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Editorial

Post-traumatic stress spectrum in the DSM-5 era:
what we learned from the L’Aquila experience

Lo spettro post-traumatico da stress nell’era del DSM-5:

cosa abbiamo imparato dall’esperienza di L’Aquila

Introduction

Earthquakes represent one of the most frequent mass
trauma affecting large populations worldwide, striking
suddenly, with severe, often chronic, physical and psy-
chological consequences. High rates of mental disor-
ders, and in particular, of post-traumatic stress disorder
(PTSD), can be detected in the aftermath of exposure, so
that there is now general agreement on the need of men-
tal health professionals support in earthquake surivors '2.
On April 6th 2009, at 3:32 a.m., an earthquake (Rich-
ter magnitude 6.3) struck L’Aquila, Italy, a town with a
population of 72,000 residents and a health district of
105,000 residents. In the town of L’Aquila, many build-
ings collapsed and large parts of the town were destroyed.
The L’Aquila earthquake caused the death of 309 people,
with more than 1,600 individuals injured, among whom
200 were severely injured and hospitalised, and 66,000
were displaced. Today, signs of this devastating event are
still visible as the majority of buildings is still needing to
be rebuilt and restored, and a large part of the population
is still living in prefabricated homes: an estimated 30,000
people are, in fact, currently living in temporary accom-
modations. As a result of this natural disaster, psychologi-
cal care of the affected population became a matter of
great concern and focus.

Post-traumatic stress reactions, including PTSD, both
in its full-blown and partial manifestations, often repre-
sent a problem not only during the acute phase but also
across extended periods of time after exposure **. Since
2010, we conducted large-scale surveys, involving over
2,000 people affected by the L’Aquila earthquake, using
a specific spectrum assessment for post-traumatic stress
spectrum symptoms, named the Trauma and Loss Spec-
trum Self-Report (TALS-SR) °. This instrument, as well as
its structured interview version °, was developed within
the Italy-USA research project called the Spectrum Pro-
ject, and is aimed at developing a spectrum concept of
DSM mental disorders 7. According to this view, the
spectrum refers to a dimensional view of psychopathol-
ogy that includes a broad array of manifestations of
the target disorder, including its core and most severe
symptoms as well as a range of more subtle features re-
lated to the core condition. These latter may include
temperamental traits, prodromal indicators, or residual
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symptoms. The TALS-SR explores the trauma and loss
spectrum by a multidimensional approach that consid-
ers three major dimensions: the potentially traumatic
events, including losses and the so-called low magni-
tude events; the acute/peri-traumatic reaction; and post-
traumatic stress spectrum symptoms.

Accordingly to the increasing evidence of the relevance
of maladaptive behaviours as a possible manifestation of
PTSD, an emerging concept at the time of TALS-SR de-
velopment, a specific section for these behaviours was
included in the questionnaire that addresses behaviours
such as self-cutting, dangerous driving, or promiscuous
sex. It's important to note that the DSM-5 recently rec-
ognised these behaviours, including them among the
symptoms of PTSD. Two, in fact, are the most important
changes adopted by the DSM-5 Post-traumatic and dis-
sociative disorders sub-group concerning PTSD: first, the
inclusion of this disorder in a separate chapter from other
anxiety disorders, Trauma and Stress Related Disorders
(with Reactive Attachment Disorder, Disinhibited Social
Engagement Disorder, Acute Stress Disorder, Adjustment
Disorder and Trauma-or-Stressor-Related Disorder Not
Elsewhere Classified); second, the deletion of the DSM-
IV-TR A2 criterion and the inclusion of new symptoms,
among which the above-mentioned maladaptive behav-
iours, among the diagnostic criteria 12,

The purpose of this brief article is to review the lessons
we learned from studies on the Italian population surviv-
ing the L’Aquila earthquake assessed by the TALS-SR and
how they contributed to a better understanding of post-
traumatic stress spectrum including PTSD, along with its
potential risk factors and features. In particular, we will
focus on the following aspects: the role of potential risk
factors (such as age, gender, degree of earthquake expo-
sure including loss events); the relevance of maladaptive
behaviours as part of a post-traumatic stress reaction; the
relationship between mood disorders and PTSD. Thanks
to the presence of items exploring maladaptive behav-
iours and the dimensional structure of the TALS-SR, in-
cluding a broad range of symptoms among which the
newly introduced among the DSM-5 PTSD criteria, we
could also explore the prevalence of DSM-5 PTSD in the
same population previously assessed by DSM-IV-TR cri-
teria, and compare the two proposed criteria sets.
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Role of risk factors

The studies we conducted among the survivors of the
L’Aquila 2009 earthquake offered us an opportunity to
evaluate the possible impact of factors such gender, se-
verity of trauma, and age at the time of exposure on this
population.

On a sample of 475 students attending the last year of
high school in L’Aquila, we first explored the prevalence
and specific features of full and partial PTSD, with partic-
ular attention to gender differences. Consistently with the
literature >, we found significantly higher rates of PTSD
among women compared to men despite no significant
gender differences in partial PTSD rates '°. Furthermore,
we confirmed previous anecdotal data ' ' suggesting
women to be more symptomatic than men. More recent-
ly, we confirmed these results in a larger sample of 900
survivors 7, where we found significantly higher TALS-SR
domain scores and symptoms in women than men.
Another interesting finding regarded age differences, as
documented in previous studies. In our studies, age dif-
ferences in PTSD rates emerged only among women,
with younger females being the most affected. An addi-
tional interaction between age and exposure was found
in younger subjects where significantly higher symptom
levels were reported only among less-exposed subjects,
while there was no significant age difference in the prox-
imity of the epicenter 7 '8. Proximity to the epicenter
represented a major risk factor for PTSD in survivors in-
volved in the earthquake.

Another potential risk factor for PTSD explored in the
L’Aquila population, was the presence of a loss experi-
ence related to the earthquake. More than 300 people
were, in fact, killed in the town of L’Aquila because of
the earthquake. Thus, we investigated whether the loss
of a relative or a close friend could be related to higher
rates of PTSD or to its severity. Among the 475 students
enrolled 10 months after exposure, we observed sig-
nificantly higher PTSD rates and post-traumatic stress
symptom levels among bereaved compared to non-be-
reaved subjects '°.

Based on these data, we thus confirmed the pervasive ef-
fect that these disasters have on the population, corrobo-
rating evidence that risk factors such as age, gender and
life events can play a role in developing post-traumatic
stress symptoms.

Maladaptive behaviours: a due acknowledgment

Reckless or self-destructive behaviours represent one of
the three new criteria included in DSM-5 for PTSD di-
agnosis as part of the criterion E, exploring alterations in
arousal and reactivity '°. As already mentioned, since the
TALS-SR includes a specific domain dedicated to mala-
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daptive behaviours, we were able to study their role in
the clinical presentation of PTSD years before the DSM-5
acknowledgment.

Among the 475 senior high school students explored 10
months after exposure, we showed that a significantly
higher number of women (almost double) reported to
have stopped taking care of themselves, while the con-
trary was reported for the use of alcohol or medication to
calm themselves or engaging in risk-taking behaviours or
suicide attempts '°.

Suicide is considered the worst and most worrying com-
plication of PTSD. There is agreement in the literature
regarding the high rates of suicidality in survivors of a
natural disaster . Investigating 426 subjects exposed
to the L’Aquila earthquake, compared to 522 less-ex-
posed individuals (living at a greater distance from the
epicenter), we found an increased suicidality in the for-
mer. Furthermore, among earthquake survivors, females
reported increased suicidal ideation compared to males.
Negative religious coping, such as feeling abandoned,
punished by God and lack of relying on God, was also
associated with suicidal ideation 2'. More recently, a
correlation between emotional coping and suicidality
was found in a sample of 343 adolescent survivors of
the earthquake two years earlier 2.

Accordingly to existing data on young adults or adoles-
cents exposed to traumatic events 2?4, gender differences
were further investigated in a larger sample including 900
residents of the town of L’Aquila who experienced the
earthquake on April 6, 2009. Significantly higher mala-
daptive behaviour rates were found among subjects with
PTSD. A statistically-significant association was found
between male gender and the presence of at least one
maladaptive behaviour among PTSD survivors. Addition-
ally, among survivors with PTSD significant correlations
emerged between maladaptive coping and symptoms of
re-experiencing, avoidance and numbing, and arousal
in women, while only between maladaptive coping and
avoidance and numbing in men %°.

After the DSM-5 was published, we first adopted the
new diagnostic criteria using an algorithm includ-
ing symptomatic criteria for PTSD diagnosis encoded
in TALS-SR items. Exploring the TALS-SR of the stu-
dents of the last year of high school, we showed that
maladaptive behaviours were endorsed by 36.8% of
PTSD cases, and were found to be essential in satisfy-
ing DSM-5 E2 diagnostic criterion threshold in 14.2%
of PTSD diagnoses. Exploring gender differences, we
confirmed previous data referring to DSM-IV-TR diag-
nostic criteria, as a significant difference was found for
criterion E2, with men (63.6%) reporting higher rates of
endorsement than females (20.5%). Furthermore, mala-
daptive behaviours were crucial in 31.17% of males,
but in only 3.94% of females 2627,
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PTSD and mood spectrum

The relevance of mood disorders and PTSD comorbid-
ity had been highlighted by a growing number of stud-
ies 2829, Increasing evidence, in fact, suggests that bipolar
patients are at higher risk of trauma exposure and, when
exposed, are more vulnerable to developing PTSD and its
complications 3%3%. In a previous study, we showed sig-
nificant correlations between lifetime manic symptoms
and increased suicidality in PTSD patients **. Exploring
L’Aquila survivors, we found higher rates of lifetime and
mood spectrum symptoms among survivors who devel-
oped PTSD. Therefore, we took the chance to explore
such relationships with the Moods Spectrum-Self Re-
port MOODS-SR 3¢, a mood spectrum assessment, and
the TALS-SR ¥. Our results showed a positive associa-
tion between PTSD and both the depressive and manic
components of the MOOD-SR. In particular, concerning
the manic component (that includes manic mood, energy
and cognition symptoms), a significant association was
found only for the energy manic domain, suggesting a
possible role of hyperarousal in the severity and course
of PTSD symptoms 8.

Another interesting finding was the relationship that
emerged between lifetime subthreshold mood symp-
toms and increased trauma exposure and post-trau-
matic stress spectrum symptomatology. Our data on
maladaptive behaviours, in particular, highlighted a
correlation between the manic-hypomanic component
of the MOODS-SR and an increased attitude towards
maladaptive behaviours, which was significantly more
pervasive among survivors with PTSD compared to
those without 7.

Conclusions

Even if additional data in larger and more representative
samples are needed, these results provide strong sup-
port for the relevance of assessing post-traumatic stress
symptoms in earthquake survivors, suggesting the need
for appropriate and efficacious interventions. Further-
more, the inclusion of maladaptive behaviours among
the TALS-SR spectrum symptoms provided us with an
important tool to assess the prevalence of these behav-
iours (recently ascribed among diagnostic criteria by
the DSM-5) in this population. In a future perspective,
it is possible that the strong correlations between PTSD
and substance use disorders (particularly heroin addic-
tion) in the light of the idea that PTSD spectrum should
be considered as an integral part of the psychopathol-
ogy of addiction “°. In this regard, post-traumatic stress
spectrum could provide important data considering the
latest assumptions of the DSM-5: “Scientific evidence
now places many, if not most, disorders on a spectrum
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with closely related disorders that have shared symp-
toms, neural substrates, genetic and environmental risk
factors” 10
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Psychological interventions in the treatment of generalized anxiety disorder:

a structured review

Interventi psicologici nel trattamento del disturbo ansioso generalizzato: una revisione strutturata
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Summary

Objective

Generalized anxiety disorder (CAD) is a common and distress-
ing condition, which typically has a persistent course and is of-
ten resistant to treatment. Cognitive behavioural therapy (CBT)
has long been considered the first-line psychotherapeutic op-
tion for CAD, but many patients, and especially the elderly, do
not experience long-lasting benefits. The aim of this review is
to summarize the strengths and weaknesses of CBT and other
psychological interventions to guide the development of new
approaches and encourage new controlled studies to improve
clinical outcomes.

Methods

We conducted a computerized literature search through PubMed
and Google Scholar using the term generalized anxiety disorder/
GAD, both alone and in combinations with the terms psychologi-
cal treatment, cognitive behavioural therapy/CBT, CBT Packages,
new CBT approaches, third wave CBT, internet computer-based
CBT, psychodynamic therapy, brief psychodynamic therapy,
applied relaxation, AR and mindfulness. The identified articles
were further reviewed to scan for additional suitable articles. The
search took place between October 2011 and September 2012.

Background

Generalized anxiety disorder (GAD) is a common and im-
pairing disorder, often comorbid with other mental disor-
ders, particularly major depression, other anxiety disorders,
alcohol dependence and physical illnesses ™. It is the most
common anxiety disorder in primary medical care settings,
with lifetime prevalence rates ranging between 4.1-6.6%,
and is associated with increased use of health services *.
Women are almost twice as likely to be affected as men?,
with a lifetime prevalence of around 7% in women and
4% in men. Other risk factors include age greater than 24
years; being separated, widowed or divorced; unemploy-
ment, and not working outside the home®.

Correspondence

Results

Cognitive behavioural therapy has been the most studied psy-
chological treatment and is recommended as a first choice inter-
vention for GAD. Applied relaxation has demonstrated similar ef-
fectiveness as CBT. Novel approaches and adaptations of GAD,
such as well-being therapy, have been developed to provide a
wider range of therapeutic choices: although preliminary results
are encouraging, further studies are needed to establish their ef-
ficacy and relative value when compared to more conventional
CBT.

Conclusions

CBT, applied relaxation, psychodynamic approaches, internet-
computer-based CBT, mindfulness techniques, interpersonal
emotional processing therapy metacognitive model and well-
being therapy have all shown beneficial effects in treating GAD.
The current “gold standard” in treating GAD remains CBT, but
given the nature of the disorder, clinicians should be aware of
the other therapeutic options when making treatment decisions
in accordance with patients” needs.

Key words

CAD e Psychotherapy ® CBT e Applied relaxation ® Psychoanalysis ®
Well-being therapy

GAD is characterized by excessive and uncontrollable
worry, accompanied by psychological symptoms (such
as reduced concentration, distractibility, indecisiveness,
memory difficulties, restlessness, irritability and nervous-
ness) /, and physical (somatic) symptoms (such as back
and neck pain, upset stomach, nausea, abdominal pain,
tachycardia, fatigability, chest pain, dizziness and head-
ache) %, all occurring for at least 6 months. Patients with
GAD are chronically anxious, apprehensive and markedly
worried about everyday life circumstances (for example,
job responsibilities, finances, being late) and have exag-
gerated health concerns for both themselves and fam-
ily members °. Children and adolescents with GAD tend
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to worry about their abilities or quality of their perfor-
mance at school or sporting competitions, even when
the performance is not assessed by others. Others worry
about catastrophic events such as earthquakes or nuclear
wars'°. According to Borkovec and Newman ', individu-
als with GAD may use worry as a maladaptive coping
strategy, in misguided efforts to help them solve prob-
lems and prevent future dangers and threats. Given its
chronic course, high disability, low rates of remission '?
and impaired quality of life, there is a continued need
to advance both pharmacological ' '*and psychological
treatment options. Current management usually involves
pharmacotherapy, psychotherapeutic interventions or
their combination .

Methods

We wished to provide a comprehensive and topical re-
view of psychological interventions in GAD. This work
extends a recent dissertation on new approaches to gen-
eralized anxiety disorder (Bolognesi, University of Bo-
logna, 2010). We conducted a computerized literature
search through PubMed and Google Scholar using the
term generalized anxiety disorder/GAD, both alone and
in combinations with the terms psychological treatment,
cognitive behavioural therapy/CBT, CBT Packages, new
CBT approaches, third wave CBT, internet computer-
based CBT, psychodynamic therapy, brief psychodynamic
therapy, applied relaxation, AR and mindfulness. Recent
textbooks on GAD mainly in the English language were
inspected, and the reference lists of identified articles
were reviewed to identify additional suitable articles. The
search took place between October 2011 and September
2012. The principal features of the identified studies are
summarized in Table I.

Results

Cognitive-behavioural therapy

The theoretical basis of cognitive-behavioural therapy
(CBT) was elaborated by Aaron T. Beck > who developed
a therapeutic intervention based on an assumption that
affective disorders are mediated by cognitive factors.
Cognitive interventions have the purpose of modifying
maladaptive cognitions and beliefs (cognitive restructur-
ing). In the treatment of GAD, behavioural approaches
based on exposure techniques seem to have only limited
effects, probably because the disorder is not character-
ized by a specific avoidance of external sources (unlike
simple phobias or social phobia) ', and anxiety and wor-
rying appear to occur without an obvious or specific
cause. There are specific cognitive-behavioural packages
for GAD'7""%. Borkovec and Ruscio ** have implemented
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a treatment for GAD that seems to be the most specif-
ic?'. The specific “ingredients” in this treatment include
self-monitoring, questioning, use of techniques based on
imagination and relaxation techniques.

CBT has been the most studied treatment?? and is consid-
ered by many to be the first choice psychological treat-
ment for GAD . According to Fisher and Durham %,
more than 30 clinical trials have been conducted (around
half of which employed DSM criteria) in which CBT was
the main focus of intervention. Among the earliest sum-
maries is the review of Chambless and Gillis >, who ex-
amined 7 studies published between 1987 and 1992, in
which GAD was treated with a CBT protocol and com-
pared with placebo, waiting list and non-directive thera-
py. When compared with the control groups, there was
evidence for the effectiveness of CBT, with an effect size
pre/post treatment of 1.69, and pre-treatment/follow-up
of 1.95. However, these studies were not homogeneous
relative to the control group, and all involved only small
numbers of patients.

Two subsequent reviews 2* 2 examined studies in GAD
during the period 1980-1999, using outcome scores
obtained from patients with the Hamilton Anxiety Rat-
ing Scale (HAM-A) ?” and State-Trait Anxiety Inventory
(STAI-T) 28 as indicators. In the first2°, the authors exam-
ined 14 studies in which cognitive and behavioural thera-
pies, relaxation, biofeedback and non-directive therapy
were compared. In general, in post-treatment assess-
ment there was a reduction of 54% in somatic symptoms
measured with the HAM-A and a 25% reduction in the
tendency to worry with the STAI-T. The most robust re-
sults were obtained with CBT and were comparable to
those obtained in pharmacological treatment studies that
compared anxiolytic drugs with placebo ?°. In a subse-
quent review, Fisher and Durham ?* examined long-term
outcomes (follow-up to six months) of anxious patients
treated with CBT, behavioural therapy (BT), psychody-
namic therapy, applied relaxation and non-directive ther-
apy, incorporating six additional studies into the previous
work. In general, at the follow-up assessment, only 2% of
patients had worsened, 36% remained stable, 24% had
made a symptomatic improvement and 38% had expe-
rienced remission of symptoms. Of all the treatment ap-
proaches considered, applied relaxation and CBT showed
the highest remission rates (60% and 51% respectively).
The authors emphasized that a proportion of patients de-
rived no benefit from psychotherapy, and recommended
longer follow-up periods.

Subsequently, Borkovec and Ruscio % reviewed 13 con-
trolled studies in patients with anxiety disorders (GAD
or panic disorder) and found significant efficacy for CBT
approaches, when compared to strictly cognitive or be-
havioural interventions (post-treatment effect size = 0.26;
follow-up = 0.54). In addition, CBT was found to be su-
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perior in efficacy compared to treatments classified as
“placebo”, which included psychodynamic therapy, sup-
portive therapy and medications (effect size post/treat-
ment = 0.71; follow-up = 0.3). Improvements obtained
with CBT were maintained at follow-up (9 months), and
there were only low drop-out rates. Hunot et al. 3° re-
viewed 25 studies to evaluate the effectiveness of psycho-
therapy in treatment of GAD, and in particular to estab-
lish whether psychological therapies classified as “cogni-
tive-behavioural” were more effective than other forms of
psychological intervention. In all studies included in this
meta-analysis, CBT was compared with control groups
(either treatment as usual, or waiting list) (13 studies) or
other forms of psychotherapy (12 studies). CBT was found
to lead to a greater reduction of anxiety symptoms after
treatment compared to control conditions (46% vs. 14%);
CBT was also found to reduce worrying and secondary
symptoms of the disorder. However, the authors argued
that the included studies did not clarify the long-term ef-
fects of CBT, possible adverse effects or the overall toler-
ability of psychological therapies for GAD.

More studies are needed to ascertain the potential effica-
cy of psychodynamic or supportive therapy in treatment
of GAD compared to CBT. Covin et al.*' emphasized that
the effect of CBT on pathological worrying has not been
evaluated sufficiently, and carried out a meta-analysis on
10 studies to examine the efficacy of CBT, in the long
term, to decrease pathological worrying as measured by
the Penn State Worry Questionnaire (PSWQ *2). When
considering PSWQ scores, a significant effect of CBT was
seen compared to control conditions. However, the ef-
fect of CBT appeared to be influenced by age as younger
adults responded more favourably to CBT. While many
studies have shown that CBT is an effective treatment for
GAD, only about 50% of treatment completers achieve
high end-state functioning?° or full recovery 33, and there
is a need for augmentation of current CBT strategies with
other approaches **.

Applied relaxation

Ost * extended techniques of progressive relaxation (PR)
and developed an intervention called “applied relax-
ation” (AR) arguing that it represents a coping strategy for
tackling anxiety. Without reference to the potential role of
dysfunctional beliefs and automatic thoughts, the thera-
pist explains to the patient that he/she can learn to reduce
the level of physiological arousal in specific stressful situ-
ations %. In fact, a study comparing applied relaxation,
cognitive therapy, the combination of both interventions
(AR + CT) with a waiting list has been preformed, and
the three active treatments had similar effectiveness and
were more effective than being placed on a waiting list;
moreover, the superiority was maintained over two years.
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Borkovec and Costello 3 examined the efficacy of CBT
compared to applied relaxation (AR) and non-directive
counseling sessions (NDC) in a sample of 55 patients.
After treatment, patients receiving CBT and AR improved
similarly and were significantly more improved com-
pared to those undergoing NDC. After 12 months, 58%
of subjects treated with CBT had responded positively vs.
33% treated with AR and 22% with NDC.

Ost and Breitholtz *® compared CT and AR in a sample of
36 patients with GAD, finding positive and similar effects
for both at post-treatment and 1-year follow-up: drop-out
rates were relatively low (5% for CT and 12% for AR).
Some vyears later, Arntz *° compared the same forms of
treatment in a sample of individuals with GAD comorbid
with other Axis I disorders (representing 78% of the total
sample) which is more representative of routine clinical
populations: CT and AR were similarly effective at post-
treatment and follow-up (6 months). Borkovec et al. %
analyzed the efficacy of the combination of the two ap-
proaches (AR + CT), comparing it with CT and AR, and
found that all treatments led to an improvement that was
maintained over time: there was no significant difference
between the 3 treatments.

A more recent study by Hoyer et al. ' compared AR with
one of the ingredients of CBT, namely exposure to situa-
tions that generate excessive worry (worry exposure, WE),
the aim of which was to compare the effectiveness of WE
as a single and independent therapeutic technique. The
73 patients included in the study were randomly assigned
to 15 sessions based on WE, 15 sessions of AR or inclu-
sion in a waiting list (WL). Post-treatment results showed
significant improvements in both experimental groups
compared to WL, but no difference between AR and WL.
Improvements shown by patients increased after treat-
ment (6 months) and were stable over time (follow-up to
12 months). These studies demonstrated that CBT and AR
are similarly effective in the treatment of GAD, although
a recent study by Dugas et al. *? indicated that CBT was
marginally superior.

Psychodynamic therapy

Over the past 20 years there has been growing interest
in various forms of brief psychotherapy derived from
psychoanalytic principles even though there is a relative
absence of comparative randomized controlled trials *.
Some studies have indicated that psychodynamic thera-
py is as useful as other forms of psychological interven-
tion “%. The psychodynamic approaches that appear to
be more promising in reducing symptoms of GAD are
brief Adlerian psychodynamic psychotherapy (B-APP)
and supportive-expressive psychodynamic therapy.

B-APP is a time-limited psychodynamic psychotherapy
(10-15 sessions lasting 45 minutes), based on Adler’s

113



F. Bolognesi et al.

theory of individual psychology *°. The therapist attention
is not primarily oriented towards problem solving, but
mainly deals with deep needs expressed by the patient’s
suffering and existential situation, and the overall objec-
tive of treatment is to increase self-esteem and self-effica-
cy “®. The study undertaken by Ferrero et al. *® involved 87
patients with GAD, assigned to one of the following treat-
ments: 10 sessions of brief therapy-APP (n = 34), medica-
tion (n = 33) or combined treatment (n = 20): the results
suggested that B-APP could effectively treat GAD both as
a monotherapy and in combination with pharmacologi-
cal treatment, with a reduction in anxiety and depressive
symptoms maintained at 1-year follow-up.
Supportive-expressive psychodynamic therapy * *° has
been claimed as an effective, brief, focal and interper-
sonal treatment for GAD. This therapeutic approach is
focused on cognitive factors such as interpersonal con-
cerns and previous challenges, and the model is based
on the supposition that worrying has a defensive function
and that traumatic experiences are largely interpersonal
in nature. These relational patterns are cyclical, maladap-
tive and comprise “core conflictual relationship themes”
(CCRT), which consist of wishes for the perceived re-
sponse of another person and the consequent self-re-
sponse®'. This approach emphasizes a positive therapeu-
tic alliance as this is thought to provide a “corrective”
emotional experience, thus allowing the patient to deal
with feared situations, both psychologically and behav-
iourally #52. The effectiveness of this approach was first
demonstrated in the study of Crits-Christoph et al. ** in
which 26 patients with GAD underwent 16 weekly ses-
sions of supportive-expressive (SE) focal psychodynamic
psychotherapy followed by three monthly booster ses-
sions: patients showed improvements in anxiety and de-
pressive symptoms, worrying and interpersonal function-
ing. More recently, Leichsenring et al.*” demonstrated the
effectiveness of this approach in a study in which patients
with GAD were randomly assigned to receive either
CBT (n = 29) or psychodynamic therapy based on Crits-
Christoph therapy. Both groups showed significant and
stable improvements in symptoms of anxiety and depres-
sion, though CBT was superior in measures of trait anxi-
ety (STAI), worrying (PSWQ) and depression (BDI). The
recent study reported by Salzer et al. ** confirmed these
findings. It is possible that that supportive-expressive psy-
chodynamic therapy in GAD may be optimized by em-
ploying a stronger focus on the process of worrying.

Internet computer-based CBT (CCBT)

The development of new technologies and communica-
tion tools (computer software, Internet, messaging servic-
es and chat) has resulted in their growing use in clinical
settings, in order to administer psychotherapeutic proto-
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cols to an increased number of patients at lower costs.
Generally, CBT protocols are included in specific com-
puter software (e.g., “FearFighter” developed by Marks *3),
or placed on websites to which patients can be connect-
ed and register. Alternatively, this approach may involve
individual CBT techniques providing contact between
therapist and patient, supported through the Internet. It
has been argued that these innovations may allow ac-
cess to treatment for individuals who need psychological
services, but who for various problems, such as anxiety,
mental health, disability or other medical complications,
cannot leave their house >*.

Meta-analysis and systematic reviews >>*7 of Internet and
computer-based CBT (CCBT) for the treatment of anxiety
disorders have shown these new techniques are superior
to placebo and placement on a waiting list, and to be
substantially equivalent to standard CBT. However, these
techniques have been applied mainly to patients with
panic disorder, obsessive-compulsive disorder and post-
traumatic stress disorder, and few studies have determined
the potential efficacy of Internet and computer-based CBT
in reducing autonomic symptoms and worrying.

A recent study °® introduced a computer programme fo-
cused on treatment of the most common anxiety disorders
(GAD, panic disorder, social phobia and post-traumatic
stress disorder [PTSD]) in primary care services, establish-
ing its potential feasibility in routine clinical practice. This
programme, called “coordinated anxiety learning and
management” (CALM) provides some psychoeducational
modules relevant for treatment of all four anxiety disor-
ders, and more specific modules for each disorder. The
findings of this preliminary work indicate that clinicians
consider this programme to be helpful and easy to use.

Mindfulness based approaches and other novel
approaches

Over the last 10-15 years, developments of CBT have be-
come widely adopted, including mindfulness-based stress
reduction (MBSR), mindfulness-based cognitive therapy
(MBCT), meta-cognitive therapy, acceptance-based CBT,
interpersonal therapy and well-being therapy: all have
shown promising results in the treatment of GAD 8.

Mindfulness-based stress reduction (MBSR)

The mindfulness-based stress reduction (MBSR) pro-
gramme was devised by Kabat-Zinn and colleagues *°,
with the goal to help individuals in developing “mindful-
ness” through intensive training in mindfulness medita-
tion. Mindfulness has been defined as “paying attention,
in a particular way, on purpose, in the present moment,
with acceptance” ®. It is usually achieved through a regu-
lar daily discipline including both formal and informal
exercises. A typical MBSR programme includes 8 weekly
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group therapy sessions, a half-day meditation retreat after
class 6, daily home practice based on audio CDs with
instruction and daily record keeping of mindfulness ex-
ercises. Formal mindfulness exercises include the body
scan, namely sitting meditation with awareness of breath;
mindful movement and informal practice involve mindful
attention to selected routine, day-to-day activities.

MBSR appears to be useful in the treatment of GAD and
panic disorder °-%*, prevention of relapse in depression *
and psychological distress in both clinical and healthy but
stressed populations . Kabat-Zinn et al. * found that an
8-week group intervention based on mindfulness medita-
tion significantly reduced anxiety and depressive symp-
toms in individuals with DSM-III criteria for GAD and
PD, which were maintained at a 3 years of follow-up 2.
Lee et al. ® showed a significant reduction in anxiety
symptoms and hostility, but not in depressive symptoms,
in GAD and PD patients treated with MBSR compared
to an education programme group. The recent study re-
ported by Vollestad et al. *, found that in patients with
GAD, PD or social anxiety disorder, mindfulness training
had sustained beneficial effects compared to a waiting
list control condition.

Mindfulness-based cognitive therapy

Mindfulness-based cognitive therapy (MBCT) is a group
treatment derived from MBSR that incorporates addition-
al cognitive strategies. It has been found to be effective in
prevention of relapse in patients with major depression ®.
The programme requires that the therapist teaches pa-
tients strategies to release themselves from dysfunctional
thoughts, such as depressive ruminations in depressed
patients and excessive worrying in patients with GAD.
A typical MBCT package consists of 8 weekly group ses-
sions, each lasting two hours. In the first 4 sessions, the
therapist teaches a deep relaxation technique called the
“body scan”, where it passes through the various parts of
the body using the contraction and relaxation of muscles,
breath and imagination. In addition, patients should fill in
a complete diary at home and continue to practice relax-
ation. In the last 4 sessions, when patients have learned
the relaxation technique, they learn to “dismiss” any dys-
functional thoughts.

An open study by Evans et al. * suggested the efficacy of
this technique in decreasing anxiety, tension, worrying and
depressive symptoms in patients with DSM-IV diagnosed
GAD. A further open study reported by Craigie et al.
highlighted the effectiveness of this approach in GAD pa-
tients with an Axis | comorbidity. In a more recent study *°,
MBCT was compared to an anxiety disorder education pro-
gramme (ADEP) in patients who met GAD and PD, defined
according to DSM-IV criteria. The MBCT group demon-
strated significantly greater decreases than the ADEP group
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across all anxiety and depression scales. However, there
were no significant differences between groups in terms
of somatization, interpersonal severity, paranoid ideation
or psychoticism subscale scores of the SCL-90-R. Because
of the limitations of this study, the authors emphasized the
need for additional controlled studies with more patients
and a broader range of outcome measures.

Acceptance-based behaviour therapy

Acceptance-based behavior therapy (ABBT) for GAD 7°
incorporates elements of CBT 7' 72, acceptance and com-
mitment therapy 7?, mindfulness CBT ® and dialectical
behavior therapy (DBT)”*7>. According to its proponents,
patients with GAD have difficulties in accepting their
emotional experiences and their physiological activity,
show excessive worry for future situations or to the possi-
ble negative consequences of their decisions, are intoler-
ant of uncertainty, constantly seek confirmation and reas-
surance, tend to avoid potential dangerous situations and
have thoughts with negative content. A typical therapeu-
tic approach consists of 16 sessions, delivered weekly (4
of 90 minutes and 12 of 60 minutes). The main phases of
this treatment”® are psycho-education, mindfulness and
monitoring, relaxation and mindfulness techniques and
mindful action. A preliminary study in GAD suggested
that acceptance-based behavior was associated with con-
siderable improvements in anxiety, worrying and depres-
sion at the conclusion of treatment, with benefits persist-
ing at 3 months follow-up 77. More recently, Roemer et
al.”® examined the potential efficacy of this approach in
a crossover study in which patients were randomized to
receive either ABBT immediately, or to be placed on a
waiting list to receive it later. ABBT was more effective in
decreasing anxiety and depressive symptoms. In patients
who completed the protocol (including those initially on
the waiting list), ABBT was associated with an improve-
ment in the skills of mindfulness and in reduced avoid-
ance. At follow-up, 78% of patients no longer met crite-
ria for GAD and benefits were maintained over a further
9 months. The effectiveness of ABBT in reducing GAD
symptoms has recently been confirmed 7.

Metacognitive model

A “metacognitive model” has also been proposed %42,
According to this model, GAD sufferers have positive,
rigid and deep-rooted beliefs about the efficacy of wor-
ries such as coping strategies to deal with threats, which
contrast with negative beliefs about the uncontrollability
of these concerns and the danger of their consequences
for physical, psychological and social functioning. These
concerns are defined as “type 2”, or “worry about worry”,
and are associated with dysfunctional cognitive strategies
such as seeking reassurance, mental avoidance and at-
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tempts at suppressing negative thoughts. The core feature
of the model is the change of positive and negative beliefs
about worry and the development of alternative strategies
for assessment and management of threat, using verbal
and behavioural procedures .

The meta-cognitive therapy process is structured in the
following way: 1) modification of beliefs about the un-
controllability of worry; 2) modification about positive
convictions of worry; and 3) presentation of alternative
strategies for assessing threat. Meta-cognitive therapy aims
at altering the beliefs about the uncontrollability of worry,
modifying the positive convictions about worry and in-
troducing alternative coping strategies for dealing with
worry. Specific techniques incorporate case formulation,
socialization, discussion regarding the uncontrollability of
worry, the danger of worry and positive worry belief. The
efficacy of this model has been shown in two studies. A
preliminary uncontrolled study 3 involving 10 consecutive
patients with GAD included assessments before and after
metacognitive therapy, and at 6 and 12- month follow-up
visits. Patients showed significant improvements in worry,
anxiety and depression; recovery rates were 87.5% at the
end of treatment, and 75% at 6 and 12 months. A more
recent study % included 20 patients with GAD defined ac-
cording to DSM-IV-TR who were randomly assigned to
either metacognitive therapy or applied relaxation (AR).
Metacognitive therapy was superior to AR at the end of
treatment and at 6-month and 12-month follow-up ap-
pointments, with particular benefits on reducing trait-anx-
iety, worrying and metacognitions.

Interpersonal emotional processing therapy

One of the more common forms of worry described by
GAD patients relates to interpersonal situations, a con-
cern that is worsened in the presence of comorbid social
phobia?®. In an attempt to increase the effectiveness of
CBT, a protocol of integrative therapy ¥ % has been de-
veloped, which combines, in a sequential manner, CBT
techniques with techniques targeting interpersonal prob-
lems and emotional avoidance, known as interpersonal
emotional processing therapy (IEPT). Techniques used in
this protocol include ®: 1) functional analysis of interper-
sonal behaviour and emotions; 2) analysis of the possibil-
ity or not that the old habitual behaviour can help the pa-
tient to meet his/her needs; 3) development through tra-
ditional behavioural methods such as social skill training
(for example, assertiveness or empathetic behavior) that
can promote more flexible alternative behaviours; and 4)
the practice of new behaviours through role-play therapy.
When undertaking this form of treatment, the therapist
monitors any signs of weakening or breaking of the thera-
peutic alliance, as these problems are significantly and
negatively correlated with clinical outcome . In a pre-
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liminary uncontrolled study ®¢, 18 participants undertook
14 sessions of CBT plus IEPT, and 3 participants (for train-
ing and feasibility purposes) received 14 sessions of CBT
plus supportive listening. Integrative therapy significantly
decreased GAD symptomatology and interpersonal prob-
lems, and these benefits were maintained at 1-year fol-
low-up. Comparison with the findings of other studies °
suggests that the effect size for IEPT is higher than the
average effect size of CBT for GAD.

Well-being therapy

A novel contribution to the treatment of GAD ?' has
emerged from the field of “Positive Psychology” °' with the
development of “well-being therapy” (WBT)?'*2. WBT has
common elements with CBT, such as the use of a diary,
homework assignments and interaction between thera-
pist and patient; however, the focus is on psychological
well-being **. The model has includes 6 dimensions: au-
tonomy, environmental mastery, personal growth, positive
relationships with others, purpose in life and self-accep-
tance. These dimensions are often suboptimal in patients
with affective disorders °' %, and the therapist’s aim is to
encourage improvement in these dimensions through a
well-structured treatment protocol, the main purpose be-
ing modification of more deleterious beliefs and attitudes
to encourage and strengthen all behaviours that may en-
hance well-being?'. In a preliminary study > %, 20 patients
with GAD (according to DSM-IV criteria) were random-
ized into two groups, the first undertaking 8 sessions of
CBT, and the second sequential treatment incorporating
4 sessions of CBT followed by 4 sessions of WBT, with a
1-year follow-up. Sequential approach CBT/WBT was as-
sociated with a significant improvement in anxiety symp-
toms, both at the end of treatment and at follow-up, and
with an increase in the dimensions of psychological well-
being compared to CBT. This study had some limitations
(including its preliminary nature and small sample size),
and further larger studies are needed. Sequential treatment
involving CBT with WBT was found to be beneficial in a
case study of a young woman with GAD °: after 10 ses-
sions of CBT, the patient reported feeling better with a re-
duction in anxiety symptoms and increased assertiveness,
her involvement in a subsequent WBT protocol compris-
ing 6 sessions, was associated with full symptomatic re-
mission and restoration of psychological well-being, with
persistence of benefit over 12 months, without evidence of
symptomatic relapse *.

Conclusions

The aim of this review is to provide an updated litera-
ture review of the available psychological treatments of
GAD. Cognitive behavioural therapy (CBT) has been the
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most studied treatment and it is still considered to be the
first choice psychological treatment for GAD. Given the
particular characteristics of GAD, some specific packages
that directly target worry have been developed'7'°. How-
ever, only about 50% of patients achieve high-end state
functioning® or full recovery 33 2. Applied relaxation (AR)
has shown good results in tackling anxiety, teaching the
patient how to reduce the level of physiological arousal in
specific stressful situations. Most studies suggested simi-
lar effectiveness of CBT and AR in treating GAD. In the
last 20 years, there has been growing interest in brief psy-
chotherapies stemmed from psychoanalytic principles. In
particular, brief Adlerian psychodynamic therapy (B-APP)
and supportive-expressive psychodynamic therapy have
shown promising results even though there is a scarcity of
randomized controlled trials. In order to find more effec-
tive treatments, new approaches such as MBSR (mindful-
ness-based stress reduction), MBCT (mindfulness-based
cognitive therapy), ABBT (acceptance-based behaviour
therapy), metacognitive therapy, IEPT (interpersonal emo-
tional processing therapy) and WBT (well-being therapy)
have been developed. The aim is not to replace standard
CBT treatment, but to provide a wider range of choices.
Preliminary results are encouraging, but further studies
with more representative and larger samples are needed
to evaluate their efficacy and efficacy compared to stan-
dard CBT. The first three treatments (MBSR, MBCT and
ABBT) are based on mindfulness principles, helping the
patient to become more mindful and accepting reality.
MBSR is based on a regular daily discipline including
formal (body-scan, breathing, mindful movement) and
informal (mindful attention and day-to-day activities) ex-
ercises. MBSR appears to be useful in the treatment of
GAD, panic disorder, prevention of depressive relapse
and psychological distress. MBCT is a treatment based
on MBSR with the incorporation of cognitive approaches.
The goal of this therapy is to teach patients some strate-

gies to release themselves from dysfunctional thoughts,
combined with adoption mindfulness techniques.

In addition to mindfulness elements, ABBT integrates
other components stemming from CBT, acceptance com-
mitment therapy and dialectical behaviour therapy. Ac-
cording to this model, GAD patients struggle in accepting
their emotional experiences and physiological activity,
and tend to worry too much. Given the similarities be-
tween MBCT and ABBT, it will be important to define
the exact temporal course of change and the mechanisms
of action among these paradigms. Metacognitive therapy
aims to change the positive and negative beliefs about
worry by developing new strategies for assessment and
management of threat, using verbal and behavioural
procedures. Interpersonal emotional processing therapy
and well-being therapy have been tested as sequential
treatment options with CBT, and both have demonstrated
their superiority to CBT. Interpersonal emotional process-
ing therapy combines CBT techniques and others that
target interpersonal problems and emotional avoidance,
while well-being therapy shares the same elements of
CBT although its main focus is to fully restore psycho-
logical well-being. Given that GAD is a heterogeneous
disorder where onset, type and intensity of worry differ
from person to person, each patient requires individu-
alized treatment. In many patients, it may be necessary
to combine treatment with pharmacotherapy. An impor-
tant limitation of this review lies in the fact that we have
not specifically considered the role of pharmacotherapy
and its combination with the different psychotherapeu-
tic strategies. Despite this, our narrative review confirms
that well established treatments such as CBT as well as
new psychotherapeutic approaches are available for the
effective treatment of GAD. Clinicians should therefore
be aware of the range of treatment options and help GAD
patients in identifying the best therapeutic option, based
on their individual needs.

was combined with one
or more additional behav-
ioural techniques, most
commonly progressive re-
laxation training and more
rarely self- control desen-
sitization or electromyo-

gram biofeedback

DSM-IIl and
DSM-III-R

TABLE I.

Summary of studies included in the present review. Sommario degli studi inclusi nel presente articolo.
Study Participants Design Number

CBT Patients met crite- | 7 studies have been in- | Not given

Chambless ria of generalized | cluded in a meta-analytic

and Gillis, anxiety disorder | summary. A Beck and Em-

1993 25 according to ery version of CBT (1985)

Outcome

Not given - Hamilton Anxiety Scale | In all seven investigations,
(Hamilton, 1959) CBT was more effective

- Zung Self-Rating of Anx- | than waiting list or pill
iety (ZSRI) (Zung, 1971) | placebo at post-test

- Beck Anxiety Inventory
(Beck and Steer, 1990)

Duration Measurements
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Table I - continued

Participants Number Duration Measurements Outcome
Fisher and GAD patients ac- | 6 randomized controlled | 404 Varied - STAI-T (State-Trait Anx- | A recovery rate of 40%
Durham, cording to DSM- | trials of psychological between iety Inventory, Spiel-|was found for the sample
1999 2 I1I-R and DSM-IV | therapy studies berger, 1983) as a whole with 12 of 20
criteria treatment conditions ob-
taining very modest recov-
ery rates of 30% or less.
Two treatment approach-
es — individual cognitive
behavioural therapy and
applied relaxation — do
relatively well with overall
recovery rates at 6 month
follow-up of 50-60%
Hunout et al., | GAD patients ac- | All the studies used a CBT | 1305 The duration | The most frequently used | Psychological therapy
2007 % cording to ICD 9 | approach, and compared of trials ranged | clinician-rated  outcome | based on CBT principles is
and ICD 10 crite- | CBT against treatment as from 4 weeks | measure used for anxiety | effective in reducing anxi-
ria (WHO 1992) |usual or waiting list (13 (Linsday, symptoms was the HAM-A | ety symptoms for short
or DSM-III (APA | studies) or against other 1987) to (13 studies), and the most | term treatment of GAD.
1980), DSM-IIIR | psychological therapy (12 24 months commonly used self-report | The body of evidence
(APA 1987) and | studies). (Barlow 1992, |scale was the Trait sub- | comparing CBT with other
DSM-IV criteria | The psychological ap- Dugas, 2003) | scale of Spielberger STAI- | psychological therapies is
(APA, 1994) proaches are: T (16 studies). Ten studies | small and heterogeneous,
1) Psychodynamic therapy used the Penn State Worry | which precludes drawing
2) Supportive therapy Questionnaire  (PSWQ), | conclusions about which
nine studies used the Beck | psychological therapy is
Anxiety Inventory (BAl)| more effective. Further
and the ZSRI was used in | studies examining non-
eight studies. To measure | CBT models are required
depression, 10 studies | to inform health care pol-
used the clinician-rated | icy on the most appropri-
Hamilton Rating Scale for | ate forms of psychological
Depression (HAM-D), and | therapy in treating GAD
14 studies used the self-
report Beck Depression
Inventory (BDI). Quality of
life was measured in three
studies only
Applied Re- | GAD DSM-III-R |- ND Nondirective thera- | 55 12 sessions - Anxiety Disorders Inter- | The 3 conditions did not
laxation (AR) | Criteria py twice per view Schedule-Revised | differ on several process
Borkovec and - AR Applied Relaxation week (ADIS-R; DiNardo et | measures, and ND created
Costello, - CBT Cognitive Behav- 6 months Barlow, 1988) the greatest depth of emo-
1993 % ioural Therapy follow-up - Hamilton Anxiety Rat- |tional processing. Follow-
12 months ing Scale (HARS; Ham- | up results indicated losses
follow-up ilton, 1959) in gains in ND, main-

- Assessor Severity of
GAD Anxiety Symp-
toms (a scale ranging
from 0-8 points; Bar-
low et al., 1984)

- Reactions to Relaxation
and Arousal Question-
naire (RRAQ, Heide and
Borkovec, 1983)

- STAI-T

- ZSRA

- PSWQ

- The Diary Episodes
measure (Barlow et al.,
1984)

- HAM-D

- BDI

tained gains in the other
two conditions, especially
CBT, and highest end state
functioning for CBT
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Table I - continued

Participants Number Duration Measurements Outcome
Ost and Bre- | GAD DSM-III-R |- AR Applied Relaxation |36 12 weeks - BAI The results showed that
itholz, 2000 3¢ | Criteria - CT Cognitive Therapy 1 year follow- |- STAI-T there were no differences
up - Cognitive and somatic | between the treatments

Anxiety Questionnaire | Limitations: no control
(CSAQ; Schwartz, Da- | group
vidson and Goleman, | The patients were not drug

1978) free
- PSWQ
- BDI
Arntz, GAD DSM-III-R | - AR Applied Relaxation | 45 12 weeks - Use of a Diary to indi- | The results confirm that
2003 % Criteria - CT Cognitive Therapy 6 months cate the average level | both CT and AR are effec-
follow-up of anxiety tive treatments for GAD

- A Dutch Version of
Spielberger’s State-
Trait Anxiety Inventory
(van der Ploeg, Defares
and Spielberger, 1980)

- SCL-90 (Arrindell and
Ettema, 1981)

- The Fear of Fear Ques-
tionnaire (van den
Hout, van der Molen,
Griez and Lousberg,
1987)

- Bouman Depression
Inventory  (Bouman,

1987)
Reger and Various diagnosis | 19 randomized controlled | 1170 Not given The main questionnaires | The results of this meta-
Gahm, 2008 | of anxiety disor- | trials were identified and adopted were: analysis provide prelimi-
ders subjected to fixed and ran- - BDI nary support for the use
dom effects meta-analytic - Montgomery-Asberg | of Internet and computer-
techniques Depression rating Scale | based CBT for the treat-
- Body Sensations Ques- | ment of anxiety. The ben-
tionnaire efit of CCBT were supe-
- Beck Anxiety Inventory | rior to waitlist or placebo
- Fear Questionnaire assignment, although the

- Impact of Event Scale | number of placebo studies
was small (n = 7)

MBCT GAD DSM-IV MBCT 11 8 weeks - BAI Significant decrease in
Evans et al., No Control Group - PSWQ anxiety, tension, worry,
2007 ¢ - Profile of Mood States | depressive symptoms

(POMS, McNair, Lorr
and Droppleman, 1971)

- Mindfulness Atten-
tion Awareness Scale
(MAAS; Brown and
Ryan, 2003)

- AMNART (Grober and
Sliwinsky, 1991)

Cragie et al., | GAD DSM- MBCT 23 8 weeks - PSWQ Consistent with the study
2008 IV + additional No Control Group plus 1 session |- Depression Anxiety | of Evans et al., 2008
diagnoses Stress Scales - short form

(DASS21; Lovibond and
Lovibond, 1996)

- BAI

- Quality of Life Enjoy-
ment and Satisfaction
Questionnaire (Q-LES-
Q; Endicott, Nee, Har-
rison and Blumenthal,
1993)

- Reactions to Relaxation
and Arousal Question-
naire (RRAQ; Heide
and Borkovec, 1983)

(continues)
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Table I - continued

Participants Number Duration Measurements Outcome
Kim et al., GAD - MBCT (n = 32;|46 8 weeks HAM-A MBCT  group  demon-
2009 % PD according to GAD =5, PD = 19) HAM-D strated significantly more
DSM-IV - ADE (anxiety disorder BAI improvement  than the
education program) BDI ADE group according to
(n = 31; GAD = 6, Symptom  Checklist- | all anxiety and depression
PD = 16) 90-Revised (SCL-90-R; | scale scores. However no
Derogatis, 1983) significant  improvement
was observed in the MBCT
group versus ADE group in
terms of the somatisation,
interpersonal severity,
paranoid ideation or psy-
choticism subscale scores
of SCL-90-R
MBSR GAD - MBSR 76 8 weeks BAI Mindfulness training has
Vollestad et | PD - Waiting List PSWQ sustained beneficial ef-
al., 20116 SAD diagnostic STAI-T fects on anxiety disorders
psychoticism | criteria (not speci- BDI and related symptomatol-
subscale fied, see article) SCL-90-R ogy compared to WL
scores of Bergen Insomnia Scale
SCL-90-R (BIS) (Pallesen et al.,
2008)
Five-Factor Mindfulness
Questionnaire (FFMQ)
(Baer, Smith, Hopkins,
Krietemeyer and Toney,
2006)
Leeetal, GAD - MBSR 46 8 weeks HAM-A The reduction of anxiety
2007 ¢ PD DSM-IV Cri- |- Education programme STAI-T symptoms and hostility in
teria HAM-D anxiety disorders is bigger
BDI in MBSR group
SCL-90-R
Miller etal., |AD MBSR 18 3 years follow- [ - HAM-A MBSR is an effective treat-
1995 2 PD DSM-III Cri- up Hamilton Rating Scale | ment to reduce anxiety
teria for Panic Attacks disorders
HAM-D
Beck Anxiety Inventory
Mobility Inventory for
Agoraphobia -Accom-
panied and Alone
Well-Being GAD DSM-IV - CBT (4 sessions) + WBT | 20 8 weeks The Clinical Interview | The sequential approach
Therapy (4 sessions) A year follow- for Depression (CID, | CBT/WBT has determined
(WBT) - CBT (8 sessions) up Paykel, 1985) to a more significant im-
Ruini et al., Psychological Well- Be- | provement  in  anxiety
2006 % ing Scales (PWB, Ryff, | symptoms both at the

1995)

post-treatment and follow-
up and an increase in the
dimensions of psychologi-
cal well-being when com-
pared to CBT

120

(continues)
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Table I - continued

Participants Number Duration Measurements Outcome
CBT + In- Principal Diag- |- CBT + Interpersonal |21 14 sessions - Anxiety Interview | Results showed that the
terpersonal nosis of DSM-IV Emotional  Processing of CBT + I/EP Schedule-IV (ADIS-1V; | integrative therapy sig-
Emotional criteria GAD Therapy (18 partici- or SL Brown, Di Nardo and | nificantly decreased GAD
Processing pants) 6 months and Barlow), the - HAM-A | symptomatology, with
Therapy - CBT + Supportive Lis- 1 year follow- |- the Structured Clinical | maintenance of gains up
Newman et tening (3 participants) up Interview for DSM-|to 1 year following treat-
al., 2008 % IV Axis Il Personality | ment. In addition it has

Disorder (First, Spitzer, | been showed a clinical
Gibbon, Williams and | significant change in GAD
Benjamin, 1994) symptomatology and in-

- Assessor Severity of | terpersonal problems with
GAD Anxiety Symp- |continued gains during
toms (0-8 point scale) |the 1-year follow-up

- STAI-T

- RRAQ

- PSWQ

Secondary Outcome

Measures

- The Inventory of Inter-
personal Problems Cir-
cumplex (IIPC Alden et

al., 1990)

Leichsenring | GAD DSM-IV CBT (n =29) 57 30 sessions - HAM-A Both CBT and short-term
etal., 20094 | criteria STPP (Short Term Psycho- 6 month - PSWQ psychodynamic  psycho-
dynamic  Psychotherapy) follow-up - STAI-T therapy vyielded significant
(n=28) - BAI large and stable improve-
- BDI ments with regard to
- Inventory of Interper-|symptoms of anxiety and
sonal Problems depression. However CBT
was found to be superior
in measures of trait anxiety
(State Trait Anxiety Inven-
tory), worrying (Penn State
Worry Questionnaire), and

depression (BDI)
Crits-Chris- | Mainly DSM-III-R | 16 weekly sessions of |26 16 weeks +3 |- Structured Clinical | The results of this investi-
toph et al., Supportive- Expressive monthly Interview based on |gation indicate that brief
1996 % (SE) focal psychodynamic booster DSM-III-R (SCID-P; | Supportive-Expressive
psychotherapy  followed sessions Spitzer, Williams, Gib- | psychodynamic  psycho-
by three monthly booster bon and First, 1990a) |therapy is a promising
sessions - Structured Clinical In-|new treatment of general-

terview for DSM-III-R | ized anxiety disorder
Personality Disorders
(SCID-II; Spitzer, Wil-
liams, Gibbon and
First, 1990)

- HAM-A

- HAM-D

- BAI

- BDI

- PSWQ

- Inventory of Interper-
sonal Problems (IIP;
Horowitz, Rosemberg,
Baer and Ureno, 1988)

- Opinions About Treat-
ment (OAT, Borkovec
and Mathews, 1988)

- Treatment Expectations
an adaptation of the
Treatment Expectations
Form: Elkin, Shea, Wat-
kins and Imber, 1989)

- Adherence/Comptence
(@ modified version
of Penn Adherence/
Competence Scale for
SE therapy (Barber and
Crits-Christoph, 1996)

(continues)
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Table I - continued

Participants

Number

Duration

Measurements

Outcome

Metacogni- | GAD DSM-IV MCT 10 The range - BAI Patients were significantly
tive Therapy | criteria + 50% of | No control group of treatment |- BDI improved at post-treat-
(MCT) them had addi- sessions - STAI-T ment, with large improve-
Wells and tional diagnoses offered was - Anxious Thoughts In-|ments in worry, anxiety,
King, 2006% | 30% major de- 3-12 ventory (AnTi: Wells, | and depression. Recovery
pressive disorder 6-12 month 1994, 2000) rates were 87.5% at post
10% social pho- follow-up treatment and 75% at 6
bia and 12 months. The treat-
10% depression ment appears promising
not otherwise and controlled evaluation
specified and so- is clearly indicated
cial phobia
Wells etal., | GAD DSM-IV-TR | MCT (Metacognitive | 20 8-12 weekly |- STAI-T MCT was superior to
2009 % et or additional Therapy) sessions - PSWQ AR at post-treatment, at
diagnoses AR (Applied Relaxation) 6-12 month - BAI 6-month follow-up and
follow-up - BDI at 12 months. This was
- Metacognitions Ques- | evident on measures of
tionnaire (MCQ: | trait-anxiety, worry, and
Cartwright-Hatton and | metacognitions and in the
Wells, 1997) terms of the degree of clin-
ical improvement and re-
covery. MCT was superior
at post-treatment in reduc-
ing depressive symptoms
and BAI scores but these
differences were not sig-
nificant at follow-up
The present results extend
the findings of an open trial
(Wells and King, 2006) and
indicate stability in change
obtained with MCT over a
longer follow-up
Acceptance- | GAD-DSM-IV or | ABBT 16 4 sessions - Anxiety disorders in- | These preliminary findings
Based Behav- | MDD plus GAD. | No control group (lasting 90 terview schedule for | from an open trial investi-
iour Therapy | The most com- minutes) DSM-IV-Lifetime  ver- | gation of an acceptance-
(ABBT) mon additional 2 sessions sion (ADIS-IV Di Nar- | based behaviour therapy
Roemer diagnoses were: (lasting 60 doetal., 1994) for GAD suggest that this
and Orsillo, | social anxiety minutes) - PSWQ approach may be a prom-
200777 disorder, specific (from weekly |- DASS-21 ising one for treating this
phobia, MDD, to every other |- BDI-I-A chronic anxiety disorder,
dysthymia, and week) - Quality of Life Inven- |although further develop-
panic disorder 3 month tory (QOLI; Frisch, |ment of the treatment is
with agoraphobia follow-up Cornwell, Villanueva | needed
and Retzlaff, 1992)
- Action and Acceptance
Questionnaire  (AAQ;
Hayes, Strosahl, et al.,
2004)
- Affective Control Scale
(Williams, Chambless
and Ahrens, 1997)
Roemer et al., | GAD-DSM-IV ABBT (n = 15) 31 4 sessions - ADIS-IV Acceptance-based behav-
200878 criteria WL (waiting list, n = 16) (lasting 90 - PSWQ jour therapy led to statis-
minutes) - Depression  Anxiety | tically significant reduc-
12 sessions Stress  Scales-21-item | tions in clinician-rated
(lasting 60 version (Lovibond and |and self-reported GAD
minutes) the Lovibond, 1995) symptoms that were main-
last 2 sessions |- BDI tained at 3 and 9 month
tapered (from |- An abbreviated ver- |follow-up  assessments;
weekly to sion of the Quality of | significant reductions
every other Life Inventory (QOLI; |in depressive symptoms
week) Frisch, Cornwell, Vil-|were also observed
3-9 month lanueva and Retzlaff, | Given the preliminary
follow-up 1992) nature of this study, there
are several limitations. (for
further information see the
study)
(continues)
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Number

Duration

Measurements

Outcome

Participants

Treanor et GAD-DSM-IV ABBT (n =15) 31 16 sessions The Affective Control | Clients treated with ABBT
al., 20117 criteria WL (waiting list, n = 16) of ABBT for scale (ACS) reported significantly
GAD The Difficulties in | fewer difficulties in emo-
3-9 month Emotion  Regulation | tion regulation and fear of
follow-up Scale (DERS) emotional responses, as
The Intolerance of Un- | well as greater tolerance
certainty Scale-English | of uncertainty and per-
Version (IUS) ceived control over anxi-
The Anxiety Control | ety than individuals in the
Questionnaire-Re- | WL control group. These
vised (ACQ-R) effects were maintained at
Anxiety Disorders In- | 3 and 9 month follow-up
terview Schedule for | assessment
DSM-IV-Lifetime Ver-
sion
- PSWQ
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Effectiveness and outcome predictors of cognitive-behavioural therapy
for obsessive-compulsive disorder co-occurring with psychosis

Efficacia e predittori di risposta alla terapia cognitiva nel disturbo ossessivo compulsivo

in comorbidita con disturbi psicotici

A.Tundo, L. Salvati, L. Cieri, M. Daniele, D. Di Spigno, R. Necci, A. Parena

Istituto di Psicopatologia, Rome, Italy

Summary

Obijectives

The co-occurrence of obsessive-compulsive disorder (OCD) in
patients with schizophrenia (SCH) or schizoaffective disorder
(SA) is frequent (7.8%-25%) and is associated with a high risk
of suicide, severe impairment of social behaviour, poor quality
of life and poor prognosis. Data on the effectiveness of seroto-
nin reuptake inhibitors in patients with SCH/SA OCD comor-
bidities are limited and controversial, and to date no study ex-
ploring the effectiveness of CBT for patients with this comorbid
condition has been carried out. The aims of this investigation
are to examine the effectiveness of CBT for OCD in patients
with stabilized SCH/SA and to analyze the relationship of alco-
hol/substance use disorder and temporal onset of OCD com-
pared to that of SCH/SA and type of OCD (primary/secondary
to second generation antipsychotics) with CBT outcomes in a
naturalistic clinical setting.

Methods

Twenty-one consecutive patients with SCH/SA OCD comor-
bidity were enrolled. Inclusion criteria were: age 18-65 years;
meeting DSM-IV criteria for OCD and either schizophrenia
or schizoaffective disorder; OCD of at least moderate sever-
ity (Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale [Y-BOCS] total
score = 16); 4) stabilized SCH or SA, even if symptoms were not
entirely absent (Positive and Negative Symptoms Scale [PANSS]
total score < 75). Primary outcomes were: adherence rate, de-
fined as the percentage of patients who did not drop out during
the trial and the OCD remission rate, defined as a Y-BOCS total
score < 16. Secondary outcomes were OCD response, defined
as a 2 25% decrease in the total Y-BOCS score from baseline to
1 year, and a Clinical Clobal Impression-Improvement (CGI-1)

Introduction

The co-occurrence of obsessive-compulsive disorder
(OCD) and schizophrenia (SCH) or schizoaffective disor-
der (SA) is quite common. Recent studies have shown that
7.8% to 25% of patients with SCH or SA have comorbid

Correspondence

score of < 2 (“much” or “very much” improved). An intent-to-
treat analysis was performed.

Results

One patient (4.7%) discontinued CBT after 1 session, and 4
patients (19%) dropped out of the study. The mean scores of Y-
BOCS, CGI-S and Clobal Assessment of Functioning (GAF) scales
showed statistically significant improvements at 6 months; from
6 to 12 months improvement continued, albeit at a slower rate.
From baseline to 12 months, the mean total score reduction on
the Y-BOCS was 8.5 points; on the Y-BOCS insight subscale it was
1 point, and on the CGI-S it was 1 point. General functioning also
improved, as shown by a 6.7 point increase in GAF scores. At one
year, 52% (11/21) of patients were rated as much/very much
improved; 33% (7/21) were responders and 19% (4/21) were
remitters. Compared with patients without alcohol/substance use,
those with alcohol/substance use were significantly less likely to
improve (68% vs. 0% p = 0.012). The percentage improved var-
ied from 0% in patients in which the onset of OCD preceded that
of SCH/SA to 50% in patients in which the OCD onset occurred
after that of SCH/SA up to 83.3% in patients in which the on-
set of two disorders was simultaneous. No significant differences
in outcome between patients with primary/secondary to second
generation antipsychotics use OCD were found.

Conclusions

Our findings suggest that CBT is a helpful treatment for OCD in
these difficult-to-treat patients, with a challenge posed by pa-
tients with lifetime alcohol/substance abuse disorder.

Key words

Obsessive-compulsive disorder ® Schizophrenia ® Schizoaffective disor-
der o Cognitive-behavioral therapy

OCD ™. This suggests that the prevalence of OCD in pa-
tients with psychosis is considerably higher than in the
general population (1.6%). Some authors have reported
that obsessive-compulsive symptoms in patients with
schizophrenia are associated with severe psychosis, high
risk of suicide, poor neurological testing performance,
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severe impairment of social behaviour, poor quality of
life and poor prognosis 5. Despite growing recognition
of the high prevalence and the deeply disabling effects of
OCD-SCH/SA comorbidity, few studies have investigated
treatment strategies for this difficult-to-treat condition. In
particular, no controlled trials to guide treatment plan-
ning for OCD in these cases, to the best of our knowl-
edge, have been carried out.

The best current available treatments for non-comorbid
OCD are serotonin reuptake inhibitors (SRIs), e.g. citalo-
pram, escitalopram, fluoxetine, fluvoxamine, paroxetine,
sertraline, venlafaxine, and clomipramine, and cognitive-
behavioural therapy incorporating exposure and ritual
prevention (CBT) °. American Psychiatric Association
practice guidelines  suggest treating OCD co-occurring
with SCH by combining either typical or atypical antipsy-
chotics with SRIs. Yet, data on the efficacy and safety of
this therapeutic strategy are limited and inconclusive. A
small placebo-controlled study and a number of case re-
ports have demonstrated the beneficial effect of this anti-
psychotic-SRI combination '*'2. Conversely, other studies
examining this treatment strategy have shown a lack of
therapeutic effects '*'°, potential psychosis exacerbation
and, occasionally, the occurrence of aggressiveness '*'8.
Hence, alternative therapeutic approaches to SRIs for
OCD co-occurring with SCH/SA are needed.

Among the currently available therapies for non-comorbid
OCD, one possible option is CBT. To the best of our knowl-
edge, Tundo et al. ™ were the first to investigate the effec-
tiveness of CBT for OCD-SCH/SA comorbidity. The aims
of this paper are to extend data on effectiveness of CBT for
OCD in patients with stabilized comorbid SCH/SA and to
analyze the relationship between CBT outcomes and sub-
stance use disorder, and temporal onset of OCD compared
to that of SCH/SA and type of OCD (primary or secondary
i.e. induced by use of second generation antipsychotics).
Based on our clinical experience, we hypothesized that
patients with lifetime substance use disorder, with OCD
secondary to second generation antipsychotics use, and
with OCD onset subsequent to SCH/SA would exhibit
poorer adherence to CBT and poorer outcomes.

Materials and methods

Patients

Consecutive patients seen between 1/1/2003-1/1/2008
at the Istituto di Psicopatologia in Rome (Italy) — an out-
patient clinic specialized in mood and anxiety disorders
— were screened for eligibility. Inclusion criteria were: 1)
age 18-65 years; 2) DSM-IV criteria for OCD and either
schizophrenia or schizoaffective disorder as assessed by
the Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID-I) 2°;
3) OCD of at least moderate severity (Yale-Brown Obses-
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sive Compulsive Scale ?' 2 [Y-BOCS] total score > 16); 4)
stabilized SCH or SA, even if symptoms were not entirely
absent (Positive and Negative Symptoms Scale?® [PANSS]
total score < 75).

The exclusion criteria was the presence of neurological
conditions inducing OCD, i.e. neurodegenerative dis-
ease, brain trauma, stroke, encephalitis, temporal lobe
epilepsy, Prader-Willi syndrome, Sydenham’s chorea and
carbon monoxide or manganese poisoning. All patients
gave written informed consent for the anonymous use of
their clinical records, and a local ethical committee ap-
proved the research project.

Treatments

Table | shows pharmacological treatments for schizo-
phrenia or schizoaffective disorder at TO, T1 and T2.
Treatments were chosen by the first author (A.T.) based
on each patient’s clinical conditions and follow-up vis-
its were scheduled as required, with frequencies ranging
from weekly to every few months. CBT was conducted by
4 cognitive-behavioural psychologists (L.S., D.D.S, L.C.,
A.P.), all of whom have at least 5 years of experience in
treating OCD. CBT consisted of imaginal and in vivo ex-
posure, ritual-prevention and/or delay, cognitive therapy
and other ad hoc interventions used to supplement expo-
sure and ritual-prevention strategies. Patients were treat-
ed in a naturalistic setting, in the sense that manualized
guidelines * were adapted to each patient after careful
consideration of their level of insight, treatment adher-
ence and the presence of another comorbid Axis | disor-
der. Therapy sessions were scheduled flexibly and jointly
by the therapist and patient. Patients received an average
of 4 sessions per month during the first 4 months and
then continued therapy with 1 to 4 sessions per month.
CBT duration was not determined in advance, in line with
the real world practice of ending treatment when patients
report either feeling better or that therapy is no longer
beneficial to them. We did not use any specific CBT pro-
tocol for psychosis and alcohol/substance use disorder?°.

Procedure

Obsessive-compulsive symptoms were assessed using
the Y-BOCS, clinical severity of illness using the Clini-
cal Global Impressions-Severity of illness (CGI-S) scale 2%
and the overall level of functioning using the Global As-
sessment of Functioning (GAF) scale ?’. The scales were
administered at baseline (TO) and after 6 (T1) and 12
months (T2) of CBT. The Clinical Global Impressions-Im-
provement of illness (CGI-1) scale?® was used to evaluate
patient improvement at T1 and T2. Schizophrenic and
schizoaffective symptoms at TO were assessed using the
PANSS 2. All assessments were made by the first author,
who was not involved in CBT.
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TABLE I.
Pharmacological treatments’. Trattamenti farmacologici.
TO T1 T2
Drug n=21(%) Mean dose n =19 (%) Mean dose n=16 (%) Mean dose
(range) (range) (range)
Lithium 9 (42.8) 0.7 (0.55-0.90) 9 (47.3) 0.7 (0.57-0.90) 8 (50) 0.7 (0.51-0.93)"
Antiepileptics 11 (52.3) 11 (57.8) 7 (43.7)
valproate 9 (42.8) 733 (500-1500)* 10 (52.6) 820 (500-1500)* 4 (25) 750 (600-900)*
carbamazepine 2 (9.5) 700 (400-1000)* 1(5.2) 400* 2(12.5) 400*
gabapentin 1(4.7) 1800°
topiramate 1(6.25) 150*
Atypical antipsychotics 19 (90.4) 19 (100) 15(93.7)
olanzapine 9 (42.8) 15 (5-20)* 6 (31.5) 16.6 (5-20)* 6 (40) 16 (5-20)*
clozapine 7 (33.3) 257 (200-400)* 7 (36.8) 278 (150-400)* 5(33.3) 290 (200-400)*
quetiapine 3(14.2) 133 (100-200)* 4(21.0) 300 (100-600)* 2 (13.3) 450 (100-800)*
risperidone 2 (9.5) 5.5 (5-6)* 2 (10.5) 3.5 (1-6)* 2(13.3) 3.5 (1-6)*
Typical antipsychotics 10 (47.6) 7 (36.8) 4(25)
haloperidol 9 (42.8) 2.2 (1-6)* 7 (36.8) 2.1 (1-5) 4 (25) 3.2 (1-7)*
pipamperone 1(4.7) 200*
Benzodiazepines 10 (47.6) 5.2 (2-7)% 10 (52.6) 5.2 (2-7)% 8 (50) 4.6 (2-5)%

* Percent totals do not equal 100, as participants could be on more than one medication; * mEq/l; * mg/die; $ diazepam-equivalent dose.

Outcome measures

The primary outcomes were the adherence rate, defined
as the percentage of patients who completed the trial, and
the remission rate, defined as a Y-BOCS total score < 16.
Secondary outcomes were treatment response, defined
as a decrease of Y-BOCS total score from baseline to
T2 = 25%, and a CGl-I score of < 2 (denoting “much” or
“very much” improved OCD).

Statistical analysis

We conducted an intent-to-treat analysis, with the last
observation carried forward for patients who dropped
out from the study. Repeated-measures analysis of vari-
ance (ANOVA) or Friedman test (non-parametric ANO-
VA, with a %2 approximation to test statistics) were used
as appropriate to analyze changes in scores over time.
Following significant ANOVA, post-hoc paired-sample
tests (t-test or Wilcoxon test) were performed. Outcomes
(proportion of completers, responders, remitters and im-
proved) were compared among groups using exact tests
and logistic regression. Bootstrap procedures were car-
ried out to estimate the regression coefficient and its
standard error 2%. The significance level (for two-tailed
tests) was set at 0.05. Data were analyzed using SPSS,
version 20.

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY

Results

Twenty-one patients (13 M, 8 F) were enrolled; 9 (43%)
had SCH and 12 (57%) SA. Four patients met criteria for
other Axis-I lifetime disorders, i.e. panic disorder (n = 2),
social anxiety (n = 2), generalized anxiety disorder (n=1)
and eating disorder (n = 1). The onset of OCD was subse-
quent to that of SCH/SA in 12 patients (6 SCH, 6 SA), an-
terior in 3 patients (3 SA), and simultaneous in 6 patients
(3 SCH, 3 SA). In 7 of 21 (33%) patients, OCD onset was
secondary to second-generation antipsychotics, mostly
clozapine, olanzapine and risperidone. Other demo-
graphic and clinical characteristics are shown in Table II.
Patients with SA received on average 34.3 CBT hours
(range 23-41) and patients with SCH received on average
31.1 CBT hours (range 8-40), excluding one patient who
participated in a single session and then withdrew from
the study.

One patient with SCH refused CBT after 1 session (4.7%);
4 patients (19%) dropped out of the study — 1 with SCH
before T1, 1 with SCH and 2 with SA before T2. Of these,
3 reported that CBT was ineffective, and 1 was hospi-
talized for an episode of psychotic exacerbation. The re-
maining 16 patients were still receiving CBT at T2.
Regarding the psychotic state, following Leucht et al. %
criteria, at baseline 6 patients were “mildly ill”, 3 patients
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TABLE II.

Baseline demographic and clinical characteristics of the
sample (n = 21). Caratteristiche demografiche e cliniche del
campione (n = 21).

Age, mean (SD), y 29.3 (5.4)
Men, N (%) 13 (61.9)
Married, N (%) 2 (9.5)
Education, mean (SD), y 14.4 (2.8)
Employed, N (%) 9 (42.8)
Student/housewife, N (%) 4 (19)
Age at SCH/SA onset, mean (SD), y 20.1 (5.5)
Duration of SCH/SA, mean (SD), y 8.8 (5.5)
Age at OCD onset, mean (SD), y 22.3(7.6)
Duration of OCD, mean (SD), y 6.8 (5.2)
Baseline Y-BOCS total score, mean (SD) 30.8 (6.7)
Baseline Y-BOCS insight item score, mean (SD) 3.1 (0.9)
Baseline PANSS total score, mean (SD) 55.9 (15.5)
Baseline CGI-S score, mean (SD) 5.5(0.8)
Baseline GAF score, mean (SD) 49.2 (10.1)
Alcohol or substance use/dependence, N (%) 5(23.8)
Lifetime comorbid Axis | disorder, N (%) 4 (19.0)

SCH: Schizophrenia; SA: Schizoaffective disorder; OCD: obsessive
compulsive disorder; Y-BOCS: Yale-Brown Obsessive Compulsive
Scale; PANSS: Positive and Negative Symptom Scale; CGI-S: Clinical
Global Impressions-Severity of lliness Scale; GAF: Global Assessment
of Functioning Scale.

l//

were “moderately ill” and the rest of the sample was bor-
derline mentally ill or not ill.

Table Il shows the mean obsession, compulsion, insight
and total Y-BOCS scores at baseline, 6 and 12 months
in the overall sample. All measures showed statistical-
ly significant improvements at 6 months; from 6 to 12
months improvement continued but at a slower rate.
General functioning also improved, as shown by a 3.8
point increase in GAF scores from TO to T1 (49.2 + 10.1
vs. 53.0 + 12.1, t = -5.3, df = 20, p < 0.001) and by a
6.7 point increase in GAF from T1 to T2 (53.0 + 12.1 vs.
55.9 £ 12.3,t=-2.1, df = 20, p < 0.05). Clinical severity
of illness, measured by the CGI-S, decreased from TO to
T1(5.5+0.8vs.5.0+1.6,t=2.8,df =20, p<0.01) and
fromT1 to T2 (5.0 £ 1.6 vs. 4.5 = 1.0, t = 2.0, df = 20,
p < 0.05). At T2, 52% (11/21) of patients were rated as
“much/very much” improved (CGl-1); 33% (7/21) were
responders and 19% (4/21) were remitters.

Outcomes of patients with different clinical characteris-
tics are shown in Table IV. Compared with patients with-
out alcohol/substance use disorder, those with alcohol/
substance use disorder were significantly less likely to
improve. The percentage improved varied from 0% in pa-
tients in which the onset of OCD preceded that of SCH/
SA to 50% in patients in which the OCD onset occurred
after that of SCH/SA up to 83.3% in patients in which the
onset of two disorders was simultaneous. The percentage
of remitters increased from 7.1% in patients with primary
OCD to 42.9% in patients with secondary OCD. No sig-
nificant differences were found considering adherence or

TABLE IIl.

treat analysis) (n = 21).

Outcome measures for the intent-to-treat sample (n = 21). Variazioni di punteggi della Y-BOCS durante il trattamento (intent-to-

Time point ANOVA or post-hoc
Friedman tests
T0 T1 T2
mean (SD) mean (SD) mean (SD)
Y-BOCS
score
Total 30.8 (6.7) 26.8 (8.0) 22.3(8.3) 20.02 2.19 < 0.001 5.55, 20, 2.63, 20, <
< 0.001 0.05
Obsession 16.9 (3.0) 13.7 (4.3) 11.4 (4.3) 12.22 2.19 < 0.001 4.12, 20, 2.79,
< 0.001 20, < 0.05
Compulsion 14.7 (4.3) 13.0 (4.2) 10.8 (4.5) 13.04 2.19 < 0.001 3.95, 2.14,
20, < 0.001 20, < 0.05
Insight 3.1 (0.9) 2.5(1.1) 2.1 (1.3) 11.04 2.19 < 0.001 4.24, 1.25,
20, < 0.001 20,.225

T1: 6 months; T2: 12 months; Y-BOCS: Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale.
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important limitations. First, this clinical study presents the
methodological limitations that are inherent to a natu-
ralistic study, i.e. the study is neither double-blind nor
placebo-controlled. In the absence of a control group not
receiving CBT, we cannot rule out the possibility that the
observed improvement in obsessive-compulsive symp-
toms was at least partially spontaneous.

Type | error might be inflated because of the small sam-
ple size and the large number of comparisons, although
the use of bootstrapping techniques partially weakens
this limitation. Despite these limitations, however, the
present study provides useful information for clinicians
planning OCD treatment in patients with SCH/SA. Our
results suggest that psychiatrists can rely not only on
SRIs, but also on CBT. Thus, according to their clinical
judgment, they can select the right treatment for each
patient. In our opinion, SRI may be used in patients
who either refused or did not respond to CBT and, vice
versa, CBT may be attempted in patients who did not
respond to medication or who are at higher risk of psy-
chotic exacerbation.

Randomized clinical trials and observational studies with
larger samples are required to confirm the efficacy, effec-
tiveness and outcome predictors of CBT in patients with
SCH/SA OCD comorbidity.
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Summary

Background

Surprisingly few delusional themes are known to recur in psy-
chosis. However, cultural variables determine specific contents
within the delusions. The terms “Truman syndrome” and “Tru-
man Show delusion” have been used to describe a novel con-
tent emerging in Western civilization. We describe the first case
outside of English-speaking countries that appears to exemplify
the transition from prodromal syndrome to a full-blown psy-
chotic disorder.

Case report

A male patient came to our attention several years after the be-
ginning of symptoms who had never received prior psychiatric
treatment. Initially suspicious and elusive, after partial response
to antipsychotic treatment, he began to reveal a complex de-

Introduction

Delusions have recently been re-conceptualized as cog-
nitive efforts made by subjects who strive to make sense
of aberrantly salient experiences'. By definition, this pro-
cess is intrinsically “imbued with psychodynamic themes
relevant to the individual” and is “embedded in [his/her]
cultural context”'. Indeed, the tendency to incorporate
historical and sociopolitical events 27, cultural phenom-
ena®?, or contents such as new technologies '*-'*, into de-
lusional systems, has been reported extensively in the last
few decades. Despite this broad variability, it has been
argued that only very few basic delusional themes — such
as persecution, grandiosity, love or jealousy - recur
across cultures and along anthropological evolution ' '°.
In schizophrenic delusions, these recurring themes have
been hypothesized to reflect the patients’ struggle to dis-
cover the essence of reality 7. In this perspective, reality
is experienced by the patient as a series of causal connec-
tions by which events always depend and interact with
one another.

Two independent groups from the United Kingdom and

Correspondence

lusional system within which his life was captured by hidden
cameras for a television show. Aside this general grandiose the-
matic, he believed his parents were not real but rather actors in
a script like most of his relatives and friends. During acute symp-
tomatic exacerbations he was convinced of being poisoned at
home and led a withdrawn and isolated lifestyle. Although he
never agreed with a formal diagnosis of schizophrenia and was
rarely compliant to medication, he was able to doubt most of
his delusions outside of the acute phase, and gave a detailed de-
scription of what can be viewed as the prodromal phase of his
illness. The case is discussed with reference to currently avail-
able neurobiological and phenomenological explanations of the
development of delusions.

Key words
Delusions ® Schizophrenia ® Prodromal phase e Salience ® Bayesian
model ¢ Reality television

the United States have described a new phenomenologi-
cal variant of psychosis in which the affected individual
has the false belief of living in a fake reality created for
him '#19. Although such an idea can be traced to Philip K.
Dick’s 1959 novel “Time Out of Joint”, the phenomenon
was dubbed “Truman Syndrome” or “Truman Show delu-
sion” because some of the first patients described explic-
itly mentioned the 1998 motion picture directed by Peter
Weir. The film shows the main character’s progressive
discovery that his life has been manipulated since birth
for the audience of a television show. In such a fabricated
reality, each moment of his life is shown to spectators
through hidden cameras; his wife, parents and friends are
all supporting actors on the show. Whereas the syndrome
reflects a subthreshold prodromal phase '®, the delusion
itself refers to a fixed content within fully diagnosable
psychotic or affective disorders ™.

While the issue is still open to debate, it seems reasonable
to consider the “Truman phenomenon” a combination of
known themes such as paranoia, grandiosity and ideas of
reference, rather than a new psychopathological entity .
This view is consistent with the general concept that cul-
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tural changes do not create new delusional themes, but
rather change the shape of a limited number of core de-
lusional motifs that tend to remain stable through time 2°.
Herein, we report a case of “Truman Show Delusion” to
provide further evidence for this phenomenon, and sug-
gest its continuity with the so-called “Truman Syndrome”,
as will be discussed in the final section.

Case report

Our patient is a 32-year-old unmarried white male, with
a current diagnosis of schizophrenia according to DSM-5
criteria. His first contact with psychiatric facilities was in
2010, when he was compulsorily hospitalized after a par-
anoid episode. On that occasion, he went to work outside
of his timetable and was firmly convinced of being on the
correct shift. His inability to change plans when he was
shown to be incorrect triggered the last of several argu-
ments with his colleagues. After showing signs of severe
agitation and accusing everyone of being part of a joke
and possibly even of a “bigger conspiracy” against him,
an ambulance was called to seek medical assistance. On
admission to our unit he was alert and oriented to person
and place, but did not admit his mistake on the day of the
week. He was well groomed, but refused to change his
work clothes for several days; his speech was fluent and
organized and he was euthymic, but affect could be de-
scribed as slightly constricted. No marked disturbances
of formal thinking or blocking of thought were appreci-
able. He was highly hostile and suspicious to staff and
remained guarded and elusive for several weeks, yielding
no access to content of thought. After his parents were in-
volved in the collection of the patient’s history, it became
clear the illness had followed a subtle and slow course
during the previous decade. Initial changes like excessive
fears and unmotivated doubts evolved into interpretative
ideas about his family and his co-workers, culminating in
a series of paranoid episodes that had been adequately
managed at his workplace. Over the previous six months
the patient had begun to fear his parents might poison
him, leading to active withdrawal from family and social
life. In spite of a positive family history for an unspecified
chronic psychotic disorder (an uncle of the patient who
had been institutionalized in young adulthood and had
later died at the asylum) and the awareness of the pa-
tient’s strange thoughts and behaviour, relatives had not
sought assistance because the patient had maintained an
acceptable functional level up to the preceding months.

No abnormalities were detected on physical examina-
tion, laboratory tests and screening for psychoactive
substances. Electroencephalography and a routine MRI
brain scan were unremarkable. Despite the patient’s firm
belief he was not in need of it, he eventually accepted to
take medication and was given aripiprazole, up to 30 mg
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per day, with no appreciable changes in mental status
examination. After discontinuation of aripiprazole, his
symptoms improved somewhat with oral risperidone, up
to 4 mg per day.

He was discharged after nearly a month of hospitalization
in a state of partial remission, and continued follow-up as
an outpatient. After several long interviews with his physi-
cians he gradually became accessible, and many delusion-
al thought contents emerged over the following months.
In his complex delusional system, he was convinced of
being continuously filmed, watched and commented up-
on by a large TV audience. Moreover, he was firmly con-
vinced his mother and father were not his real parents, and
that friends and relatives were actors who played a role
within a script. Although still living in his family home, he
cooked his own food and washed his clothes separately to
avoid poisoning. He referred abnormal taste and smell in
the food cooked by his mother and unusual smell in the
clothes that she had washed for him. These experiences
could be interpreted as hallucinatory phenomena.
Despite therapy he continued to be chronically sympto-
matic and his delusional core remained substantially un-
changed, albeit experienced with greater emotional de-
tachment. Because of excessive sedation and decreased
libido, risperidone was subsequently replaced with pali-
peridone titrated up to a dose of 9 mg per day, with par-
tial clinical response.

From a social/occupational point of view, the patient was
unable to regain the level achieved prior to the onset of his
disease. Nonetheless, he lived a brief period of apparent
normality: he found a job, began to talk again to his par-
ents and slowly opened up to a social life with his previous
friends. At times, he was able to doubt his beliefs and, after
much insistence from the examiner, to admit partial ben-
efit from therapy arguing it had reduced the presence of
intrusive thoughts, helping him to concentrate. This partial
recovery, however, did not allow him to keep the job for
long: after returning to work he was reallocated to a posi-
tion with no duties and his contract was not renewed when
it expired. He found a second job which included night
shifts, on the basis of which he discontinued his medica-
tion and rarely turned up to visits with his psychiatrist.

A second major psychotic breakdown, characterized by
a rapid deterioration of his clinical condition and by so-
cial/autistic isolation justified a second compulsory hos-
pitalization near the end of 2011.

Evidence of mild cognitive dysfunction on neuropsycho-
logical testing, functional impairment, flattening of affect
and persistence of delusional contents led us to the cur-
rent diagnosis of schizophrenia. Given insufficient or no
response to prior antipsychotics, the patient was treated
with clozapine to a maintenance target of 200 mg per
day. Although after three months of clozapine treatment
the patient could be considered “much improved” ac-
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cording to Clinical Global Impression (CGI-I score 2) and
Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS reduced by approxi-
mately 53%), he still described himself as part of a game
within which several hidden cameras captured his every
movement and possibly even his thoughts.

Discussion

Only five patients with “Truman Show delusion” and one
with “Truman Syndrome” have been described in the In-
ternational literature to date '®'9. To the best of our knowl-
edge, this is the first case described outside of English-
speaking countries showing this peculiar phenomenology.
Moreover, the case provides the opportunity to reflect on
several interesting points ranging from neurobiology to the
phenomenology of delusion formation and persistence.
First of all, it offers a striking example of progression from
the prodromal phase, the so-called “Truman syndrome”,
to the full-blown “Truman Show delusion”. Indeed, refer-
ring to an early stage, the patient described a vague feeling
of unreality, as if the environment did not conform to his
subjective experience, “As if some details were not as they
have to be”. On several occasions he vividly described his
state of mind during the prodromal phase: “I was frightened
by everything... even the sneeze of a stranger, or the way
he wiped his nose were enough to make me think... it was
as if | had to grasp a particular meaning from everything...
it was terrible”. On one occasion, our patient revealed a
fascination for symbols: “If | cross a square, it may happen
that | pay attention to the many traffic signals painted on
the ground. For example, six zebra crossings and two stop
signs...well, that could have a meaning, so | go to the li-
brary looking for it”. The patient’s world felt strange, there
were subtle changes, puzzling and unexplainable details
which struck him immediately, requiring an explanation.
In this stage of “abnormal awareness of significance” '° the
patient began to consider the hypothesis he was observing
a fake, fabricated reality. This seems to adequately reflect
the disorder of the basic level of self-awareness, or “ipse-
ity” that has received attention in recent neurobiological
research?'22. Among several possible abnormal experienc-
es, ipseity is thought to be affected by a disturbed “sense
of presence” that can appear as Wolfgang Blankenburg’s
“crisis of common sense” or perplexity, so that the mean-
ing of everyday events becomes obscure and “the natural-
ness of the world and other people is lacking” 2. Com-
mon sense has been defined as the necessary adaptive tool
developed to discern contextual cause-effect relationships
and consequently direct one’s motivational drive. In oth-
er terms, common sense refers to a shared, preconceptual
ability to adequately assess the context and background
of any situation ?*. Empirically testable deficits in terms of
the social knowledge necessary to organize daily life and
the capacity to comprehend the mental states of others
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confirm its loss in schizophrenic patients?*. In the prodro-
mal stage, patients present with a pervasive state of am-
bivalence and confusion over the meaning of internal and
external stimuli that usually leads to the emergence of a
unifying delusional explanation.

Two years before the first hospitalization, the patient ex-
perienced what German psychopathologists variously
termed “autochthonous delusion” or “delusional intuition”
(Kurt Schneider’'s Wahneinfall). While looking at an old
picture of himself during conscription that had been taken
in February 2001, he became convinced that the Septem-
ber 11t attack had been staged for him and he understood
he was a “puppet on strings” within the context of a reality
show. It is interesting to observe that one of the five pa-
tients reported in the United States travelled to New York
City to make sure that the 2001 terrorist attacks were not
a plot twist in his personal Truman Show '°. On treatment,
our patient could clearly describe an evolution of experi-
ence from the “Truman syndrome” to the “Truman Show
delusion”. Confirming a common presentation of thought
content in schizophrenia, this delusion represents a higher
hierarchy explanation under which several other delusion-
al thoughts can emerge (in our case, persecution by poi-
soning at the hands of fake parents). In this patient, several
well-known aspects of psychotic thought converged onto
one hierarchically superior explanatory construct which is
deeply grounded in the new cultural paradigm of reality
shows. The progression of delusional thinking, clearly and
repeatedly depicted by the patient, is strikingly close to
currently available Bayesan models of psychosis?®. The pa-
tient retains insight into the generalized, non-specific para-
noid feelings in the early course of illness, which probably
stemmed from the inability to correctly interpret environ-
mental stimuli. Conversely, he is undoubtedly incapable
of rejecting the overarching explanation with which he has
reconstructed his present and past life. We have found no
reports showing this kind of evolution before. Fusar-Poli
et al. described a prodromal syndrome that later evolved
to schizophrenia, but the delusional system in this second
stage was not clearly depicted, and the thematic continu-
um was not well established '®.

In terms of underlying neurobiology, this progression con-
firms the view that the stimulus-independent release of
striatal dopamine could impinge the cognitive process of
salience attribution. This leads to aberrant attribution of
salience to both environmental stimuli and internal repre-
sentations '. Partial response to D2-blocking compounds
could reflect a normalization of this process leading to a
substantial re-orientation towards appropriate stimuli and
a spontaneous rejection of irrelevant ones. However, when
responding to treatment, the patient could never deny his
beliefs, but only doubt them. This common observation
in response to pharmacological treatment confirms the
hypothesis that other neurochemical pathways relevant to
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consolidation of memories and adaptation of prior beliefs
to external stimuli are also disrupted in schizophrenia that
strongly influence the persistence of delusions in the con-
text of a general lack of cognitive flexibility *”.

It has been suggested that the Truman Show delusion
could be a form of misidentification akin to the Capgras
delusion, in which the patient believes a relative has been
replaced by an impostor. This type of aberrant belief is
thought to originate from the patient’s loss of affective re-
sponse towards the relative during the stage in which the
basic existential feeling is modified 2#*°. In this perspective,
the progressive blunting of affect observed in our patient
can be bound to the early stages of his delusion formation.
The patient could have experienced an early loss of emo-
tional resonance towards his parents that developed into
the belief they had been replaced by actors. As the primary
process of his disorder evolved, the loss of affective reac-
tivity began to extend towards all relationships. On several
occasions, our patient spontaneously reported incapability
of experiencing any relevant emotion.

The influence of shifting cultural paradigms is known to
modify the clinical presentation of psychosis, so we ex-
pect this type of delusional construct will be increasingly
frequent in the near future. All published cases were in
late adolescence or early adulthood when the “The Tru-
man Show” film received major publicity at the turn of the
century. No reliable data on the current status of the film
in adolescent culture are available, unlike the well-known
heavy consumption of reality television. Therefore, future
variations of this delusion are likely to be fragmented into
a general belief of being the star of a reality show, rather
than specifically referring to Truman Burbank.
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Summary

The Abnormal Bodily Phenomena questionnaire (ABPq) is a
semi-structured interview that originates from analyses of the
clinical files of over 350 patients with schizophrenia. The result
provide a rich and detailed collection of patients’ self-descrip-
tions related to subjective, experiential anomalies about feelings,
sensations, perceptions and cognitions arising in the domain of
the lived body. ABPq comprises nine distinctive items, grouped
in five categories: demarcation, vitality, coherence, identity and
activity. For each item and category, an accurate description and
a list of examples are provided. Different intensities of phenom-

Introduction

Persons with schizophrenia display a morbidly expe-
rienced body. Abnormal bodily phenomena (ABP) are
subjective, experiential anomalies in feelings, sensations,
perceptions and cognitions arising in the domain of the
lived body. ABP are a set of somatic complaints, acces-
sible to the patient’s introspection, which entail mild to
severe subjective distress or interference with daily activi-
ties. The most represented phenomena include violability,
altered shape or structure, false composition and altered
regional sensitivity '*. These abnormal phenomena may
lead to psychotic symptoms, such as hypochondriac delu-
sions, and typical schizophrenic symptoms, such as delu-
sions of being controlled.

Phenomenology conceives the lived body (i.e. the often
implicit experience one has of ones own body), as the
centre of the most primitive form of self-awareness. This
basic form of self-experience — that is, the implicit, pre-
reflexive, immediate, non-conceptual, non-objectifying
and non-observational sense of existing as a subject of
awareness — is rooted in ones bodily experience. This
basic, embodied form of self-awareness is assumed to
be the background of the experienced differentiation
between self and non-self, my self and the object | per-
ceive, and my representation of that object and the ob-
ject itself.

Correspondence

ena are assessed through a Likert Scale by rating each item ac-
cording to its quantitative features (frequency, intensity, impair-
ment and coping). ABPq may help to discriminate schizophrenia
from other psychoses and cluster A personality disorders from
other personality disorders. This scale may also contribute in as-
sessing features of clinical high risk or ultra high risk syndromes.

Key words

Coenaesthesia ® Embodiment ® Phenomenology ® Psychopathology
Schizophrenia ® Subjective experience

Contemporary phenomenological research assumes that
the disruption in the basic sense of being a ‘self’ is a fun-
damental feature in schizophrenia *'°. Somato-psychic
depersonalisation, loss of ego boundaries and disorders
of sense of agency and my-ness are well known clinical
features of schizophrenia. It can be assumed that ABP may
play a key role in the constitution of an abnormal sense
of selfhood in persons with schizophrenia. In schizophre-
nia, the weakening of the basic sense of self, disturbance
of implicit bodily functioning and disruption of body-to-
body attunement with others are taken to be manifesta-
tions of a fundamental disturbance of the bodily self.
These phenomena are not part of the mainstream diagnos-
tic criteria for schizophrenia. One of the reasons is their
quasi-ineffable nature and the lack of sensitive, specific
and reliable methods to assess them. Since disorders of
the embodied self may be a conceptual framework to un-
derstand the psychopathology of schizophrenia, achieve-
ment of detailed characterisation and operationalized
definition of ABP is becoming a priority.

Construction of the questionnaire

The ABP questionnaire (ABPq) originates from analyses of
the clinical files of over 350 patients with schizophrenia.
These files reported full-blown schizophrenic symptoms
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(e.g. delusions and hallucinations) as well as “softer”
phenomena that are traditionally not included in symp-
tom checklists. These subtle, abnormal phenomena are
reported by patients when asked about the way they ex-
perience and act in the world they actually live in. Since
the patients’” phenomenal universe is not confined to
their symptoms, systematic exploration of anomalies in
the patients’ experience, e.g. of body, time, space, self,
and otherness, may provide a useful integration to a tra-
ditional symptom-oriented approach ''. These abnormal
phenomena can be used as pointers to the fundamental
alterations of the structure of subjectivity characterising
schizophrenia.

Psychopathological assessment should neither be con-
fined to determining the presence or absence of a given
symptom, nor should it simply focus on surface symp-
toms chosen for their reliability. Rather, it should look
for deeper phenomena which may emerge only from
careful phenomenological analysis. Especially in per-
sons with a severe mental disorder that may affect their
insight and/or their capacity to understand correctly a
given item of a rating scale, it is not advisable to assess
abnormal phenomena using research tools based solely
on yes-or-no answers '2.

There are several reasons to prefer semi-structured inter-
views such as the ABPq rather than standard rating scale
procedures. While using standard yes-or-no rating scales:
1) the stimulus-response process disrupts the specific
rhythm of natural conversation, and fragmentation of per-
sonal experience occurs. The intimacy of the relationship
is affected, and hence the reliability and validity of the in-
terviewee’s responses; 2) shared meanings between inter-
viewer and interviewees are assumed, and not investigat-
ed, in the process of the interview itself. Serious questions
should be raised about the validity of the assumption of
real mutual understanding. The coding of each item of
an interview may require interpretation; 3) the pattern of
interviewer dominance and respondent acquiescence is
emphasised and enhanced. This entails a shift from initial
extended self-reports to simple a priori “relevant” yes-or-
no answers 317,

Abnormal experiences in persons affected by schizophre-
nia cannot be reliably and validly assessed in the sole form
of frequency or intensity. Their assessment requires a pre-
cise characterisation of the phenomenal quality of the ex-
perience. In-depth, fine-tuned characterisation of the phe-
nomenal quality of abnormal experiences is needed that
can only be provided by using more flexible instruments.
This characterisation can avoid diagnostic mistakes, e.g.
overdiagnosis or underdiagnosis of schizophrenia.

In order to investigate the ABP, during clinical interviews
patients were asked questions such as:

¢ Do you have strange feelings coming from your body?
¢ Do you sometimes feel you are separated from the ex-
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ternal world, or merging with it, or invaded by it?
e Did you ever happen to feel like a robot, or a thing,
rather than as a human person?
¢ Do you feel effective as an agent in the world, or rath-
er as being exposed to or subjugated by the world?
¢ Have you ever felt like parts of your body were mov-
ing away from their usual position?
¢ Do you sometimes experience a tendency to take an
external perspective to your body?
¢ Do you sometimes feel your body changing, for exam-
ple, in appearance?
¢ Do you have strange feelings of pain that you cannot
explain?
The result has been a rich and detailed collection of pa-
tients’ self-descriptions related to e.g. bodily coherence/
fragmentation, body vitality/devitalisation, body-world
demarcation/permeability, etc. We created a database us-
ing patients’ self-reports from which we later developed
categories based on structural similarities among bodily
abnormal phenomena. These categories fulfil three for-
mal criteria: reliability (they must comprise consistent
findings), discriminant validity (for patients with differ-
ent psychopathological features) and sensibility (ability
to depict different intensities of a phenomenon) 8. This
last criterion is achieved by rating each item according to
its quantitative features (frequency, intensity, impairment
and coping) (Table I) using a Likert Scale.
ABPq comprises nine distinctive items, grouped in five
categories: demarcation, vitality, coherence, identity and
activity. For each item and category, an accurate descrip-
tion and a list of examples are provided (Appendix 1).
Each item should be queried as to their phenomenal
quality, that is, whether it is expressed as an abnormal
physical sensation (‘A gas is filling my head’), or in terms
of its causes (‘They are blowing my head’), or using a
neologism (‘A twutta insided my head’).
The interview may take about 30-60 minutes.

The Abnormal Bodily Phenomena
questionnaire (ABPq)

Who: patients with schizophrenia, or suspected to have
schizophrenia or schizophrenia spectrum disorders.
This scale may help to discriminate schizophrenia from
other psychoses and cluster A personality disorders from
other personality disorders. This scale may contribute to
assessment of features of clinical high risk or ultra high
risk syndromes.

What: subjective bodily phenomena. We focus on bodily
experiences, rather than on bodily image or schema, or
on beliefs about ones body.

When: last three months.

How: assessing quality of phenomena by addressing
questions about sensations coming from the body.
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TABLE I.
Table of Severity.
Absent Minimal Mild Moderate Moderate Severe Extreme
Severe
Frequency Does not Questionable Sporadic not Light Very Pervasive Continuous
apply recurrent recurrence recurrent almost every | (every day)
weekly or more than day
less weekly
Intensity of The distress The distressis | The distress | The distress The distress | The distress
subjective is present but mildly is moderately | is moderately | is severely is extremely
arousal or tolerable intolerable intolerable severely intolerable intolerable
distress intolerable
Impairment | The patient | Rare or Occasional Frequent Occasional Frequent Complete
is able to infrequent need | avoidance of | avoidance of | avoidance avoidance of | avoidance
have regular | to avoid social | non-essential | non-essential | of essential most essential | of social
social exchange social activities | social social social activities
activities activities activities activities
Poor coping | The patient | The patient The patient The patient Itisa The patient The patient
is able to is able to actively avoids | thinks he has | problem has only an | thinks there is
solve these | restructure how | it (behavioural | problems but there is implausible | no problem
problems he thinks strategy) most times nothing he version of the | to him
rapidly he can can do problem he
passively has to cope
avoid (ignore) with

Subtyping the quality of phenomena

Subtype 1: includes experiences described in terms of their
physical properties or features; patients often use meta-
phors to illustrate subjective experience (e.g. “The left part
of my brain has been displaced in the back of my head”).
Subtype 2: includes experiences described in terms of their
causes, i.e. specific forces or energies are violating the body
boundaries, or specific objects or entities are intruding into
the body (e.g. “Laser beam entering into my skull”).
Subtype 3: includes experiences described in terms of ne-
ologisms (e.g.”l have the twutta inside-out”).

Assessing quantity (severity) of phenomena

Rate severity, addressing questions about: a) frequency;
b) subjective change; c) impairment in daily interpersonal
relationships, activities, transactions, situations; d) possi-
bility to cope; rate the highest level reached (Table I).

Items and Categories of ABPq
AT1. DEMARCATION
Dynamisation of bodily boundaries

It includes experiences of violation and externalisation
concerning ones body (or part of it). Dynamisation means
that they are not a static experience, e.g. a static pres-
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ence of splitting of ones body outside its boundaries, or,
vice versa, parts of the external world inside ones body.
Rather, movement is implied.

A1.1 Violation

Immediate experience of strange, unusual, abnormal,
uncommon forces, energies or movements violating
from without the surface and the boundaries of the
body; in other cases, the patient may refer to a perplex-
ing experience of intrusion or incorporating extra-per-
sonal entities, things or objects in their own body.
Examples:

e areas of body where forces enter;

¢ horse’s hair went into body;

e gas filled body completely;

e skin scarred with acid;

e pains in body inflicted;

¢ ghost entering body at bottom of spine.

A1.2 Externalisation

Body components or sub-components, corporeal move-
ments, vital energies or biological activities are experi-
enced as projected beyond ones ego boundaries into the
outer space.

Examples:

¢ face intermingled with examiner’s;
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feeling of sitting on interviewer’s knee;

arms disjointed from body and reaching out;
vagina half outside;

legs and arms dropped off.

A2. VITALITY
Morbid objectivisation and devitalisation

The body or its parts are experienced as mere things,
thing-like entities, rather than as living flesh. Parts of one-
self are spatialised, that is experienced as if they were
disintegrated from and external to one’s bodily self.

A2.1 Morbid objectivisation

An increased degree of ‘thingness’ in the body; parts of

ones body that are usually silently and implicitly present

and at work become explicitly experienced; in other cas-

es, parts of oneself are spatialised, or experienced as if

they were disintegrated from the living totality of ones

bodily self.

Examples:

¢ thoughts arising in the back side of the head;

e parts missing in my heart or soul;

e | feel my sperm;

¢ | feel the blind part of my brain part of brain;

e head fogged up on left as if it's not working, as if I'm
only thinking on one side.

A2.2 Devitalisation

The body or its parts are experienced as mere things,
thing-like entities, rather than as living silent working
flesh; parts of ones body are felt as substituted by some
kind of mechanism.

Examples:

e |am arobot;

¢ she felt programmed like a robot;

¢ device implanted into back of head to control him;

¢ bionic arms;

¢ hands are under somebody’s control;

e Delieves a jinx is on her, makes her do actions;
pieces of metal in leg.

A3. COHERENCE
Disintegration of bodily construct

Part(s) of the body is moving away from usual position.
Their body structure is being disintegrated.

A3.1 Internal dyamisation

Experience of unusual, strange, abnormal movements
or forces acting inside ones body; in other cases, body
components or sub-components are felt as moving away
from their usual position, shifting around the usual spatial
relationships.
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Examples:

e arms sticking out of chest;

¢ mouth was where hair should be;

e two lobes of brain revolving round and round;
¢ brain rotating and not working as it should;

¢ eyes on back of head;

* body collapsing.

A4. IDENTITY
Dysmorphic experiences

Single parts of the body or its appearances are changing
through time.

A4.1 Transformation

Experiences of a change in ones body or parts of it; the

experience involves components or sub-components of

the body, including the surface or the inner parts or or-

gans. In these experiences, there is an on-going experi-

ence of movement and change, not just a change in bod-

ily scheme of which one can only see the final result.

Examples:

* hair getting dry;

* nose changing in mirror;

e face strange when | look at it;

¢ in the mirror, | sometimes look older and sometimes
younger;

* hands getting bigger.

A4.2 Dysmorphophobia

A subjective feeling of something going wrong with the
body, ugliness, physical defect or disproportion in body
parts which the patient feels is noticeable to others (al-
though his appearance is within normal limits).
Examples:

* bust bigger and bones smaller;

e sometimes is physically wrong in me;

* something wrong with throat;

¢ wisdom teeth make my face uncomfortable;

e skin yellow.

A5. ACTIVITY
Cenesthopathic Flooding

Control over ones body is lost. Strange or painful feelings
or sensations emerge. These abnormal phenomena are
neither fully developed experiences of passivity or exter-
nal control nor delusions of external influence.

A5.1 Dysaesthesic paroxysm

Feeling oppressed from within by distressing paroxysms
of strange, uncanny and incomprehensible bodily sensa-
tions when in front of others. Patients usually do not ac-
knowledge that these feelings are emotions.
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Examples:

when | am at work and a client approaches me, | start
trembling, a pain in the stomach mounts up to my
head;

being with people provokes an internal block, a block
of feelings;

when | look someone straight in the eyes | feel strange
vibrations inside... either they like me or they don't
want me;

when | meet with persons, | am overtaken by obscu-
rity;

it is something in my head, not a pain, | feel suffo-
cated, my mind repressed, like a psychic pain;

when | look people in the eyes | feel a kind of heat in
my head, in my back.

Ab5.2 Recurrent pain-like experiences

Recurrent painful experiences not substantiated by any
medical cause; here there is no ascertainable cause using
standard diagnostic procedures; experience may present
itself in form of paroxysms or persistent sensations; they
are usually characterised by feelings of strangeness and
uncanniness.

Examples:

head red hot all over;

pains and feeling of being cut up in various parts of
body;

saint’s stigmata;

stinging feelings all over;

felt gushing torment in body;

pains in body inflicted.
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APPENDIX 1.
The Abnormal Bodily Phenomena questionnaire (ABPq).

ABNORMAL
BODILY

PHENOMENA

Frequency Intensity Impairment Poor
of Arousal Coping

or
Distress
Classify in:
(1) Absent; (2) Minimal; (3) Mild; (4) Moderate’
(5) Moderate Severe; (6) Severe; (7) Extreme

NAME:

CODE:

DD/MM/YYYY: __/ /

1,1 | Experience Immediate experience of strange, unusual, abnor-
of mal, uncommon forces, energies or movements vio-
violation lating from without the surface and the boundaries

of the body; in other cases, the patient may refer
a perplexing experience of intrusion or incorpora-
tion in own body of extra-personal entities, things
or objects.

1,2 | Experience of Body components or sub-components, corporeal
externalisation movements, vital energies or biological activities

are experienced as projected beyond ones ego
boundaries into the outer space.

2,1 | Morbid An increased degree of ‘thingness’ in the body; parts
Objectivisa- of ones body that are usually silently and implicitly
tion present and at work become explicitly experienced;

in other cases parts of oneself are spatialised, that is
experienced as if they were disintegrated from the
living totality of ones body.

2,2 | Devitalisation The body or its parts are experienced as mere things,
thing-like entities, rather than as living silent work-
ing flesh, parts of ones body are felt as substituted
by some kind of mechanism.

3,1 | Experience of Experience of unusual, strange, abnormal move-
internal ments or forces acting inside ones body; in other
dynamisation cases, body components or sub-components are felt

as moving away from their usual position, shifting
around the usual spatial relationships.

4,1 | Experience of Experiences of an on-going change in ones body or
transforma- parts of it; the experience may involve the entire or-
tion ganism, components or sub-components, including

the surface or the inner parts or organs.

4,2 | Dysmorpho- A subjective feeling of something going wrong with
phobia his body, ugliness, physical defect or disproportion

in body parts which the patient feels is noticeable
to others (although appearance is within normal
limits).

5,1 | Dysaesthesic Feeling oppressed from within by distressing par-
paroxysm oxysms of strange, uncanny and incomprehensible

bodily sensations when in front of others.

5,2 | Recurrent Recurrent painful experiences not substantiated by
pain-like any medical cause; the cause is not ascertainable
experience with standard diagnostic procedures; experience

may present itself in form of paroxysms or in form of
persistent sensations; they are usually characterised
by feelings of strangeness and uncanniness.
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La gestione clinica delle sindromi catatoniche.
Parte I: diagnosi, setting clinico e principi di trattamento

Clinical management of catatonic syndromes.

Part I: diagnosis, clinical setting and treatment principles

A. Callari, N. Bartolommei, L. Lattanzi, M. Mauri
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Summary

Aim

The authors review the main literature on the clinical-diagnostic
definition as well as the implications of clinical and therapeutic
management of catatonic syndromes.

Materials and methods

A PubMed search was done using the keywords catatonia treat-
ment, antipsychotics, neuroleptic malignant syndrome, electro-
convulsive therapy. The evidence from the literature was inte-
grated with the authors’ clinical experience.

Results

Whereas the current diagnostic classification (DSM-1V) does
not recognize catatonia as an independent mental disorder,
the new DSM-V proposes a nosographic replacement in order
to consider this syndrome as a specifier of all 10 clinical diag-
noses, and to eliminate the catatonic schizophrenia subtype,
breaking the unbreakable bond catatonia-schizophrenia since
the historical descriptions of Kraepelin. In therapeutic terms,

Introduzione e definizione

La catatonia, descritta per la prima volta da Kahlbaum'
nel 1874 e inclusa piu tardi tra le forme cliniche di de-
mentia praecox da Kraepelin?, € una complessa sindro-
me neuropsichiatrica caratterizzata da un cluster di segni
e sintomi psicomotori che si sviluppano nel contesto di
numerose condizioni patologiche, non solo di natura psi-
chiatrica, ma anche neurologica, tossica, endocrinologi-
ca e infettiva.

| criteri diagnostici della catatonia, che ha un incidenza
tra il 7 e il 38% — a seconda dei vari studi — nella popo-
lazione psichiatrica generale e del 10-15% nei degenti in
reparti di emergenza psichiatrica?, includono la presenza
di un ben definito gruppo di disturbi della psicomotricita:
immobilita (spesso caratterizzata da catalessia, flessibilita

Correspondence

this would reduce the risk of treating catatonia with antip-
sychotics, with high risk for evolution in the malignant vari-
ant, namely SMN. Clinical management of catatonia requires
timely recognition and diagnosis in order to implement appro-
priate prophylactic and therapeutic measures to prevent the
onset of serious complications (hydroelectric disorders and
fatal arrhythmias, pulmonary thromboembolism, aspiration
pneumonia, systemic infection, cachexia), which is associ-
ated with a a high risk of mortality, especially in the malignant
subtype/MNS.

Conclusions

The correct and early diagnostic classification of catatonia in
its specific variants represents the first major step towards ad-
equate clinical management, with initiation of appropriate sup-
portive measures and prophylactic preparation for the next
proper treatment.

Key words

Catatonia ® Antipsychotics ® Neuroleptic malignant syndrome o Elec-
troconvulsive therapy

cerea o stupor) o agitazione psicomotoria, negativismo,
mutismo e peculiarita del movimento volontario quali
catalessia o posturing, stereotipie motorie, manierismi,
grimaces, ecoprassia. Altri sintomi caratteristici degli stati
catatonici includono la verbigerazione, la rigidita musco-
lare, la sitofobia, I'impulsivita, I'obbedienza passiva od
automatica agli ordini (mitgehen), la resistenza al movi-
mento indotto passivamente (gegenhalten), I’ambivalen-
za, la perseverazione nonché le alterazioni del sistema
nervoso autonomo (instabilita dei valori di pressione ar-
teriosa, iperpiressia, tachicardia, tachipnea e diaforesi)*°.
Nonostante il mutismo e lo stupor siano le principali ma-
nifestazioni catatoniche, nessuna di esse risulta essere
patognomonica di questa diagnosi: possono essere infatti
presenti altre anomalie motorie e la maggior parte dei
pazienti manifesta 4 o piu sintomi/segni catatonici®.

Antonio Callari, Dipartimento di Medicina Clinica e Sperimentale, Sezione di Psichiatria, Universita di Pisa, via Roma 67, 56126 Pisa, Italia e

E-mail: antoncallari@libero.it
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L'impiego di alcune rating scales come la Bush-Francis
Catatonia Rating Scale (BFCRS)* e la Catatonia Rating
Scale (CRS)® per la corretta definizione e il monitoraggio
longitudinale dei segni catatonici, puo rivelarsi partico-
larmente utile nella pratica clinica.

L’attuale classificazione del Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, (DSM-IV)’

non riconosce la catatonia come un disturbo mentale in-

dipendente, ma la classifica:

a. come un sottotipo diagnostico della schizofrenia (tipo
catatonico);

b. come un cluster di sintomi (descriptive modifier) asso-
ciato agli episodi (maniacale, depressivo o misto) di un
disturbo dell’'umore bipolare I, bipolare Il o unipolare;

c. come un disturbo dovuto a una condizione medica
generale.

Fink 8 ha recentemente suggerito le principali modifiche

da apportare al DSM-IV, che dovrebbero essere accolte

nel prossimo Manuale: 1. eliminazione del “tipo cata-

tonico” all’interno dei sottotipi di Schizofrenia (295,2),

cosi da scindere definitivamente il legame tra catatonia e

schizofrenia, al fine di ridurre il rischio di un trattamen-

to improprio con antipsicotici; 2. riconoscimento della

Catatonia come specifier per le 10 principali diagnosi cli-

niche del DSM-V, inclusa la schizofrenia, la depressio-

ne maggiore, il disturbo bipolare e i suoi sottotipi. Viene
raccomandato, per la codifica della catatonia, I'uso di un
quinto codice (xxx.x5); 3. creazione di una nuova cate-
goria diagnostica: Catatonia NOS (298,99), per quei casi

in cui sono presenti le tipiche manifestazioni motorie e

cliniche della sindrome, ma la cui patologia sottostante

€ ancora da definire; 4. Infine, si propone di confermare
la diagnosi di Catatonia associata a condizione medica

generale (293.89).

Sottotipi di catatonia

In base agli specifici disturbi del movimento e altre carat-

teristiche cliniche, Fink e Taylor® hanno descritto tre prin-

cipali forme di catatonia che, in ordine di incidenza, sono:

a. catatonia inibita (o sindrome di Kahlbaum) - carat-
terizzata da mutacismo, rigidita, negativismo e po-
sturing, in assenza di compromissione dello stato di
coscienza. La risposta ai rumori e agli stimoli & dimi-
nuita, cosi come ['eloquio e i movimenti spontanei.
Nei casi piu gravi il paziente cessa di alimentarsi, ed
€ presente stupor e incontinenza;

b. catatonia maligna (CM, detta anche catatonia letale,
con la sua variante iatrogena, la sindrome maligna da
neurolettici, SMN) — complicata da febbre, gravi alte-
razioni del sistema nervoso autonomo, delirium e ri-
gidita muscolare. La sindrome ha sovente un decorso
infausto con una progressione rapida, di solito pochi
giorni. Dati di laboratorio comuni, ma non specifici,
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includono leucocitosi, elevazione degli enzimi cre-
atin-fosfo-kinasi (CPK) e valori di sideremia inferiori
alla norma;

c. catatonia eccitata (Bell’s Mania o Delirious Mania) —
contraddistinta da una grave iperattivita motoria, inces-
sante e afinalistica, stereotipie, impulsivita, aggressivi-
ta, agitazione. Nei casi piu gravi & complicata da deli-
rium, con disorientamento e incoerenza dell’eloquio.

Sia la SMN (una risposta idiosincrasica, non dose-corre-

lata, ai farmaci antagonisti dopaminergici), sia la sindro-

me serotoninergica (SS) (una risposta tossica ai farmaci
pro-serotoninergici che avviene con meccanismo dose-
dipendente), possono essere considerate forme iatrogene

di catatonia.

La SMN e la catatonia maligna sono disturbi potenzial-

mente letali, con caratteristiche sintomatologiche simi-

li, tra le quali ipertermia, delirium, instabilita del siste-

ma nervoso autonomo e rigidita muscolare “a tubo di

piombo”. Una review di 292 casi di catatonia maligna

ha dimostrato, in pit del 20% dei casi, I'impossibilita di

distinguere le due sindromi, in base alla sola presenta-

zione clinica'®. La SMN insorge tipicamente entro 24-72

ore dalla somministrazione di antipsicotici (sia quelli di

prima sia di seconda generazione), ma pud manifestarsi

anche dopo 10-20 giorni, con un’incidenza compresa tra
lo 0,07 e lo 0,9% nei pazienti trattati con neurolettici '".

Il quadro clinico della SMN & prevalentemente caratte-

rizzato da ipertermia, rigidita muscolare, rabdomioli-

si (come evidenziato dall’elevazione dei livelli ematici
dell’enzima di necrosi muscolare creatin-fosfo-chinasi,

CK), alterazione degli esami di laboratorio, instabili-

ta neurovegetativa (variazioni della pressione arteriosa,

tachicardia, diaforesi, incontinenza urinaria, flushing

o pallore con tipico andamento remittente) e alterazio-

ni dello stato di coscienza (dal disorientamento al deli-

rium). Possono associarsi anche sintomi extrapiramidali,
opistotono, convulsioni tipo grande male, corea, trisma,
positivita del segno di Babinski. Molti Autori considerano
la SMN come una forma maligna di catatonia indotta da
farmaci, sia per le caratteristiche sintomatologiche comu-
ni che per ipotizzati analoghi meccanismi fisiopatologici.
Inoltre la strategia terapeutica, che prevede la sospensio-
ne dei neurolettici e la prescrizione di BDZ, e simile nei
due quadri clinici; anche nella SMN infine, la TEC puo
esser utile in quei pazienti che non hanno risposto alla
farmacoterapia 4. Per altri Autori, invece, rimane anco-
ra da definire se la SMN possa essere inquadrata o meno
come un sottotipo di catatonia: ad esempio, tra le diffe-
renze, viene sottolineato che la catatonia maligna puo
presentarsi con alcuni segni (impulsivita, posturing, mo-
vimenti stereotipati ripetitivi) generalmente assenti nella

SMN; inoltre anche i sintomi affettivi non sono di solito

osservati nella SMN, mentre le alterazioni di laborato-

rio tipiche della SMN sono presenti solo in pochi casi di
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catatonia ' '°. Altri Autori ancora ipotizzano che SMN
e catatonia abbiano meccanismi patogenetici simili ma
comunque distinti 213151718,

La SS & un quadro clinico dalla sintomatologia eteroge-
nea, solitamente indotto dal trattamento combinato con
due o pit molecole in grado di potenziare la neurotra-
smissione della serotonina (ivi compreso il litio). Analo-
gamente alla SMN, anche la presentazione clinica della
SS e alquanto variabile: si pud manifestare con sintomi
aspecifici e di lieve entita come nausea, febbricola, tachi-
cardia, sudorazione profusa, diarrea e stato di agitazione
oppure con disturbi difficilmente distinguibili dalla cata-
tonia maligna quali delirium, gravi alterazioni del siste-
ma nervoso autonomo, ipertermia e rigidita .

Diagnosi differenziale

Nella diagnosi differenziale dalla catatonia sono da pren-

dere in considerazione®”:

 le sindromi ipercinetiche indotte da antipsicotici come
le distonie acute (che provocano posture anomale e
movimenti ripetitivi), le discinesie tardive (movimenti
ripetitivi che interessano piu frequentemente il distret-
to oro-linguale) e I'acatisia. Anche la sindrome di Gil-
les de la Tourette e il disturbo ossessivo-compulsivo
possono manifestarsi con alterazioni della motricita
ipercinetiche simili alla catatonia. Manifestazioni si-
mil-catatoniche possono anche essere indotte da ipo-
calcemia, tetano, intossicazione da stricnina e rabbia;

e le sindromi ipocinetiche indotte dall’uso di antipsico-
tici come i parkinsonismi iatrogeni. Tuttavia esse non
beneficiano del test al lorazepam bensi si attenuano e
risolvono con la somministrazione di anticolinergici;

e la “stiff man’ syndrome: in questo caso puo risultare
particolarmente difficoltoso distinguere la catatonia
da questa patologia a probabile genesi autoimmune,
connotata da rigidita, ipocinesia, alterazione dei li-
velli di coscienza e da instabilita del sistema nervo-
so autonomo; & tuttavia generalmente presente una
deformita fissa della colonna spinale e sono presenti
anticorpi antiglutammato acido decarbossilasi (GAD
Ab) assenti nella catatonia; inoltre sono assenti i tipici
segni catatonici come il mutismo e il posturing;

e la ‘locked-in” syndrome, condizione associata a le-
sioni del ponte ventrale e dei peduncoli cerebellari
contraddistinta da mutacismo e immobilita con con-
servazione del movimento verticale degli occhi attra-
verso il quale i pazienti tentano di comunicare con
I’ambiente circostante;

e lipertermia maligna, rara malattia ereditaria a tra-
smissione autosomica dominante, caratterizzata da
instabilita del sistema nervoso autonomo, ipertermia
e rigidita, che pud manifestarsi nel corso di interventi
chirurgici in relazione all’utilizzo di gas alogenati e
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bloccanti neuromuscolari (come succinilcolina), di
cui viene posta diagnosi tramite biopsia muscolare.
Altre condizioni inoltre che possono essere confuse
con la catatonia sono:

¢ lo stupor non catatonico: che puo verificarsi in rela-
zione a un trauma cranico o all’anossia;

* |'encefalopatia, che si verifica nel contesto di una ma-
lattia somatica e puo essere reversibile con il tratta-
mento della condizione sottostante;

¢ lostroke: in cui si riscontrano sia la positivita anamne-
stica per malattia cerebrovascolare, sia segni neurora-
diologici suggestivi, nonché segni neurologici focali;

e uno stato di male epilettico non convulsivo, che puo
presentarsi con stupor e risponde alle BDZ, la diagno-
si e pero confermata dai tipici reperti EEGgrafici;

e ['autismo: a decorso cronico con esordio nell’eta in-
fantile;

e il mutismo elettivo: il paziente, peraltro vigile, rifiuta
selettivamente di parlare con alcuni individui: di solito
si accompagna a disturbi della personalita e/o preesi-
stenti stressors (mancano gli altri segni della catatonia);

¢ la demenza: nelle fasi tardive puo esitare in mutismo,
negativismo, sitofobia e ipocinesia;

e la malattia di Parkinson: nelle fasi terminali pud com-
plicarsi con immobilita, rigidita, mutismo oltre che
con una depressione maggiore, a sua volta possibi-
le causa di catatonia. Il paziente parkinsoniano pero
presenta tremore a riposo, instabilita posturale e una
risposta positiva alla levodopa (mentre sono assenti di
solito le posture bizzarre tipiche della catatonia);

e la 5S: in questo caso la diagnosi differenziale deve
essere posta in base all’anamnesi farmacologica (po-
sitiva per assunzione di farmaci come gli SSRI e/o Sali
di litio) e la prevalenza clinica di segni come iperri-
flessia, mioclonia, nausea, vomito e diarrea;

¢ la SMN, di cui parleremo diffusamente piti avanti.

Trattamento

Il mancato riconoscimento della sindrome cui consegue
il ritardo nell’intervento terapeutico si riflette inevitabil-
mente nel prolungamento dell’immobilizzazione, dell’al-
lettamento, della denutrizione e sottopone il paziente a
un ingiustificato rischio di gravi complicanze internisti-
che (disordini idroelettrolitici, ulcere da decubito, rab-
domiolisi e insufficienza renale acuta, disturbi trombo-
embolici, ritenzione urinaria acuta, infezioni sistemiche,
polmonite ab ingestis) potenzialmente fatali °2'. Inoltre,
se i primi sintomi e/o segni catatonici non vengono cor-
rettamente individuati e diagnosticati, il quadro clinico
puo essere ulteriormente aggravato dalla somministrazio-
ne di farmaci antipsicotici (impiegati comunemente nel
trattamento nel disturbo dell’'umore o psicotico concomi-
tante), spesso responsabili dell’evoluzione in forme leta-
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li o “maligne”. Infine, il ritardo nell’adozione di misure
terapeutiche specifiche ed efficaci sottopone il pazien-
te a molteplici trials farmacologici in sequenza, oppure
in combinazione, nel tentativo di ottenere la remissio-
ne: I'esperienza clinica e i dati della letteratura tuttavia
suggeriscono che, quando il trattamento farmacologico
di prima scelta fallisce, € improbabile che i successivi
tentativi terapeutici possano migliorare I'outcome. Ben-
ché in passato siano stati sperimentati diversi approcci
terapeutici, I'attuale trattamento della catatonia si basa
sull’utilizzo di molecole benzodiazepiniche e della TEC.
L’amobarbital & stato il primo presidio terapeutico di pro-
vata efficacia, ma nel tempo i barbiturici sono stati sosti-
tuiti dalle benzodiazepine, che costituiscono attualmente
il cardine della terapia farmacologica della catatonia?*%.
Quando il trattamento farmacologico fallisce, deve esse-
re iniziato un ciclo di TEC ¥,

In questo contributo, che si basa sia sull’esperienza del
gruppo di lavoro della Clinica Psichiatrica Universita di
Pisa 61213202136 sja sulla revisione della pili recente lette-
ratura'®3”4! viene descritto il razionale per il trattamento
delle diverse forme di catatonia.

Setting e management della catatonia

| pazienti catatonici, in particolar modo quelli a esordio
acuto, necessitano di un’assistenza intensiva, che richie-
de in primis I'ospedalizzazione in ambiente psichiatrico
che possa pero disporre, oltre che delle adeguate compe-
tenze specialistiche, di un tempestivo e adeguato suppor-
to professionale multidisciplinare, in particolare medico.
Il rischio di complicanze somatiche, potenzialmente le-
tali, in questi pazienti e difatti altissimo: e utile ricordare
che, prima della disponibilita degli attuali trattamenti, i
pazienti catatonici rimanevano in uno stato di malattia
per settimane, mesi o persino anni'“* e che, secondo
i dati di uno studio osservazionale prolungatosi per sette
anni, essi avevano una mortalita tre volte superiore rispet-
to a individui di pari eta appartenenti alla popolazione
generale “®. La corretta gestione della catatonia richiede,
innanzitutto, I'identificazione e il trattamento di eventua-
li condizioni mediche (internistiche, neurologiche, tossi-
che) associate o responsabili del quadro clinico. Le pri-
me fasi della gestione del paziente catatonico prevedono
quindi la raccolta dei dati anamnestici e I’esecuzione di
un esame obiettivo generale e neurologico approfondito
che, associato a opportuni accertamenti di laboratorio,
esami tossicologici e indagini neuro-radiologiche, possa
permettere una adeguata diagnosi differenziale. E dun-
que necessario che, fin dalle prime fasi dell’articolato
iter diagnostico-terapeutico, il paziente catatonico ven-
ga assistito da un’équipe professionale multidisciplinare
(psichiatra, internista, nutrizionista, infettivologo, oltre
naturalmente a personale paramedico preparato come
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infermieri e fisioterapisti) secondo un approccio coordi-

nato e integrato.

Le complicanze somatiche piu frequenti, in gran parte

associate alla prolungata immobilita e al rifiuto dell’ali-

mentazione, sono:

1. malnutrizione e disidratazione: € necessario provve-
dere a un’adeguata idratazione (in caso di un paziente
in buon compenso cardiovascolare, si possono infon-
dere rapidamente 500-1.000 ml di liquidi ed elettroliti
per via endovenosa una o due volte al giorno) e ali-
mentazione per via parenterale (attraverso un accesso
venoso periferico o centrale a inserzione periferica,
PICC — Peripherally Inserted Central Catheter) e/o
enterale tramite sondino naso gastrico (SNG) o PEG
(Percutaneous Endoscopy Gastrostomy), anche al fi-
ne di ridurre il rischio di polmoniti ab ingestis;

2. contratture muscolari e ulcere da pressione: |'insor-
genza é favorita dallo stato di allettamento, caratteristi-
co di questi pazienti2°2'4>52 Le contratture muscolari
possono essere prevenute o alleviate da un adeguato
programma fisioterapico che preveda, come primo
intervento, specifiche manovre di mobilizzazione
passiva degli arti; & inoltre opportuno dare precise
disposizioni al personale paramedico sulle manovre
da eseguire per cercare di prevenire le ulcere da pres-
sione, altra temibile complicanza soprattutto nei qua-
dri di catatonia inibita*. Oltre all’utilizzo di appositi
materassi antidecubito, il paziente in stato di arresto
psicomotorio dovra essere mobilizzato e spostato in
posizioni diverse almeno ogni 2 ore, facendo parti-
colarmente attenzione ai tessuti pitt vulnerabili come
quelli in prossimita delle prominenze ossee (regione
sacrale e calcaneare). Secondo la nostra esperienza,
una volta che si sono formate, € opportuno trattare le
ulcere da pressione sia con terapia locale (collagena-
si e film di poliuretano) che con terapia antibiotica a
largo spettro per via sistemica e, nel caso di ulcere di
grado piu severo, ricorrere alla VAC (vacuum assisted
closure) therapy?°;

3. trombosi venosa profonda ed embolia polmonare: il
trattamento preventivo, da adottare tempestivamente
soprattutto nei quadri di catatonia inibita, € rappre-
sentato oltre che dall’uso di calze contenitive a com-
pressione graduata, dalla prescrizione di una terapia
anticoagulante con eparina sottocutanea adeguata al
peso corporeo del paziente 2027,

4. le infezioni sistemiche, la ritenzione urinaria acuta,
l'occlusione intestinale, le polmoniti ab ingestis sono
altre complicanze associate ai quadri catatonici, che
possono essere prevenute con la pronta cateterizza-
zione del paziente, I'utilizzo di farmaci lassativi ad
azione osmotica, I'eventuale prescrizione di terapia
antibiotica sistemica e un accurato programma di
assistenza infermieristica nelle 24 ore, volto ad assi-
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curare anche la regolarita dell’alimentazione e delle
funzioni intestinale ed emuntoria (mai affidata a per-
sonale inesperto o ai familiari dei pazienti).

Bisogna inoltre citare tra le complicanze della catato-

nia I'improvvisa insorgenza di episodi di eccitamento/

impulsivita: poiché lo stato di eccitamento che caratte-
rizza questi pazienti puo avere una eziologia variabile,
quando e identificabile una causa specifica (es. tossica,

come il delirium indotto da farmaci anticolinergici) il

trattamento di questa ha la precedenza; nei casi invece

in cui non sia immediatamente individuabile una causa,
la prima opzione terapeutica € costituita dalla sommini-

strazione di benzodiazepine ad alti dosaggi, ripetuta a

intervalli frequenti. Nonostante gli antipsicotici tipici a

elevata potenza (come l’aloperidolo), siano routinaria-

mente utilizzati per ridurre il comportamento caratteriz-
zato da una intensa componente eccitativa e aggressiva,

il loro utilizzo aumenta il rischio dell’insorgenza di una

CM/SMN. Pit della meta dei casi di CM/SMN si verifi-

ca infatti in seguito alla somministrazione di aloperido-

lo e una buona percentuale degli altri casi € associata
all’'uso di antipsicotici ad alta potenza*-°. Considerato
poi che tutti gli antipsicotici, inclusi gli atipici, posso-

no causare una sindrome maligna da neurolettici °*% e

che i pazienti catatonici presentano un rischio elevato

di sviluppare una SMN ', alcuni Autori sostengono che

ne andrebbe controindicato I'uso in toto nel trattamento

della catatonia?.

Altre complicanze, piu tipiche della catatonia maligna

(CM), un quadro clinico di particolare gravita, potenzial-

mente letale, la cui gestione richiede quasi sempre il ri-

covero in un’unita intensiva, con specifiche competenze
anestesiologiche/rianimatorie, sono rappresentate da:

a. ipertermia: in questi casi & necessario assicurare un’a-
deguata protezione delle vie aeree, della respirazione
e del circolo e intervenire con misure di raffredda-
mento corporeo;

b. ipertensione: spesso richiede un trattamento specifico
per via orale o parenterale;

c. instabilita del sistema cardiopolmonare: le manife-
stazioni piu pericolose sono le aritmie cardiache da
squilibrio idroelettrolitico.

Si veda la Tabella | per la descrizione delle principali

complicanze della catatonia e gli interventi terapeutici

consigliati.

Per quanto concerne inoltre la gestione ospedaliera del

paziente catatonico le visite dei familiari dovrebbero es-

sere incoraggiate, e gli stessi familiari, cosi come il per-
sonale medico e infermieristico, nonostante la mancata

o scarsa risposta di questi pazienti, dovrebbero costan-

temente tentare di comunicare. Talvolta difatti, dopo la

risoluzione dello stato catatonico, i pazienti riferiscono i

dettagli delle conversazioni e degli eventi accaduti intor-

no a loro durante lo stato di “stupor”, benché fossero in
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quella fase incapaci di comunicare. | pazienti riferiscono
“sapevo quello che stava succedendo, ma non riuscivo a
dire niente ... non riuscivo a muovermi”.

Trattamento del disturbo primario

Il DSM-IV riconosce la possibilita che la catatonia possa
manifestarsi nell’ambito di patologie mediche generali: a
eziologia infettiva (infezione da streptococco beta-emo-
litico che determina lo sviluppo di sintomi catatonici e
comportamenti ossessivo-compulsivi) 2, metabolica, en-
docrinologica, neurologica o tossica che possono anche
essere causa di delirium. Il punto cruciale della gestione
clinica del paziente catatonico & quindi l'identificazione
della condizione patologica di base (disturbo psichiatri-
co, condizione medica generale, disturbo neurologico,
assunzione/sospensione di farmaci e sostanze). Quanto
prima le condizioni patologiche primitive sono identifi-
cate e trattate, tanto maggiori sono le probabilita di piena
remissione della sintomatologia catatonica ®. Manife-
stazioni catatoniche si verificano in una percentuale di
pazienti psichiatrici che oscilla tra il 7 e il 38% ®. Nei
reparti di degenza per pazienti psichiatrici in fase acuta,
la catatonia si associa ai disturbi dell’'umore, in particola-
re di tipo bipolare con manifestazioni psicotiche, e puo
complicare la presentazione clinica di altri quadri sinto-
matologici appartenenti allo spettro psicotico. Alcuni stu-
di riportano infatti che il 28-31% dei pazienti catatonici
presentano uno stato misto o un episodio maniacale ¢,
d’altro canto piu del 25% dei pazienti in fase maniacale
soddisfano i criteri per la catatonia. Infine, solo il 10-15%
dei pazienti catatonici ha una diagnosi di schizofrenia *.
Inoltre, un ampio spettro di condizioni mediche generali
puo progredire sino alla catatonia, inclusi disturbi infetti-
vi, metabolici e neurologici. In questi casi il trattamento
della condizione medica generale deve avere la priorita.

Sospensione dei farmaci antidopaminergici

Nel sospetto di sindrome catatonica, anche in presenza
di sintomi psicotici, aggressivita od impulsivita, sarebbe
opportuno evitare la somministrazione di antipsicotici e
altri farmaci bloccanti il sistema dopaminergico (come
ad esempio gli antiemetici), per la possibile evoluzione
nella temibile SMN. [ fattori di rischio per una possibile
evoluzione in SMN sembrano rappresentati dalla disi-
dratazione, dall’agitazione psicomotoria, dalla conten-
zione fisica, dalla somministrazione di litio, dalla rapi-
da sospensione di dopamino-agonisti, anticolinergici o
benzodiazepine, dalla presenza di sindromi cerebrali
organiche, dalle sindromi extrapiramidali, dalla carenza
di ferro, dal trattamento con antipsicotici per via parente-
rale, soprattutto se a dosaggi rapidamente crescenti e in
pazienti con anamnesi positiva per pregressi quadri cata-
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TABELLA 1.

interventions.

Principali complicanze della catatonia e relativi interventi terapeutici. Major complications of catatonia and related therapeutic

Correggere l'ipertermia

Obiettivi Interventi

Assistenza intensiva indirizzata a sostenere il circolo, alla rei-
dratazione del paziente ed alla protezione delle vie aeree
Somministrare acido acetilsalicilico o paracetamolo per ridurre
I'ipertermia

Correggere la disidratazione

Soluzione fisiologica; e da evitare il Ringer lattato per il possibi-
le peggioramento dell’acidosi, cosi come un carico di glucosio
potrebbe precipitare un’encefalopatia di Wernicke in pazienti
con alcolismo o bassi livelli di tiamina

Prevenire lo stato di malnutrizione

Controllo dell’alimentazione tramite SNG o nutrizione paren-
terale

Prevenire 'instabilita pressoria e le alterazioni del ritmo car-
diaco

La pressione arteriosa e la frequenza cardiaca devono essere
costantemente monitorati. L’ipertensione puo essere controlla-
ta con beta-bloccanti come il labetalolo o I'esmololo, mentre
I'ipotensione con l'incremento della volemia tramite plama-
expander e somministrando agenti vasopressori

L’iperkaliemia da rabdomiolisi deve essere prevenute ed even-
tualmente corretta, per il rischio di sviluppo di aritmie poten-
zialmente fatali

Assicurare la pervieta delle vie aeree ed una adeguata ossige-
nazione

Continuo monitoraggio dei valori di saturazione di ossigeno;
mantenere pervie le vie aeree, anche artificialmente se la rigidi-
ta e la contrattura muscolare ostacola la ventilazione; sommi-
nistrare ossigeno al 100% se la saturazione < 95%

Evitare le complicanze legate all'immobilita:
¢ Trombosi venosa profonda ed embolia polmonare

¢ Ulcere da pressione

e Contratture

Assistenza infermieristica intensiva coordinata con altre figure pro-
fessionali come lo specialista di riabilitazione neuromuscolare:

¢ Mobilizzazione passiva degli arti, somministrazione di epa-
rina basso peso molecolare calze a compressione graduata

¢ Mobilizzazione passiva ogni due ore particolare attenzione
ai tessuti piu a rischio (sacro e talloni), adeguata cura della
cute, materasso anti-decubito

¢ Uso di bendaggi o calzature specifiche

Prestare attenzione a stati di eccitamento ed impulsivita

Possono interrompere improvvisamente uno stato di immobilita
anche di lunga durata, se possibile utilizzare benzodiazepine
(lorazepam) cercando di evitare gli antipsicotici

Allorquando la componente eccitativa sia tale da mettere a ri-
schio la sicurezza del paziente o degli altri degenti si puo ri-
correre alla contenzione fisica, prestando particolare attenzio-
ne alla dignita del paziente e attivando un monitoraggio piu
assiduo dei parametri vitali. La contenzione inoltre deve essere
effettuata per brevi periodi ed immediatamente sospesa alla ri-
soluzione dello stato di aggressivita/clasticita

Prevenire I'insufficienza renale

Monitoraggio della creatininfosfochinasi sierica (CK), come in-
dicatore di rabdomiolisi, della creatininemia, dell’azotemia e
della mioglobinuria per valutare la funzione renale

La dialisi puo essere necessaria se la sindrome non e tempesti-
vamente trattata e completamente risolta
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tonici ® °®. Dopo la risoluzione della catatonia, quando il
paziente inizia a mobilizzarsi, riprende I'alimentazione
spontanea, ed e stabile dal punto di vista neurovegeta-
tivo, puo essere impiegato un antipsicotico per il tratta-
mento del disturbo sottostante; con queste precauzioni
il rischio di induzione di una SMN sembra ridursi signi-
ficativamente 4, soprattutto se il paziente & controllato
con regolarita al fine di individuare precocemente |'e-
ventuale ricomparsa di sintomi catatonici. Se la catatonia
ha risposto a una BDZ, questa dovrebbe essere associata
al trattamento antipsicotico '°. Se gli antipsicotici di pri-
ma generazione (FGAs) non sembrano essere efficaci nel
trattamento della catatonia?” e risultano essere controin-
dicati in toto, alcuni dati della letteratura riportano esiti
positivi con l'uso degli antipsicotici atipici (SGAs) %72,
Nonostante cio Paparrigopoulos et al.”® hanno riportato
I'insorgenza di SMN in un paziente trattato con basse do-
si di clozapina dopo la risoluzione di un quadro catatoni-
co, decorso peraltro confermato anche da un caso nella
nostra esperienza clinica .

Conclusioni

[l corretto e precoce inquadramento diagnostico della ca-
tatonia, nelle sue specifiche varianti rappresenta il primo
fondamentale passo verso un’adeguata gestione clinica.
L’assunzione di adeguate misure supportive e profilat-
tiche & di primaria importanza per evitare il rischio di
insorgenza delle gravi complicanze associate ai quadri
clinici catatonici e risulta propedeutica al successivo cor-
retto trattamento.
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Summary

Obijectives

In the last decades, interest and research on violence risk assess-
ment tools for patients suffering from mental disease has signifi-
cantly increased, providing different approaches that vary from
actuarial to structured clinical judgement. From a national per-
spective, it may be useful for psychiatrists not directly involved
in forensic context to become familiar with tools that are mostly
studied and used elsewhere. The imminent announced closing
of the six national OPGs (Ospedali Psichiatrici Giudiziari) will
inevitably increase the number of mentally disordered offenders
directly managed by mental health services (Dipartimenti di Sa-
lute Mentale), which will be asked by the courts to assess the risk
of danger of some of their clients. Our aim herein is to review the
international literature over the last 10 years in terms of evidence
for the predictive validity of major violence risk assessment tools
in correctional, forensic and general psychiatric settings.

Materials and methods

A research through Medline and Embase database of clinical
trials, prospective and retrospective cohort studies, systematic
reviews and meta-analyses in the period 2002-2012.

Results
Analysis of the literature stress the evidence that violence risk
assessment tools are more efficient than unstructured clinical

Introduzione e obiettivi della ricerca

La Legge 9/12, all’art. 3Ter!, ha voluto la chiusura degli
OPG e la sanitarizzazione dei luoghi in cui, a regime, si
espleteranno le misure di sicurezza (MdS) detentive. Una
tale riorganizzazione del sistema psichiatrico deputato al
trattamento del paziente giudiziario, sebbene siano rima-
sti invariati Codici e Ordinamenti che regolano il sistema
delle MdS, a nostro avviso richiede alla comunita scienti-

Correspondence

judgement in the prediction of future violent and aggressive be-
havioural expressions, including rate of reconvictions. Actuarial
tools, specifically VRAG, developed in the correctional sector,
appear to be efficient in the prediction of this population. Struc-
tured clinical judgement tools, in particular HCR-20, are sup-
ported by a large number of studies on their predictive features,
in different settings, including some evidence for the assessment
of the level of security that is most appropriate for the patient
within the forensic psychiatric care pathway.

Conclusions

The introduction and routine use of violence risk assessment
tools in the correctional and forensic contexts appears to be
valid. Usage of appropriate, validated risk assessment tools
can augment standard clinical approaches in a number of
ways. Some of their advantages derive simply from having a
well-structured approach, others from consideration of specific
kinds of risk factors: ‘static’ and ‘dynamic’. The inappropriate
use of tools without a firm evidence base, however, is unlikely
to enhance clinical practice significantly: their utility at the level
of general psychiatry is still controversial. Additional considera-
tions are discussed.

Key words

Violence, Aggression ® Risk assessment ® Risk management e Violence
assessment tools

fica, per una consapevole e positiva assunzione dei com-
piti legati a un diverso operare, una riflessione dedicata
a una serie di questioni quali, ad esempio, il rapporto tra
nuove agenzie sanitarie e magistratura, |’adeguamento
dei modelli trattamentali e di sicurezza nelle strutture,
la piu appropriata valutazione dell’esito degli interventi.
Questioni fino a ora rimaste in buona parte trascurate, o
almeno non adeguatamente approfondite, nella letteratu-
ra italiana di settore.
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L’inamovibilita che “il sistema OPG” ha vissuto fino a oggi
in Italia e la scarsa permeabilita che ha caratterizzato il
confronto con i Dipartimenti di Salute Mentale (DSM) e
I"'Universita ha infatti ritardato I’aggiornamento ai saperi e
alle pratiche che si sono andate configurando nelle ultime
decadi nel panorama scientifico internazionale. Tra i piu
significativi vi e la gran mole di letteratura dedicata allo
sviluppo e alla valutazione di strumenti predittivi del com-
portamento violento di pazienti psichiatrici autori di reato.
La formulazione di un parere, in funzione ausiliaria del
Magistrato, sulla pericolosita sociale (di cui all’art. 203 del
C.P.) per il soggetto riconosciuto infermo di mente al mo-
mento del fatto-reato e successivamente in sede di riesame
della pericolosita sociale dello stesso, pone al clinico chia-
mato a esprimersi una serie di insidie legate alla comples-
sita del singolo caso, all’incertezza prognostica del quadro
clinico, alle inevitabili criticita proprie della previsione del
comportamento futuro di un qualsiasi soggetto 2. A cia-
scun passaggio decisionale interno al sistema psichiatrico
giudiziario, nei rapporti con i Tribunali, col sistema peni-
tenziario e delle Misure di Sicurezza e con la psichiatria
generale sono rivolti gli strumenti di valutazione predittiva
e preventiva del rischio di recidiva violenta di pazienti con
disagio mentale gia autori di reato. Scopo di questo artico-
lo & passare in rassegna le evidenze scientifiche presenti
in letteratura sulla validita dei piu utilizzati strumenti di
violence risk assessment in ambito internazionale.

La reale portata della relazione esistente tra patologia psi-
chiatrica e comportamento violento ha ricevuto nuovo
interesse a inizio anni '90 con lo sviluppo di larghi studi
epidemiologici, coinvolgenti campioni di grande am-
piezza, finalizzati a valutare la potenziale attitudine ai
comportamenti violenti dei pazienti psichiatrici rispetto
alla popolazione generale **. | risultati, peraltro non uni-
formi, evidenziano una moderata ma significativamen-
te aumentata possibilita della popolazione psichiatrica
campionata di incorrere in un comportamento violento
rispetto ai controlli, ovvero alla popolazione non psichia-
trica omogenea per variabili demografiche e contesto re-
sidenziale di vita. Alla luce di tali reperti e quasi a sfidare
quegli Autori che negli anni “70-"80 non riconoscevano
alla pratica clinica della predizione della pericolosita
(dangerousness) nei soggetti con disagio mentale, inte-
sa qui come rischio di recidivare un comportamento di
natura violenta eterodiretto, un valore scientifico supe-
riore “alle arti magiche” ¢, si sono moltiplicati gli studi
finalizzati all'indagine e individuazione di quali fattori
di rischio correlano piu di altri con la riespressione di
tali condotte . Le informazioni statistiche ed empiriche
che si sono accumulate da studi prospettici e retrospettivi
hanno portato allo sviluppo di scale psicometriche fina-
lizzate all'indicazione quantitativa del rischio di recidiva
violenta. Si sono andate cosi stratificando tre generazio-
ni di approcci teorico-pratici al violence risk assessment
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(VRA) che verranno descritte nei successivi paragrafi se-
guendo il criterio cronologico di sviluppo.

Materiali e metodi

La presente review della letteratura e stata condotta me-
diante consultazione delle banche dati MEDLINE ed EM-
BASE riguardanti studi clinici prospettici e retrospettivi di
validita predittiva e meta-analisi condotti nel decennio
2002-2012, fatto salvo quando diversamente specifica-
to. Le parole chiave con cui si sono consultate le ban-
che dati sono violence risk assessment, violence risk as-
sessment tools, violence risk prediction, psychopat. Per
ciascun periodo si & scelto di indagare le capacita delle
scale piu studiate e utilizzate per ciascuna generazione,
la Violence Risk Appraisal Guide (VRAG) tra le attuaria-
li e I"Historical, Clinical, Risk (HCR-20) per le cliniche
strutturate. Si sono inoltre tenute in considerazione le
singole bibliografie per eventuale ampliamento dei lavori
da considerare. Si evidenzia che nella maggior parte dei
lavori citati compaiono gli acronimi ROC (Receiver Ope-
rating Characteristics) e AUC (Area Under Curve), metodi
di analisi statistica molto comuni negli studi di validita
predittiva di queste scale ' '". Il principale vantaggio di
questi metodi risiede nella loro indipendenza dagli indici
base di comportamenti violenti in una popolazione data.
L’analisi ROC consiste in un grafico sul tasso dei veri po-
sitivi contro il tasso dei falsi positivi (1 meno specificita)
per ogni possibile punteggio cut-off dello strumento; I’A-
rea Sotto la Curva (AUC) puo essere interpretata come la
probabilita che un recidivo, scelto casualmente, ottenga
un punteggio pil elevato allo strumento che valuta il ri-
schio, o piu basso allo strumento valutante la protezione,
rispetto a un soggetto non recidivo scelto altrettanto ca-
sualmente. Una AUC di 0,50 rappresenta una previsione
casuale, una AUC pari a 1,0 previsione perfetta; in gene-
rale, AUC pari a 0,70 e oltre e considerata da moderata
ad ampia, oltre 0,75 ampia. Si & preferito dare maggior
rilievo agli studi condotti in Europa e a quelli condotti in
setting psichiatrico forensi e di psichiatria generale per
avvicinare |"analisi dei dati agli scopi di questo lavoro.

Risultati

Storicamente la prima forma di giudizio specialistico di
pericolosita e stata il parere clinico non strutturato che
rimane ancora |'unica forma fra molti Esperti nazionali
di settore. L’opinione del clinico e/o del gruppo curante
diviene, in tale approccio, discrezionale rispetto a quale
tipo di informazioni o fattori di rischio prendere in consi-
derazione o tralasciare per la formulazione di un giudizio
di predizione del comportamento violento.

Alcuni pionieristici studi negli anni 70 giunsero alla con-
clusione che la predizione del rischio basata sul giudizio
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clinico non strutturato era solo leggermente superiore al
caso e connotata da ampia discrezionalita tra i vari valuta-
tori . Monahan * stimo che solo in un caso su tre il giudi-
zio clinico non strutturato € valido sotto il profilo dell’ac-
curatezza predittiva di comportamenti violenti futuri.

La necessita di confrontare il giudizio clinico con fattori di
rischio che presentano una significativita statisticamente
rilevante ha attratto la ricerca verso studi prospettici volti
a incrociare una serie di variabili predittive con |'osserva-
zione longitudinale di larghe coorti di popolazioni spe-
ciali di pazienti. A queste variabili & stato assegnato un
punteggio che quantificava la significativita di frequenza
di comparsa e la loro correlazione all’espressivita di reci-
diva violenta. Alla somma dei fattori di rischio che com-
pongono le varie scale psicometriche sviluppate si & dato
il nome di “attuariale”, intendendo con questo nome la
natura fissa, immutabile, non modificabile delle variabili
predittive ', analoga ai metodi con cui le compagnie as-
sicurative sviluppano le stime di rischio rispetto a un de-
terminato evento '°. Queste stipulano assicurazioni sulla
vita ad esempio, sulla base di fattori di rischio fissi come
eta, sesso, fumo di sigaretta, luogo di residenza ecc., la
cui associazione statistica produce una stima predittiva
per ciascun contraente. Le scale attuariali, contrariamen-
te a gran parte dei test psicologici, non sono descritti-
ve, né diagnostiche; ambiscono a svolgere una funzione
predittiva o prognostica e sono sviluppate per prevedere
un evento futuro. | risultati delle scale attuariali vanno
interpretati in maniera induttiva come vale nel seguente
esempio: nel campione utilizzato per costruire la scala
attuariale, il 56% delle persone che rientrano nello sco-
ring X, sono note per avere recidivato un comportamento
violento; il sig. Y al test attuariale rientra nella fascia di
scoring X: il sig. Y pertanto presenta un rischio di recidi-
vare un comportamento violento analogo al rischio per-
centuale presente nel campione-popolazione.

Tra le scale attuariali sviluppate nel corso degli ultimi due
decenni la Violence Risk Appraisal Guide (VRAG) ¢ la
pit nota e diffusa. Sviluppata studiando prospetticamente
una coorte di 600 soggetti dimessi da un ospedale psi-
chiatrico giudiziario canadese, include fattori di rischio
individuati tra la moltitudine di variabili rappresentate
nel campione che meglio correlavano con la variabile
di esito recidiva violenta. Al termine del follow-up di 7
anni furono individuate 12 variabili che si associavano
in modo statisticamente significativo al comportamento
violento, seppure con “pesi” diversi: problemi scolasti-
ci, punteggio alla PCL-R, disturbo di personalita, abuso
d’alcool, separazione dai genitori prima dei 16 anni,
fallimenti della liberta condizionata, storia di reati non
violenti, mai sposato/a, schizofrenia, pregressa vittimiz-
zazione, eta, vittima/e di sesso femminile.

Dal campione originario da cui & stata sviluppata, la
VRAG predisse con un’accuratezza dello 0,76 all’AUC
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i comportamenti violenti al follow-up a 3,5 anni, dello
0,74 a quello a 6 anni e 0,74 ai 10 anni ", in una popo-
lazione composta da maschi, autori di reato recidivanti
descritti come “serious”. La VRAG ha dimostrato buone
capacita predittive in diversi contesti correzionali e cli-
nici, nei sex offenders 7 '8, in campioni di pazienti psi-
chiatrico forensi ', nella predittivita di recidiva di popo-
lazioni carcerarie *°?'. Negli studi che hanno esaminato
la validita della scala tra i generi, emergono differenze
nella capacita predittiva. Hastings et al.?? hanno seguito
per un anno un campione di circa 500 soggetti detenuti
in ambiente carcerario, rilevando che la VRAG dimostra
un significativo potere predittivo sia nei comportamenti
oppositivi e infrangenti le regole all’interno dell’istituzio-
ne che nella probabilita di recidivismo post scarcerazio-
ne nei detenuti maschi ma non tra le femmine. Evidenza
quest’ultima confermata anche da Coid et al.?*, sempre
su popolazione carceraria, che riportano una significati-
va capacita predittiva delle scale attuariali utilizzate nel
campione maschile, ma inferiore rispetto ad altre, HCR-
20 e PCL-R, tra le donne. Lo studio prospettico di lungo
follow-up, 11 anni, di Kroner et al.?* mostra come circa
il 38% del campione di 136 soggetti dimessi da un ospe-
dale psichiatrico giudiziario tedesco abbia recidivato un
comportamento violento (tempo medio di recidiva: 58
mesi) e che la VRAG applicata allo stesso campione pre-
senta un’elevata accuratezza predittiva (AUC: 0,73).

Pit incerte le evidenze sulla capacita predittive della
VRAG in contesti psichiatrici non forensi. Gli sviluppato-
ri dello strumento hanno applicato retrospettivamente al
campione partecipante allo studio MacArthur (n = 741)
una versione incompleta della scala a 10 item, per un
periodo di follow-up di 20 settimane ?°. | risultati indi-
cano una significativa capacita della scala nel predire
il numero degli eventi avversi violenti e la gravita degli
stessi secondo il metodo dell’AUC (0,72) e le correlazio-
ni di Pearson. A quello stesso campione e sui medesimi
indicatori di outcome, Edens et al. ** hanno disgiunto i
valori della VRAG a 10 item, come é stata applicata, con
la VRAG priva dell’item corrispondente alla PCL:SV (Psy-
chopathy Checklist, Screening Version), e i valori singoli
della PCL:SV stessa. Al medesimo follow-up di 20 setti-
mane, la VRAG a 10 item ha mostrato una predittivita
di comportamento violento di 0,73, quindi analoga al
lavoro di Harris et al. ?®, ma la sola PCL:SV ha realizzato
un’AUC di 0,78, che scende a 0,64 per la VRAG sprovvi-
sta dell’item dedicato alla psicopatia. Gli Autori ne deri-
vano che la predittivita di VRAG dipende principalmente
dalla dimensione psicopatia. Ne deducono inoltre che i
tratti di personalita, in particolare quelli afferenti general-
mente a un atteggiamento “antagonista”, come descritto
dal fattore 2 della PCL:SV, assumono significato di ro-
busto correlato di potenziale comportamento violento.
Gli Autori ridimensionano le conclusioni di Harris %, se-
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condo cui dai dati raccolti sul campione MacArthur &

possibile inferire I’evidenza della capacita dei sistemi at-

tuariali di predire comportamenti violenti in popolazioni
psichiatriche non forensi.

Grann ¥ ha confrontato i dieci item storici del’lHCR-20,

H 10, e VRAG nella predizione di recidiva violenta a

2 anni dalla dimissione da strutture forensi di 293 pa-

zienti con diagnosi principale di disturbo di personali-

ta e 111 pazienti con schizofrenia. Entrambe le scale si
sono dimostrate buoni predittori di recidiva violenta in
particolare nel campione dei soggetti con caratteropatia,
suggerendo che gli item statici/anamnestici possono me-
glio intercettare le variabili di recidiva piu significative

per questa categoria di pazienti, mentre quelli clinici e

di gestione/risk management rappresenterebbero buoni

predittori di recidiva tra i soggetti con schizofrenia.

La natura delle scale di VRA di tipo attuariale, per le loro

caratteristiche di fissita e non discrezionalita, al punto da

poter essere somministrate da non sanitari, ha indotto a

considerarne con attenzione i limiti e gli eventuali mar-

gini di applicabilita. Secondo Hart?® le limitazioni di una
scala attuariale sono:

e focus su un numero ridotto di fattori di rischio, non
include potenziali fattori caso-specifici;

e | fattori di rischio inclusi sono statici, immutabili e
rendono la predizione del clinico di fatto un’opera-
zione “passiva”;

e esclude quei fattori che non hanno trovato una base
empirica di correlazione con gli eventi da predire;

e sono strumenti sviluppati per predire al meglio deter-
minati eventi avversi in un dato periodo di tempo, in
una data popolazione bersaglio.

In un successivo lavoro, Hart et al. ?° nella valutazione

dei margini di errore a livello di gruppo e individuale

delle scale attuariali VRAG e Static-99, analizzate attra-
verso il calcolo degli IC 95%, concludono che “le due
scale analizzate, hanno scarsa precisione di predizione
del rischio. I margini di errore sono sostanziali a livello
gruppale. A livello del singolo individuo, i margini di er-
rore sono cosi elevati da rendere il test virtualmente privo

di significato”. L'ipotesi degli Autori relativamente alla

predittivita di gruppo poggia sul margine di errore che il

campione selezionato per la costruzione della scala sia

effettivamente rappresentativo dell’intera popolazione
in relazione a quelle specifiche caratteristiche di pato-
logia e devianza (a titolo di esempio, VRAG include tra

i fattori protettivi per una recidiva violenta la diagnosi

di schizofrenia). Gli intervalli di confidenza si allargano

dal momento che nella ricerca biomedica (cosi come

nell’industria delle polizze assicurative) le dimensioni
dei campioni dai quali si costruiscono le griglie fattoriali
sono dell’ordine di decine, a volte centinaia di miglia-
ia di unita contro i poco piu di 600 individui coinvolti
nello studio prospettico di validazione. Per gli Autori le
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ricadute sulla valutazione individuale sono ancora pil
accentuate e vengono illustrate da un’analogia di gioco.
Poniamo che un giocatore abbia a disposizione 3 segni
su quattro per battere il banco nel gioco delle carte. Se
i due giocano 10.000 partite dovremmo aspettarci un
75% di vittorie da parte del giocatore con un margine di
errore basso, dato I'alto numero di giocate (IC 95% del
74-76%). Ma se il numero delle giocate decresce aumen-
tano i margini di errore: IC 72-78% per 1.000 giocate,
66-82% per 100 giocate e 12-99% per la singola giocata.
Se il giocatore ¢ il paziente da valutare statisticamente ri-
spetto all’appartenenza o meno a una categoria di rischio
comportamentale, I'ampiezza dei margini di errore pos-
sono rendere di scarsa utilita predittiva il test effettuato.
Gli Autori concludono raccomandando estrema cautela
nell’utilizzo degli strumenti attuariali, da circoscrivere a
decisioni di secondo livello di importanza, quali “valu-
tazioni di natura amministrativa riguardanti frequenza e
intensita con cui si vuole attuare specifiche strategie di
risk management relativamente al singolo caso”.

I limiti delle scale attuariali risiedono principalmente nel-
la scarsa utilita che esse offrono nella specifica situazione
clinica di rischio di comportamento violento rappresenta-
ta dal singolo caso. Questa si compone di deduttivi indici
clinico-anamnestici, di elementi psicopatologici attuali,
di variabili ambientali e di metodologia e strategie di in-
tervento del gruppo curante. Uno strumento che si limiti
a predire un determinato rischio senza fornire strumenti
operativi al curante per monitorare e approntare inter-
venti efficaci di profilassi risulta di parziale utilita pratica
e solleva legittimi dilemmi di natura etica nel clinico. Lo
sviluppo della terza generazione di VRA mira a sintetiz-
zare le caratteristiche delle due metodologie precedenti
combinando elementi statici di tipo clinico-anamnestico
con i rilievi empirici della pratica clinica. Il disegno in
questo caso e diretto all’elaborazione di un giudizio sulla
prevenzione del comportamento violento che sia strut-
turato, basato sulle evidenze, finalizzato alla gestione
(management) delle possibili recidive e che lasci spazio
di riflessione e in ultima analisi di decisione al clinico,
ossia ne supporti le scelte. La scala di valutazione clinica
strutturata impostasi a livello internazionale, largamente
utilizzata nella psichiatria forense di area anglosassone e
nord-europea € HCR-20 (Historical, Clinical Risk, Web-
ster et al.??). L’acronimo di 3 lettere sottintende la presen-
za di 10 item dedicati al profilo storico (H) del paziente,
indagato negli aspetti comportamentali, psicopatologici,
personologici, criminologici. | 5 item clinici (C) valutano
le condizioni attuali del paziente, i sintomi, la condotta,
insight e compliance ai trattamenti. La gestione di pos-
sibili future situazioni di rischio (R), risk management, &
indagata nei restanti 5 item che comprendono la percor-
ribilita di progetti terapeutici in corso e futuri, la presenza
di potenziali stressor nel contesto ambientale del pazien-
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TABELLA 1.
Range di valori all’AUC di HCR-20 totali e sub scale (tratta da Douglas e Reeves) *'. Range of AUC values for the HCR-20 total,
sub-scales (taken from Douglas & Reeves) *'.

HCR-20 tot
(n = 42)
0,30-0,39 1 1 1 0
0,40-0,49 2 3 5 3
0,50-0,59 14 14 18 12
0,60-0,69 36 34 29 27
0,70-0,79 29 25 20 18
0,80-0,89 15 6 1 2
Total 97 83 74 62

n: numero di studi; riga Total si intendono gli effect size.

te, la disponibilita di figure di supporto nella vita del pa-
ziente. Dalla comparsa della scala, nella seconda meta
degli anni "90, si sono prodotti una gran mole di lavori
in letteratura per testarne la validita predittiva e I'affida-
bilita in particolare in ambiente carcerario e psichiatrico
forense (per una esaustiva rassegna bibliografica, si veda
Douglas et al.'%). Qui di seguito si riportano i valori di
AUC negli studi di validita predittiva presi complessiva-
mente e per ciascun setting di somministrazione della
scala (Tabb. I-11I).

Nel primo studio su pazienti psichiatrici civili, Douglas
et al.*? hanno seguito una coorte di 193 soggetti in carico
presso servizi psichiatrici con pregressi arresti per reati vio-
lenti, prevalentemente maschi, 30-40enni e di etnia cau-
casica, per un periodo superiore ai 2 anni, confrontando
i valori di HCR-20 con la versione breve della psicopatia,
PCL:SV. I risultati al’AUC hanno evidenziato una capacita
predittiva della scala strutturata tra 0,76-0,80 per eventi

di comportamento violento vs. un range di 0,68-0,79 per
PCL:SV. Incrociando mediante analisi di regressione lo-
gistica le singole capacita predittive, gli Autori osservano
che i 19 item di HCR-20 aumentano le singole potenzialita
predittive della scala della psicopatia, ma non viceversa.

Anche in Europa, in area anglosassone e paesi del Nord
sono comparsi con l'inizio degli anni Zero studi di va-
lidazione e valutazione dello strumento, da solo o as-
sociato ad analoghi attuariali o clinici strutturati. Doyle
e Dolan ** hanno seguito per 24 settimane I’andamento
di 112 soggetti dimessi da strutture residenziali forensi e
non forensi. | risultati emersi confermano che HCR-20,
ma anche PCL:SV e VRAG, sono strumenti significativa-
mente predittivi di recidive di comportamento violento
di pazienti dimessi sul territorio. Dal lavoro emergono
alcune considerazioni di interesse: VRAG & accurata in
particolare per quei pazienti dimessi da strutture forensi
ma non per |'utenza seguita all’interno di percorsi resi-

TABELLA II.
Range di valori all’AUC di HCR-20 totali e subscale in campioni psichiatrico forensi (tratta da Douglas e Reeves) *'. Range of AUC
values in forensic psychiatric samples for the HCR-20 total, sub-scales (taken from Douglas & Reeves) 7'

HCR-20 tot
(n =27)
0,30-0,39 1 1 0 0
0,40-0,49 0 1 4 1
0,50-0,59 9 10
0,60-0,69 20 18 15 19
0,70-0,79 16 12 4
0,80-0,89 8 4 1 1
Total 54 40 41 35

n: numero di studi; riga Total: si intendono gli effect size.
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TABELLA III.
Range di valori all’AUC di HCR-20 totali e subscale in campioni psichiatrico civili (tratta da Douglas e Reeves) *'. Range of AUC
values in civil psychiatric samples for the HCR-20 total, sub-scales (taken from Douglas & Reeves) 3'.

HCR-20 tot
(n=5)
0,30-0,39 0 0 0 0
0,40-0,49 0 1 1 0
0,50-0,59 1 4 5 1
0,60-0,69 9 11 13 1
0,70-0,79 11 9 12
0,80-0,89 4 2 0 0
Total 25 26 20 14

n: numero di studi; riga Total: si intendono gli effect size.

denziali di psichiatria generale. La scala sulla psicopatia
si conferma in questo lavoro valido strumento predittivo
ma non superiore alle dimensioni rabbia e impulsivita
quantificate con strumenti autosomministrati come NAS
(Novaco Anger Scale) e BIT (Barrett Impulsiveness Scale),
(OR: 1,17 vs. 1,18 e 1,11; AUC: 0,67 per la PCL:SV vs.
0,72 € 0,71 per NAS e BIS). HCR-20 si dimostra maggior-
mente predittiva per i pazienti dimessi sul territorio, le
sub-scale C e R aumentano le capacita predittive della
scala rispetto ai soli fattori statici H (AUC: 0,79 vs. 0,67).
Gray et al.3* hanno seguito in un follow-up di 2-5 anni
887 pazienti maschi dimessi da residenzialita psichiatrico
forense in Regno Unito e valutato la capacita predittiva di
HCR-20 rispetto alle possibili recidive di comportamen-
to violento e di altro tipo di reato. Il tasso di recidiva di
comportamento violento a 5 anni registrato & stato del
10%, il 34% dei quali rappresentato da ricondanne per
qualsiasi tipo di reato. La scala si & dimostrata buon pre-
dittore di entrambe le tipologie di comportamento (AUC:
0,78-0,70 per follow-up dai 6 mesi ai 5 anni per recidi-
va violenta, 0,75-0,69 per qualsiasi tipo di recidiva) con
valide performance in particolare per le sub-scale H e R
ma non C. Secondo gli Autori la minore capacita predit-
tiva della sub-scala C ¢ interpretabile nei termini in cui i
criteri clinici, maggiormente soggetti a modificazione nel
corso di un periodo residenziale, sostengono, a fronte di
un loro miglioramento, I'ipotesi di dimissione dell’utente.
Gli Autori sottolineano come strumenti di risk assessment
inizialmente sviluppati per aiutare il clinico nella valuta-
zione del possibile rischio di recidiva violenta, possono
trovare valida applicazione anche per la valutazione dei
comportamenti devianti pitl ampiamente intesi. Un pos-
sibile nuovo settore di applicazione dell’lHCR-20 potreb-
be essere rappresentato dalla valutazione del gradiente
di pericolosita che informa i giudizi clinici dei pazienti
sottoposti a un percorso riabilitativo interno alla psichia-
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tria forense. E quello che hanno tentato di fare Dolan &
Blattner ** seguendo il percorso riabilitativo di 72 pazienti
in UK dal livello di high security verso il medium e il low
in un follow-up di 6 anni. L’ipotesi posta € che HCR-20
possa rappresentare un utile ausilio per il clinico nella pre-
parazione di percorsi trattamentali forensi e nella valuta-
zione di una eventuale dimissibilita sul territorio. Inteso il
successo trattamentale come la dimissione dalle strutture
forensi senza riammissioni a distanza di anni o I’assenza di
nuove condanne penali, HCR-20, nel risultato totale e nel-
le tre sub-scale, e risultato un valido predittore di esito con
AUC rispettivamente di 0,86 per lo scoring totale, 0,85 per
la sub-scala R, 0,90 per C e 0,59 per H. Altri ambiti in cui
e stata valutata la scala riguardano la predittivita di com-
portamenti violenti all’interno dei contesti psichiatrico fo-
rensi, high security o residenziale forense, con indicazioni
favorevoli in particolare per la sub-scala H, dimostratasi
efficace al pari di PCL:SV e VRAG nel predire comporta-
menti violenti in un follow-up di 6 mesi comprendente un
campione di 90 soggetti (Doyle et al.*). In un piu recente
lavoro, Doyle et al.*” hanno indagato la capacita predittiva
dell’HCR-20 nel decorso che fa seguito a una dimissione
da reparti per acuti. A 20 settimane di follow-up, il 25,4%
dei 114 pazienti partecipanti € andato incontro a un episo-
dio di recidiva violenta: il punteggio totale all’lHCR-20, la
psicopatia, le misure delle dimensioni impulsivita e rabbia
si sono rivelati indicatori statisticamente significativi di re-
cidiva violenta.

In uno studio di indagine retrospettiva su 307 in un cam-
pione randomizzato di pazienti detenuti in Germania,
Dahle 3 ha verificato la capacita predittiva di HCR-20,
PCL-R e LSI-R a distanza di 2, 5, 10 anni dalla restituzio-
ne in liberta. L’accuratezza predittiva che ne ha dedotto e
in linea con i valori di AUC gia presenti in letteratura in-
ternazionale e tali da considerare che “almeno HCR-20 e
PCL-R sono utilizzabili nella popolazione di pazienti au-
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tori di reato tedeschi”. L’Autore mette anche in luce nel
suo studio i limiti riscontrati nell’utilizzo degli strumenti
citati. Egli descrive una larga fascia di campionamento,
di circa il 60% per HCR-20 e del 45-60% per le altre
scale, definita middle field, ovvero a punteggi di fascia
intermedia (10-20 per HCR-20, 11-16 per PCL-R) rappre-
sentante una capacita predittiva non statisticamente di-
versa dal base rate, giudizio empirico qualitativo basato
sul registro dei casi. Confrontando inoltre gli stessi stru-
menti ai valori di base rate (ad es., recidivismo nell’appli-
cazione degli strumenti a specifici sottogruppi individuati
dall’Autore per caratteristiche socio-demografiche, cri-
minologiche o psicopatologiche), si scopre che le scale
di risk assessment perdono la loro accuratezza predittiva
e mantengono la loro validita in senso assoluto in fun-
zione principale delle variabili non modificabili, relative
alla storia anamnestico-criminologica del paziente. Dal
confronto con ulteriori aggregati di fattori di rischio dina-
mico, ad esempio il comportamento intra-istituzionale,
Dahle esprime dubbi sulle capacita degli attuali strumen-
ti di risk assessment di includere i principali fattori di ri-
schio di recidivismo in modo sistematico.

Alcuni Autori si sono chiesti quali item fossero effetti-
vamente predittivi all’interno delle scale e quali meno
influenti o addirittura riducenti I’efficacia previsionale.
Coid et al.** hanno studiato una coorte di 1353 soggetti
usciti dal carcere per un periodo medio di follow-up di
circa 2 anni, durante il quale il 44,9% ha subito nuova
denuncia (il 13,2% per reati violenti). Tutte le scale uti-
lizzate, HCR-20, PCL-R e VRAG hanno dimostrato valide
capacita predittive. L’analisi di regressione logistica dei
singoli item mostra per HCR-20 che solo 8 item su 20 so-
no predittivi in modo indipendente (giovane eta al primo
episodio di violenza, problemi di uso di sostanze, proble-
mi di adattamento in eta giovanile, precedenti insuccessi
nella sorveglianza, atteggiamenti negativi, impulsivita,
esposizione a fattori destabilizzanti, non aderenza ai
programmi terapeutici di rimedio). Gli Autori affermano
che gli item riguardanti esordio di disturbo della condot-
ta precoce, criminalita generale, impulsivita e abuso di
sostanze correlano maggiormente con i fenomeni recidi-
vanti; sottolineano inoltre la natura aspecifica delle scale,
sviluppate per poter predire comportamenti violenti ma,
dalle evidenze dello studio, indaganti costrutti piti gene-
ralmente correlati con aspecifiche tendenze antisociali,
non esclusivamente di natura aggressiva eterodiretta.

Discussione

La gran mole di letteratura dedicata al tema della valuta-
zione del rischio predittivo ha dato validita scientifica a un
aspetto della psichiatria forense a cui pochi alla fine degli
anni ‘80 riconoscevano alcun valore di evidenza. L'atten-
zione e lo studio per i fattori statici e in seguito dinamici di
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rischio ha prodotto uno spostamento concettuale della ri-
flessione clinica dallo storico concetto di pericolosita (dan-
gerousness), fattispecie giuridica per sua natura dicotomi-
ca che si presta scarsamente a valutazioni di gradualita e
in ogni caso non fornisce indicazioni sulla gestione della
prevenzione delle recidive. Esso in letteratura, nell’inqua-
dramento euristico al problema, & stato di fatto sostituito
con il concetto di rischio, afferente alla natura probabili-
stica e statistica del fenomeno morboso e pertanto adatto
allindagine, alla quantificazione, standardizzazione e ri-
visitazione critica’ '*. Nata all’interno del sistema peniten-
ziario nord-americano, la ricerca sugli strumenti predittivi
di rischio si & progressivamente allargata alla psichiatria
forense e, pit cautamente, alla psichiatria generale.

A una prima osservazione, potrebbe non essere evidente
I"utilita di valutazioni predittive di tipo statico-attuariale
fuori dagli ambiti penitenziari e psichiatrico forensi. Svi-
luppate nella seconda meta del secolo scorso all’interno
del sistema di giustizia statunitense con precise finalita
di outcome su soggetti detenuti sui quali si valutava I'op-
portunita di concessione della liberta vigilata o di altre
forme di esecuzione penale attenuata presentano, in una
prospettiva di applicabilita su pazienti psichiatrici non
giudiziari, alcuni non trascurabili dilemmi etici. Queste
scale possono essere percepite come strumenti a rischio
di stigmatizzazione e marginalizzazione sociale del pa-
ziente per il loro carattere di fissita rispetto all'immuta-
bilita dell’anamnesi e all’'outcome dicotomico che non
contempla ipotesi trattamentali e di inclusione sociale.
Per queste ragioni se ne sconsiglia I'utilizzo per giudizi
di primaria importanza, come le valutazioni psichiatrico-
forensi in ambito processuale, ma possono trovare un uso
appropriato nel sostenere I'indagine del clinico nell’in-
dividuazione di elementi di vulnerabilita del paziente
al comportamento violento *. L’analisi dei fattori statici
puo fornire una stima della probabilita a lungo termine
di comportamenti aggressivi, descrivendo il cosiddetto
status di rischio del paziente *'; essa garantisce al clinico
una raccolta strutturata dei dati anamnestici del paziente,
lo aiuta a evitare reazioni contro-transferali negative co-
si frequenti con questa tipologia di utenza, sostiene una
raccolta dei dati sistematica fungibile da complemento a
un processo deduttivo clinico completo e coerente, in cui
differenze interindividuali relative al rischio, ad esempio
determinati tratti di personalita, ricevono adeguata ana-
lisi. Alternativamente, un approccio che sappia tenere
conto delle variabili statiche puo ridurre le possibilita che
verso alcuni pazienti sorga una posizione di inappropria-
ta “compiacenza” 7. La raccolta di informazioni di tipo
attuariale possono aiutare il clinico nell’individuazione
di quei casi che necessitano di maggior monitoraggio e
supporto, di un eventuale approntamento di programmi
di cura a livelli maggiori di contenimento e protezione
e l'attivazione di strategie di intervento piu tempestive
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e assertive a fronte di segnali clinici di scompenso o re-
cidiva*2. Questo tipo di informazioni, lo ripetiamo, non
devono esaurire il compito di analisi e prevenzione del-
le variabili di recidiva del comportamento violento. La
sola inclusione di variabili statiche al ragionamento de-
duttivo potrebbe indurre una perniciosa convinzione di
staticita clinica, propedeutica al “nichilismo terapeutico”
e a ingiustificati provvedimenti restrittivi a lungo termi-
ne. Dette variabili vanno, come si & visto nei paragrafi
precedenti, integrate con la valutazione di fattori situa-
zionali dinamici, modificabili nel tempo. Fattori come il
quadro psicopatologico attuale, I'abuso di sostanze, la
non compliance al trattamento farmacologico, situazioni
stressanti ambientali possono infatti variare nel tempo e
correlano con la probabilita di comportamento violento,
ne forniscono pertanto una stima della probabilita a bre-
ve termine, lo state risk del paziente®.

L’approccio clinico strutturato alla valutazione del rischio
sostanzia la differenza dagli strumenti della seconda gene-
razione nell’indicazione non vincolante al parere clinico,
lo sostengono in una raccolta sistematica delle informa-
zioni necessarie e fornisce indicazioni per la formulazione
di un giudizio che ha carattere analogico e descrittivo di
rischio, basso-medio-elevato. Come ammonisce Maden ">
il conteggio dei fattori di rischio non coincide con la va-
[utazione del rischio ma ne & premessa per I'elaborazione
di un giudizio integrato e di una strategia progettuale da
parte del gruppo curante multiprofessionale: la valutazio-
ne clinica strutturata del rischio di recidiva violenta non
ha infatti significativa utilita clinica se sganciata da una
riflessione sulla strategia di prevenzione delle recidive che
si articola nelle fasi di descrizione di possibili scenari fu-
turi di comportamento violento, il risk formulation, sintesi
dell’attenta analisi anamnestica, clinica, criminologica e
psicodinamica dei fatti pregressi. Sebbene gli scenari di
comportamenti violenti futuri possono essere per un in-
dividuo gia autore in passato di agiti violenti potenzial-
mente illimitati, ['osservazione clinica evidenzia che per la
maggior parte dei pazienti questi non superano le due-tre
possibili alternative e che nella maggioranza dei casi si li-
mitano a una ™. La descrizione dei possibili scenari poggia
prevalentemente sulla valutazione dei precedenti violen-
ti del paziente e sulla possibilita che questi si reiterino.
La possibilita che ’evento imprevisto, non preceduto da
segni premonitori, si verifichi appartiene tuttavia all’espe-
rienza di ciascun clinico ed € evidenziata anche da studi
retrospettivi su pazienti psichiatrici autori di omicidio*'. La
riflessione sugli scenari futuri di risk assessment, secondo
il modello clinico strutturato, lungi dall’essere una sorta
di “magica” pratica previsionale dei comportamenti futuri,
mira pil saggiamente a contenere fenomeni di malfunzio-
namento del paziente gia palesati e di possibile riespres-
sione. Su queste eventualita pesano relativamente poche
variabili ma di elevata frequenza, quali la non-compliance
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farmacologica, le recidive di malattia e le intossicazioni da
sostanze, su cui I’analisi della gestione va necessariamente
concentrata. Gli strumenti di VRA, i pili utilizzati nella co-
munita internazionale e piu affidabili dovrebbero sostene-
re e rendere piu strutturato possibile tale procedimento cli-
nico, ponendosi come strumenti di assistenza e “decision
support” allo psichiatra. Essi permettono una raccolta di
notizie sistematica e metodologicamente coerente con lo
scopo, evitando che variabili significative sfuggano all’in-
clusione della valutazione. La struttura della raccolta dati
mira inoltre a evitare gli errori di valutazione, gli “euristic
biases”, che sono tanto piu frequenti in caso di sovracca-
rico cognitivo *2. Le informazioni e le valutazioni non pri-
oritariamente connesse al VRA vengono in questo modo
tenute sullo sfondo e hanno minori probabilita di influen-
zare la valutazione. Un VRA basato sulle evidenze facilita
lo scambio e la comunicazione con gli altri membri del
gruppo curante, con il paziente e la sua la rete familiare e
affettiva, rendendo chiari i percorsi di inquadramento cli-
nico che portano a una determinata valutazione e a even-
tuali punti di disaccordo.

| tentativi di strutturare approcci alla valutazione e alla
gestione della recidiva del comportamento violento nel
paziente psichiatrico sono stati accompagnati, fin dalla
loro comparsa, da dilemmi e perplessita di natura etica
sull’opportunita di utilizzo. Se da un lato il fenomeno
dell’aggressivita e della violenza eterodiretta & compreso
nelle manifestazioni fenomeniche del disturbo psichico
e in quanto tale € oggetto di riflessione e, se possibile,
di prevenzione da parte dei curanti, dall’altra lo stato at-
tuale delle conoscenze scientifiche mette a disposizione
dei clinici strumenti con tassi di falsa positivita e in parte
falsa negativita ancora molto elevati. La VRAG, lo stru-
mento piu accurato attualmente disponibile, ha una sen-
sibilita del 73% e una specificita del 63%, al di sotto di
quello che viene considerato accettabile in medicina per
uno strumento di screening (la radiografia del torace non
e utilizzata come screening per il K polmonare perché
ha “solo” una sensibilita dell’83% e una specificita del
90%) **. Ne consegue che il clinico, oltre a considerare
lontano dalla sua formazione e identita professionale la
riflessione che concerne una qualsiasi forma di controllo
sociale mediante elaborazione di ipotesi “predittive” di
comportamenti pericolosi etero-diretti, € sovente riluttan-
te a utilizzare strumenti che possono indurre giudizi erra-
ti in pazienti potenzialmente internati senza motivo (falsi
positivi) o liberi ma pericolosi (falsi negativi). Le scale
di VRA sono state tutte sviluppate per ridurre al minimo
la possibilita di falsi negativi, lasciando margine a una
valutazione che puo contenere falsi positivi. Le fonti di
errore e incertezza legate al risk assessment strutturato
impongono ulteriori sforzi alla ricerca scientifica per lo
sviluppo di strumenti di VRA pit accurati ed efficienti.
Nelle more, ci sembra comunque opportuno segnalare
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che per i pazienti gia autori in passato di agiti violenti,
pazienti “difficili” di cui si sono gia resi evidenti problemi
di discontrollo degli impulsi, di comorbidita con condot-
te tossicofiliche, di stile di vita a rischio, per coloro che
riportano pensieri di minaccia di aggressione verso terzi,
una valutazione strutturata di VRA é considerata in lette-
ratura internazionale “standard of care” *.

Conclusioni

La letteratura internazionale evidenzia che gli strumenti
di VRA utilizzati in ambito penitenziario e psichiatrico
forense dimostrano una affidabilita significativamente
superiore al giudizio clinico semplice nella predizio-
ne delle recidive di comportamento violento °*. Il loro
campo di utilizzo si sta progressivamente ampliando e
include il sostegno a giudizi di variabilita di grado di
rischio, a indicazioni generali sulla possibilita di reci-
divare reati di tipo non esclusivamente violento, alla
programmazione di interventi terapeutico-riabilitativi
“disegnati” sulle caratteristiche individuali del pazien-
te. Queste evoluzioni pongono a loro volta una serie di
questioni legate all’aspecificita delle informazioni che
si ricavano dai singoli strumenti rispetto a quale tipo di
rischio di recidiva e all’effetto “middle field”, descritto
da alcuni Autori *® 3%, su soggetti con punteggio inter-
medio ma “pericolosita” non diversa da scoring basali
ottenuti da valutazioni empiriche.

Le scale attuariali, per la loro natura statica e immutabile,
appaiono di pil incerta applicabilita nel gradiente che va
dal contesto di applicazione dei setting giuridici e peniten-
ziari a quelli psichiatrico generali. Lo sviluppo delle scale
di pili recente generazione basate su un approccio clinico
strutturato accentuano l'aspetto della prevenzione degli
eventi avversi, aggressivita eterodiretta e violenza agita in
primo luogo ma anche altro recidivismo penalmente ri-
levante, ridimensionando a compito secondario I’aspetto
predittivo e previsionale che mal si coniugano con I'iden-
tita professionale e le competenze dello psichiatra e che
solleva non poche questioni di natura etica. L'analisi del
rischio, se condotta come strumento di analisi che coin-
volge l'unita clinica, i servizi sociali, I'area psichiatrico
forense e il sistema giudiziario, diventa in primo luogo
pratica di raccolta sistematica e qualitativa di informazio-
ni dal cui utilizzo i servizi coinvolti attingono linguaggio
comune, strumenti di indagine clinica, modi di strutturare
I'intervento di management, di follow-up e audit . Que-
sto necessita, a livello di politiche sanitarie regionali e al
loro interno dei singoli dipartimenti, di adeguamenti orga-
nizzativi che facilitino la fluidita delle comunicazioni tra
le varie unita operative e I'eventuale creazione di équipe
trasversali che sappiano fungere da cerniera tra i vari sog-
getti coinvolti nei singoli casi. Dovra essere fornita ade-
guata formazione sulla nozione dei fattori di rischio, sulle
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principali scale di VRA e sul loro utilizzo, sulle dimensioni
dell’antisocialita, la psicopatia e la loro quantificazione. Il
training diventa momento fondamentale di acquisizione di
consapevolezza dell’area di indagine e delle metodologie
di applicazione*. In un momento cruciale per I'evoluzio-
ne della psichiatria italiana quale quello che stiamo attra-
versando a seguito della ricordata Legge 9/12, appare non
pit derogabile 'introduzione di conoscenze e strumenti in
grado di apportare miglioramenti della qualita nell’esple-
tamento dei compiti a cui i professionisti gia da oggi, a ben
vedere, sono chiamati. Riteniamo che I'utilizzo informato
e consapevole di sempre piu validi strumenti di violence
risk assessment possa contribuire a costruire un’articola-
zione di saperi e interventi all’altezza della complessita
del lavoro dedicato alla popolazione psichiatrica genera-
le e a quella giudiziaria in particolare: I'obiettivo ideale
di una pratica innervata dal sapere di cui scriviamo sara
quello di facilitare la permanenza nella societa civile, o la
restituzione a essa, di soggetti liberi da vincoli giuridici e
da bisogni criminogenetici.
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Difese e disturbi di personalita: studio clinico di confronto fra tre categorie

del Cluster B

Defences and personality disorders: a clinical study comparing three Cluster B disorders
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Summary

Obijectives

Current empirical studies show renewed interest in defence
mechanisms and demonstrate the role of defences in develop-
ment, psychopathology and social functioning. Traditionally,
defence mechanisms were considered as unconscious process-
es to protect individuals from the awareness of unacceptable
thoughts, emotions, impulses or wishes. More recent theories
have suggested that defence mechanisms maintain self-esteem
and control negative emotions in order to restore a more func-
tional state of mind, like the immune system. Defences can be
ordered on a continuum, differing in degree of maturity: the less
adaptive or immature are associated with personality disorders.
Cluster B personality disorders are very difficult to differentiate
for their high comorbidity and low discriminant validity. Some
authors have tried to describe the defence profile of borderline
personality disorder (BPD), indicating a more frequent use of
action and image distorting defences. However, comparisons of
defences of different Cluster B categories are still limited. The
aim of the present study is to search for the differences in de-
fence mechanisms among three Cluster B personality disorders
(borderline, narcissistic, and histrionic personality disorder).
The second aim is to examine, in a group of BPD patients, the
defensive characteristics that are significantly related to clinical
response to standard treatment at our centre (mood stabilizers
and/or new antipsychotics combined with interpersonal or sup-
portive psychotherapy).

Methods

The hundred forty-four consecutive outpatients who received a
DSM-IV-TR diagnosis of borderline (BPD), or narcissistic (NPD),
or histrionic personality disorder (HPD) were recruited (55
males and 89 females). Patients were between 18 and 60 years
old. All subjects were tested with a semi-structured interview for
clinical variables, the Structural Clinical Interview for DSM-IV
Axis Il Disorders (SCID Il) and the response evaluation meas-
ure-71 (REM-71) to evaluate 21 defence mechanisms. Analysis
of variance (ANOVA) was used for statistical analysis (p < 0.05).
The subgroup of 66 patients with BPD were tested with a semi-
structured interview and the Borderline Personality Disorder Se-
verity Index-1V (BPDSI-I1V) at the time of the first visit (TO) and
one year later (T1) to assess the difference in severity of clinical
symptoms. The 21 defences measured with the REM-71 were
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included in a regression model with the change of BPDSI score
(TO-T1) as a dependant variable. An intention to treat (ITT) anal-
ysis was performed.

Results

Patients with NPD showed more differences in the use of defences
compared with the other two Cluster B PDs. Acting out (vs. BPD,
p = 0.009), dissociation (vs. BPD, p = 0.008; vs. HPD, p = 0.011)
and reaction formation (vs. BPD, p = 0.027; vs. HPD, p = 0.038)
were found to be less frequently used by narcissistic patients. In
contrast, patients with BPD and HPD shared most defences: only
humour was more expressed by borderline patients than by his-
trionic patients (p = 0.023) (Table 1). Multiple regression analysis
showed that the change in BDPSI score (TO-T1), which indicates
the change of symptom severity, was inversely related to omnipo-
tence (p = 0.0005) and withdrawal (p = 0.013), and directly relat-
ed with suppression (p = 0.032), sublimation (p = 0.024), displace-
ment (p = 0.0005) and passive aggression (p = 0.001) (Table II).

Discussion

The present study found a noticeable, but not complete over-
lap of the defences used by patients with different Cluster B
personality disorders. A possible explanation is that borderline,
narcissistic and histrionic disorders are different clinical pictures
derived from the same psychopathology, namely the borderline
personality organization described by Otto Kernberg. With re-
gard to the relationship between specific PDs and single defence
mechanisms, three defences scored higher in the BPD group
than in NPD patients: acting out, reaction formation and dis-
sociation. Consistent with our results, previous studies observed
that BPD is related to maladaptive action defences. Significant-
ly higher scores of reaction formation in the borderline group
could be imputable to the presence of obsessive-compulsive
symptoms (27.3%) in BPD patients. The higher score of disso-
ciation in HPD compared with NPD is a somewhat predictable
result, because dissociation is usually considered phenomenon
related to hysteric/histrionic personality. Also, reactive formation
was more frequently used by histrionic than narcissistic patients.
Although they are considered two PDs with a different degree of
psychopathological abnormality and clinical severity, BPD and
HPD shared almost the same defence profile. Actually, in our
sample the two disorders differed only for the defence humour,
which was more frequently used by BPD patients. Considering
the second aim of the study, some adaptive defences in the BPD
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subgroup (suppression, sublimation, displacement and pas-
sive aggression) can be considered as predictors of positive re-
sponse to standard treatment. However, immature defences like
omnipotence and withdrawal appear to be predictive factors
of a negative outcome. These results merit further investigation.

Introduzione

Nell’ultimo decennio la ricerca sulle applicazioni clini-
che della teoria delle difese ha ricevuto una crescente at-
tenzione da parte di diversi autori. Nonostante le iniziali
difficolta nel definire i meccanismi di difesa e nell’indi-
viduare dei criteri di valutazione condivisi, i lavori piu
recenti hanno proposto definizioni soddisfacenti e misu-
razioni riproducibili del funzionamento difensivo, produ-
cendo risultati attendibili’. In particolare, € incrementa-
to il numero di studi empirici indirizzati a comprendere
il ruolo dei meccanismi di difesa nelle diverse aree del
funzionamento psichico e interpersonale, connesse alla
psicopatologia della personalita, alla risposta a situazioni
di stress e alla salute psichica in generale*®.

[l concetto di meccanismo di difesa e stato introdotto in
psicologia da Sigmund Freud e nel tempo & divenuto un
concetto cardine della psicoanalisi. In Le neuropsicosi
da difesa ® Freud enunciava l’ipotesi secondo cui i sog-
getti nevrotici o psicotici mettono in atto un’operazione
psichica capace di confinare i pensieri e le emozioni
intollerabili al di fuori della coscienza (rimozione). Tali
soluzioni difensive erano considerate patogene e I'e-
spressione del loro operare si sarebbe manifestato con
la formazione dei sintomi (il ritorno del rimosso). Si sta-
biliva inoltre un rapporto di causalita lineare tra le di-
verse difese e i disturbi psichici: secondo questa ipotesi
ad ogni meccanismo di difesa poteva conseguire una
specifica sindrome clinica*’.

A partire dagli anni "40 gli psicoanalisti hanno svilup-
pato una nuova e pit estesa accezione di difesa, tuttora
sostanzialmente valida ®'°. | meccanismi di difesa non
rappresentano piu l'agente patogeno che produce una
sindrome clinica, ma sono piuttosto considerati una stra-
tegia evoluta che svolge un ruolo cruciale nel mantenere
['omeostasi emozionale e che si esprime in tutta la po-
polazione come un fattore di moderazione e modulazio-
ne dell’esperienza psichica. Come una sorta di sistema
immunitario, le difese psicologiche ci proteggono dalle
emozioni disturbanti e dagli input negativi operando
continuamente senza (quasi mai) giungere all’attenzione/
livello della nostra coscienza-'°. In una nozione ancora
pit generale, sono considerati difese tutti quei processi
mentali e quelle operazioni cognitive e relazionali che
proteggono il sé da impulsi o desideri inaccettabili'*°.
L'attuale definizione operativa, generalmente condivisa
anche da autori di diverso orientamento teorico-concet-

164

Key words

Defences e Personality disorders ® Cluster B ® Borderline personality
disorder ® Treatment

tuale, e quella proposta nel DSM-IV-TR: la difesa € “una
risposta psicologica automatica a eventi stressanti interni
o esterni o a un conflitto emotivo” 2°.

Gli autori contemporanei considerano le difese come il
risultato dell’adattamento a nicchie psicoevolutive, pre-
sumendo che ciascuna difesa sia adattiva in specifiche
circostanze e che il loro sviluppo interagisca con la ma-
turazione del funzionamento mentale ?' 22, Esiste infatti
una gerarchia delle difese in relazione alla loro maturi-
ta evolutiva e all’adattamento alla realta: le piu mature
(quali umorismo, sublimazione, anticipazione, altruismo
e soppressione) determinano una minore distorsione della
realta e consentono di acquisire la consapevolezza delle
reazioni agli eventi stressanti; le difese immature (quali
scissione, proiezione, idealizzazione, acting-out, soma-
tizzazione e ipocondriasi) implicano una distorsione della
realta piu pronunciata e sono pill frequentemente espres-
se nei soggetti affetti da disturbi di personalita, poiché non
consentono una esperienza di sé completa ed integrata.
Pertanto le abilita difensive spaziano da un livello di fun-
zionamento basso (difese primitive) a un livello superiore
e altamente adattivo (difese mature) ' '1-13 23-26,

Il rapporto tra difese e disturbi di personalita risulta cen-
trale per descrivere la collocazione del funzionamento
mentale sul continuum tra normalita e patologia e quindi
per identificare la presenza di una personalita abnorme.
Dai diversi studi che hanno confrontato lo stile difensivo
dei pazienti con disturbi di personalita con quello della
popolazione generale & emerso che la diagnosi di distur-
bo di personalita & correlata all’adozione di processi di-
fensivi immaturi ' 252739,

La tipizzazione delle difese che caratterizzano i diversi
disturbi di personalita puo contribuire in modo rilevante
a fornire elementi utili alla diagnosi differenziale e al-
la validazione dei sistemi diagnostici (DSM-IV-TR, Psy-
chodynamic Diagnostic Manual [PDM]) 2031, | disturbi di
personalita appartenenti al Cluster B del DSM-IV-TR (dra-
matic cluster) si presentano spesso in comorbilita fra loro
e possono essere clinicamente difficili da distinguere. In
particolare, € stata pili volte sottolineata la coesistenza
e la parziale sovrapposizione fenomenica del disturbo
borderline di personalita (DBP) con gli altri disturbi di
personalita del Cluster B ®3235,

Il confronto del funzionamento difensivo nei diversi di-
sturbi di personalita con metodi standardizzati € stato piu
volte esaminato in letteratura, allo scopo di identificare se
esistano specifiche difese che correlano con il nucleo psi-
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copatologico dei singoli disturbi di personalita ® 1" 2 3¢-40,
Da questi studi di confronto sono emerse tre sostanziali
alterazioni:
e un deficit nello sviluppo di difese mature comune a
tutti i disturbi di personalita;
¢ una differenza qualitativa che riguarda il tipo di difese
utilizzate in correlazione al diverso disturbo di perso-
nalita diagnosticato;
e una differenza quantitativa che consiste nel ricorso
piu frequente all’'uso di difese immature nei disturbi
di personalita gravi (in genere il DBP).
Quest’ultimo punto appare in stretta relazione con la
teoria psicodinamica, secondo cui l'organizzazione
borderline di personalita & intesa come una struttura di
personalita piti primitiva che rappresenta il substrato co-
mune delle differenti categorie del Cluster B#'. A causa
di tale origine comune, si suppone che vi sia un certo
grado di sovrapposizione, ma non una completa identi-
ta, nell’espressione delle difese nei disturbi di personali-
ta istrionico, narcisistico, antisociale e borderline 3°. Ad
esempio, in un recente studio € emerso che nel DBP il
profilo difensivo & pitt immaturo in confronto a quello del
disturbo antisociale di personalita (DASP)°.
Diversi autori si sono proposti di approfondire lo studio
del funzionamento difensivo dei soggetti con DBP: Ler-
ner e Lerner* con il test di Rorschach; Perry e Cooper 3°
con la scala Defense Mechanism Rating Scale (DMRS);
Bond #* con il Defense Style Questionnaire (DSQ); Cra-
mer 3° con il Thematic Apperception Test (TAT). In tutti
questi studi € stato rilevato un malfunzionamento difen-
sivo, sia in termini di deficit nello sviluppo di difese di
livello maturo, sia sotto I’aspetto del ricorso prevalente a
difese che alterano il rapporto con la realta, condizionan-
do I’adattamento relazionale e la stabilita emotiva. Re-
centemente Zanarini et al. hanno condotto un’indagine
che ha coinvolto 290 pazienti con DBP in uno screening
diagnostico: € emerso che elevati punteggi ottenuti alle
scale per tre difese specifiche (acting-out, ipocondriasi e
annullamento) risultano altamente predittivi di una dia-
gnosi di DBP .
Allo stato attuale delle ricerche, il cambiamento dell’as-
setto difensivo dei pazienti nei contesti di cura e stato
misurato soprattutto nel corso di interventi psicoterapi-
ci 224, Un recente studio ha valutato con test neuroco-
gnitivi I'influenza che la farmacoterapia con citalopram
e con reboxetina puo esercitare sull’espressione delle di-
fese . Tuttavia, l'interesse dei ricercatori € rivolto anche
a indagare quali difese psichiche possono condizionare
I'efficacia del trattamento farmacologico. In letteratura
emergono alcune evidenze sulla correlazione tra difese
immature e minore risposta ai trattamenti con imiprami-
na e mirtazapina in pazienti con depressione unipola-
re . Nel disturbo borderline di personalita si e eviden-
ziata una superiorita dei trattamenti che combinano la
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psicoterapia interpersonale con la farmacoterapia con
inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina (Se-
lective Serotonin Reuptake Inhibitors [SSRI], ma non sono
state ancora compiute indagini che valutino le difese co-
me fattori predittivi di riposta®’.

Obiettivi

Lo scopo di questa indagine & di confrontare i mecca-
nismi di difesa adottati da tre gruppi di pazienti con
una differente diagnosi di personalita del cluster B
(DSM-IV-TR): disturbo istrionico (DIP); disturbo narci-
sistico (DNP); disturbo borderline (DBP). Lo studio ha
inoltre lo scopo di valutare, nel sottogruppo di pazienti
con diagnosi di DBP, le caratteristiche difensive correla-
te in modo significativo e indipendente alla risposta cli-
nica agli interventi terapeutici comunemente applicati
nella nostra pratica clinica.

Metodo

Sono stati inclusi in questo studio 144 pazienti (55 ma-
schi, 38,19% e 89 femmine, 61,81%) di eta compresa
tra 18 e 60 anni (eta media + DS = 30,54 + 11,88) che
rispondevano ai criteri diagnostici per i disturbi di perso-
nalita istrionico (DIP: 46 pazienti, 31,90%), narcisistico
(DNP: 32 pazienti, 22,30%), oppure borderline (DBP:
66 pazienti, 45,80%) del DSM-IV-TR 2°, afferiti conse-
cutivamente al Centro per i Disturbi di Personalita del-
la Struttura Complessa di Psichiatria 1, Dipartimento di
Neuroscienze, Universita di Torino. La diagnosi € stata
eseguita da un clinico esperto (S.B.) e confermata tramite
I"Intervista Clinica Strutturata per i Disturbi di Asse Il del
DSM-IV (SCID 1) .
Costituiva criterio di esclusione la diagnosi lifetime di:
e delirium, demenza, disturbo amnestico e altri disturbi
cognitivi;
¢ schizofrenia e altri disturbi psicotici;
e disturbi bipolari.
Sono stati inoltre esclusi i pazienti con attuali comorbilita
di Asse I e Il identificate con SCID | e [14849,
Le difese sono state valutate attraverso la Reponse Eva-
luation Measure-71 (REM-71), un questionario di au-
tovalutazione che individua e misura 21 difese e che
prevede; 1) il confronto normativo per classi di eta; e
2) il raggruppamento delle difese in due fattori *°. Il fat-
tore 1 include le difese pitt immature e disadattive, che
comportano una maggiore distorsione della realta. Il
fattore 2 comprende le difese piti mature ed adattive,
che permettono un livello di funzionamento piu ade-
guato. Ogni difesa e valutata sui punteggi attribuiti a
tre o quattro item su una scala Likert a 9 punti. Le scale
possiedono una buona coerenza interna (media alpha
di Cronbach = 0,56), cosi come i due fattori di aggre-
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gazione (0,84 per il fattore 1 e 0.68 per il fattore 2). La
REM-71 ha ricevuto una validazione per tre fasce di eta:
adolescenti (13-19 anni), giovani adulti (20-39 anni) e
adulti (40 anni o piu) (ibidem). Nel nostro studio abbia-
mo adottato il confronto tra punteggi assoluti.

Per confrontare i punteggi ottenuti alla REM-71 nei tre
sottogruppi diagnostici & stata applicata I'analisi della
varianza (ANOVA) con il test post-hoc di Bonferroni. Il
livello di significativita statistica & p < 0,05.

Nel nostro campione sono presenti 66 pazienti am-
bulatoriali consecutivi con diagnosi di DBP (eta me-
dia + DS = 27,80 = 9,60; rapporto M/F = 27/39) che
sono stati sottoposti ad una intervista semistrutturata, il
Borderline Personality Disorder Severity Index-1V (BPDSI-
IV), per la valutazione della sintomatologia clinica al mo-
mento dello screening diagnostico (T0) *' *2. L'intervista
& stata somministrata una seconda volta dopo 12 mesi
(T1), per valutare il decorso e la riposta ai trattamenti.
La BPDSI-IV & un’intervista clinica semistrutturata che
valuta la frequenza e la gravita delle manifestazioni sin-
tomatologiche del DBP. La BPDSI-IV comprende 9 scale:
“abbandono”, “relazioni interpersonali”, “identita”, “im-
pulsivita”, “comportamento parasuicidiario”, “instabilita
affettiva”, “senso di vuoto”, “accessi di rabbia”, “sintomi
dissociativi e ideazione paranoide”. | punteggi sono attri-
buiti a 70 item valutati su scale Likert a 11 punti (0-10)
che indagano la sintomatologia su otto scale. La scala
che valuta il senso di identita e formata da cinque punti
(0-4) Likert e moltiplicata per 2,5 in modo da restituire
un punteggio totale da 0 a 90 punti. La consistenza in-
terna del punteggio totale della BPDSI-IV € molto alta
(alfa di Cronbach = 0,96) e, come indicato dagli stessi
autori, consente una misura affidabile della risposta ai
trattamenti del DBP %2,

Tutti i pazienti con DBP sono stati trattati nel corso dei 12
mesi con uno dei trattamenti comunemente impiegati per
questi pazienti nel nostro centro. Tali terapie comprendo-
no la psicoterapia interpersonale adattata per il disturbo
borderline di personalita da Markowitz >*>* o la psicote-
rapia supportiva e i seguenti farmaci antidepressivi, sta-
bilizzatori dell’'umore, o antipsicotici di seconda genera-
zione: fluoxetina 20-40 mg/die; valproato 800-1000 mg/
die, olanzapina 5-10 mg/die, quetiapina 200-400 mg/
die, aripiprazolo 5-15 mg/die.

[l valore predittivo delle difese rispetto alla risposta cli-
nica e stato esaminato con l'analisi di regressione mul-
tipla (stepwise), in cui € stata adottata la variazione del
punteggio BPDSI tra TO e T1 come variabile dipendente,
mentre le variabili indipendenti sono rappresentate dalle
21 difese misurate con la REM-71. Il livello di significa-
tivita @ p < 0,05. E stata eseguita un’analisi col metodo
Intention To Treat (ITT), includendo i casi di interruzione
del trattamento e considerando a 12 mesi i punteggi ri-
portati da questi pazienti al momento del drop-out.
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Risultati

All’analisi della varianza univariata (ANOVA) con corre-
zione di Bonferroni, applicata ai punteggi della REM-71
dei tre disturbi di personalita appartenenti al Cluster B, le
differenze significative nell’'uso dei meccanismi di difesa
riguardano soprattutto il confronto fra disturbo borderline
e disturbo narcisistico di personalita. Questi disturbi si
differenziano per 3 difese sulle 21 esaminate: in parti-
colare, il DBP si caratterizza per punteggi piu alti delle
difese di acting-out (p = 0,009), dissociazione (p = 0,008)
e formazione reattiva (p = 0,027). Per due di queste dife-
se emergono differenze significative anche fra il disturbo
istrionico e quello narcisistico: infatti, il disturbo istrioni-
co presenta punteggi piu alti di dissociazione (p =0,011)
e formazione reattiva (p = 0,038). | pazienti con distur-
bo borderline e quelli con disturbo istrionico nel nostro
campione mostrano un profilo difensivo sovrapponibile
per 20 difese sulle 21 valutate. L'unica differenza signifi-
cativa emersa tra questi due gruppi riguarda un punteggio
pili elevato della difesa umorismo (p = 0,023) nei soggetti
con DBP (Tab. I).

Dall’analisi di regressione multipla stepwise condotta sui
66 pazienti con DBP emerge che la riduzione nel punteg-
gio della BPDSI dopo 12 mesi di trattamento, che indica
un miglioramento della sintomatologia, € in relazione
inversamente significativa con i punteggi alla REM-71
delle scale onnipotenza (p = 0,0005) e ritiro (p = 0,013).
La riduzione del punteggio della BDPSI traTO e T1 & in-
vece in relazione direttamente significativa con i pun-
teggi delle difese repressione (p = 0,032), sublimazione
(p = 0,024), spostamento (p = 0,0005) e aggressione pas-
siva (p = 0,001) (Tab. II).

Conclusioni

In questo studio, che ha come obiettivo I"approfondi-
mento delle differenze che intercorrono tra i meccani-
smi difensivi di tre disturbi di personalita del Cluster B,
abbiamo ottenuto alcuni risultati che devono essere pre-
si in esame. In primo luogo, dai nostri risultati emerge
che, per la maggior parte delle difese, il profilo dei tre
disturbi di personalita considerati & sovrapponibile. Da
un punto di vista psicopatologico, tale risultato probabil-
mente rispecchia una comune alterazione nell’organiz-
zazione di personalita dei disturbi appartenenti al Cluster
B 394, Secondo il modello psicodinamico di Kernberg,
la personalita narcisistica, istrionica, antisociale e bor-
derline deriverebbero da una matrice comune, definita
organizzazione borderline di personalita, caratterizzata
dal preminente uso di difese immature che ha origine da
una mancata integrazione dell’identita, nell’ambito di un
esame di realta sostanzialmente conservato® ' *>. Anche
da un punto di vista clinico non & infrequente che nei
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TABELLA 1.
Risultati dell’ANOVA: confronto tra le difese della REM-71 nei tre disturbi di personalita del Cluster B (DBP, DIP, DNP). Variabili
significative (p < 0,05). Results of ANOVA: comparison of defences assessed by REM-71 in three Cluster B personality disorders
(BPD, HPD, NPD). Significant variables (p < 0.05).
Difese Disturbo Media + DS p
Acting-out DBP 4,93 1,59
DIP 4,33 £1,23 DBP > DNP (0,009)
DNP 3,82 +1,61
Dissociazione DBP 4,79 £ 2,06 DBP > DNP (0,008)
DIP 4,83 + 2,09 DIP > DNP (0,011)
DNP 3,24 +£1,99
Umorismo DBP 4,36 £ 1,75
DIP 3,43 + 1,69 DBP > DIP (0,023)
DNP 3,59 +£2,08
Formazione reattiva DBP 4,78 £ 1,88 DBP > DNP (0,027)
DIP 4,78 +2,28 DIP > DNP (0,038)
DNP 3,42 +2,16

REM-71: Response Evaluation Measure-71; DBP: disturbo borderline di personalita; DIP: disturbo istrionico di personalita; DNP: disturbo narci-
sistico di personalita.

-Iglixsﬁftlé;lt-iAdlell‘la regressione multipla (stepwise). Variabile dipendente: differenza fra TO e T1 del punteggio totale della BPDSI-IV.
Results of multiple regression (stepwise). Dependent variable: change from TO and T1 of BPDSI total score.
Coefficiente ES t p

Repressione 0,72 0,33 2,20 0,032
Sublimazione 0,88 0,38 2,31 0,024
Spostamento 1,96 0,39 5,03 0,0005

Aggressione passiva 1,27 0,37 3,39 0,001
Onnipotenza -1,59 0,42 -3,80 0,0005

Ritiro -0,86 0,34 -2,57 0,013

BPDSI-IV: Borderline Personality Disorder Severity Index-1V.

pazienti con un disturbo del Cluster B coesistano diverse  fiche e adozione delle difese, sottolineando soprattutto la
caratteristiche proprie delle personalita borderline, narci-  particolare predisposizione dei pazienti affetti da DBP a
sistica e istrionica *°. ricorrere piu frequentemente all’'uso di difese immature
Tuttavia, il nostro studio si e svolto con l'obiettivo di e meno adattive (difese d’azione, quali acting-out, ipo-
verificare empiricamente l'ipotesi di una relazione tra  condriasi e aggressione passiva, e difese che implicano
specifiche difese e singoli disturbi di personalita poiché, ~ una maggiore distorsione dell’immagine, quali scissione
nonostante I’elevato grado di sovrapposizione tra le di- e identificazione proiettiva), rispetto ai soggetti con un
fese nei disturbi del Cluster B, non vi & una completa  altro disturbo di personalita del Cluster B 2836405658 |n
identita fenomenica. Sulla base dei nostri dati, abbiamo  accordo con queste ricerche, nel nostro studio i pazienti
riscontrato che le differenze pit numerose riguardano il con DBP affrontano i conflitti emotivi e gli eventi stres-
confronto tra disturbo borderline e disturbo narcisistico  santi attraverso le azioni piuttosto che attraverso la rifles-
di personalita. Le tre difese di acting-out, dissociazione  sione o i sentimenti (acting-out). Tale risultato & in linea
e formazione reattiva sono risultate significativamente  con una concezione della psicopatologia borderline che
piu rappresentate nel DBP. A questo proposito, occorre  attribuisce all’impulsivita il significato di un elemento
ricordare che diversi studi precedenti hanno individuato  nucleare del disturbo2°%.

una correlazione specifica tra alcune categorie nosogra-  Per quanto riguarda l’alto punteggio della formazione
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reattiva nei pazienti con disturbo borderline rispetto ai
pazienti con disturbo narcisistico, questa differenza puo
essere in parte attribuita alla frequente presenza di sin-
tomi ossessivo-compulsivi nel nostro campione di pa-
zienti borderline (27,3% dei casi). Si tratta di un dato in
sostanziale accordo con le indicazioni della letteratura,
che puo essere in relazione con il ricorso a difese tradi-
zionalmente ricondotte alla psicopatologia della nevro-
si ossessiva 604,

Il confronto tra disturbo istrionico e disturbo narcisisti-
co di personalita evidenzia una differenza significativa
per due delle difese considerate precedentemente: dis-
sociazione e formazione reattiva sono piu rappresentate
nel disturbo istrionico. Una maggiore espressione della
dissociazione nei pazienti con disturbo istrionico, che e
considerato il quadro clinico attuale pit prossimo a quel-
li definiti tradizionalmente come nevrosi isteriche, € un
dato in accordo con le indicazioni della psicopatologia
psicodinamica e che & stato precedentemente riscontrato
in letteratura''3°. Come € noto, la dissociazione & consi-
derata un fenomeno isterico, capace di separare in modo
“verticale” due stati di coscienza e di compartimentaliz-
zarli, cosi che i contenuti mentali si esprimono in due di-
mensioni parallele ¢. E interessante notare che nel nostro
campione il ricorso alla dissociazione accomuna il distur-
bo borderline e quello istrionico e li differenzia entrambi
dai pazienti con disturbo narcisistico di personalita. Una
ipotesi interessante, prospettata da alcuni autori, ma che
noi non abbiamo verificato nei nostri pazienti, riguarda
la presenza di eventi di vita traumatici come fattori pre-
disponenti all’'uso di questo particolare meccanismo di
difesa sia nei pazienti borderline che istrionici ¢’
Complessivamente, nel nostro studio i pazienti border-
line ed i pazienti istrionici appaiono connotati da un
assetto difensivo molto simile, con una sola differenza:
["umorismo & piu rappresentato nel DBP. Questa notevo-
le sovrapposizione dei profili difensivi dei due disturbi
di personalita puo essere considerata alquanto sorpren-
dente. Infatti, secondo la teoria dello sviluppo delle di-
fese, la personalita istrionica rappresenterebbe il livello
evolutivo piu elevato, mentre la personalita borderline
sarebbe caratterizzata dal piu basso livello di funziona-
mento psichico. Pertanto ci si potrebbe attendere una dif-
ferenza pil marcata tra gli stili difensivi nei due gruppi
di pazienti esaminati”*°. Bisogna comunque considerare
che il nostro campione & costituito da pazienti afferenti
ad una struttura ospedaliera universitaria specificamen-
te dedicata alla valutazione e al trattamento dei disturbi
di personalita. Queste caratteristiche del nostro centro
condizionano probabilmente la selezione dei pazienti
nel senso di una maggiore gravita psicopatologica e cli-
nica, che potrebbe comportare un bias e accentuare le
analogie fra istrionici relativamente pili gravi e border-
line. Dai nostri dati emerge che il disturbo narcisistico
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di personalita & quello che presenta un profilo difensivo
pill caratteristico e con differenze pit pronunciate rispet-
to alle altre categorie del cluster B . E un risultato che
deve essere verificato, ma che occorre considerare con
attenzione soprattutto nel momento di decidere quali tipi
di personalita sono meglio distinguibili sul piano psico-
patologico e devono mantenere la loro individualita nella
classificazione del DSM-5.

La nostra indagine ¢ stata condotta anche in vista di un
secondo obiettivo: verificare quali difese possono esse-
re considerate come fattori predittivi della risposta alla
terapia nel gruppo di pazienti con diagnosi di disturbo
borderline dopo un anno di trattamento impostato se-
condo le procedure cliniche standard del nostro centro
(si vedano i dettagli nella sezione dei metodi). In parti-
colare, i nostri risultati indicano che alcune caratteristi-
che difensive di tipo relativamente maturo, repressione,
aggressione passiva, sublimazione e spostamento hanno
una relazione significativa nel modello di regressione
con il miglioramento a un anno della sintomatologia del
DBP. Sebbene non sia agevole fornire una spiegazione di
tali dati, ne proponiamo una possibile interpretazione: la
repressione e |'aggressione passiva sono difese che po-
trebbero permettere al paziente borderline di esercitare
un controllo inibitorio parziale sulle condotte che espri-
mono un controllo inefficiente dell’impulsivita. Ricordia-
mo che I’aggressione passiva, nonostante sia inclusa nel
fattore 1 (difese immature) della REM-71, puo risultare
adattiva in alcune circostanze (ad esempio sul posto di
lavoro, in situazioni di subordinazione) e rivelarsi utile
per mantenere un accettabile funzionamento socio-re-
lazionale'. Altre difese come la sublimazione e lo spo-
stamento consentono invece di modificare il comporta-
mento, attraverso la scelta di vie alternative alla soddisfa-
zione dei bisogni o all’espressione di emozioni negative
in contesti in cui non sono considerate appropriate. A
questo proposito, occorre rilevare che, in contrasto con
la posizione teorica piu diffusa nelle scuole di orienta-
mento psicodinamico, lo strumento di valutazione delle
difese che abbiamo adottato colloca la sublimazione nel
fattore 1, considerandola dunque una difesa immatura e
maladattiva. In effetti, la sublimazione & un meccanismo
che consiste nella trasformazione di sentimenti e impulsi
disturbanti e potenzialmente dannosi in comportamenti
ritenuti socialmente e culturalmente apprezzati. Pertanto,
non dovrebbe sorprendere che il ricorso pil frequente a
tale difesa abbia un significato positivo e incida favore-
volmente sulla risposta ai trattamenti. Inoltre, altre scale
di misurazione delle difese, quali la DMRS, collocano la
sublimazione al livello piu elevato e quindi maturo della
gerarchia delle difese.

Difese evidentemente immature e maladattive quali I'on-
nipotenza e il ritiro sono invece in rapporto con l'esito
negativo del trattamento a un anno. Si puo ipotizzare che
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questo dipenda dal fatto che il ricorso a questi mecca-
nismi corrisponde all’espressione di sintomi depressivi e
di alterazioni cognitive piu gravi. L'onnipotenza consiste
infatti in un’alterata percezione di sé. Tale difesa implica
una distorsione cognitiva cosi rilevante da poter com-
promettere talvolta la capacita di esaminare la realta e
per questo motivo € considerata una difesa primitiva '.
In letteratura le difese di distorsione dell'immagine co-
me |'onnipotenza sono risultate predittive sia di sintomi
autodistruttivi, come ideazione suicidiaria, tentavi anti-
conservativi e autolesionismo, sia di sintomi depressivi .
In conclusione, possiamo affermare che la valutazione
dei meccanismi di difesa pud permettere di raccogliere
informazioni di rilevante significato sia per una diagnosi
differenziale dei disturbi di personalita basata sul tipo di
funzionamento mentale, sia per prevedere in modo at-
tendibile I'efficacia della terapia e poter di conseguenza
predisporre percorsi terapeutici piu mirati e individualiz-
zati. In mancanza di studi della letteratura con cui sia
possibile un confronto puntuale dei nostri dati, sara ne-
cessario replicare questi risultati in successive indagini e
con altri strumenti di valutazione.
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Abuso sessuale nel sesso maschile: quando la sofferenza di psiche e soma si fonde

Sexual abuse in males: when psychic and somatic sufference blends
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Summary

Background

Sexual abuse is a traumatic event with heavy consequences in
terms of clinical implications and life quality or quantity. Vio-
lence against males is often neglected for many reasons, but is
nevertheless as important as female’s and more frequent than
common opinion supposes.

Materials and methods

We analyzed the evidence based literature published over the
last 5 years (283 research papers and reviews), including previ-
ous publications and book chapters if linked.

Introduzione

L’abuso sessuale subito in eta adulta & un fenomeno che
interessa entrambi i sessi, con risultati sia eguali che di-
pendenti dalla variabile di genere. Analizzando I’entita
del fenomeno - spesso sottostimato, soprattutto a livello
maschile — e le importanti conseguenze derivanti sia in
termini di quantita che qualita di vita, il contributo in
oggetto si soffermera anche su aspetti peculiari come la
tendenza a porsi in condizioni di rischio perpetuando il
trauma e le percezione che del fenomeno hanno societa
e istituzioni. Infine, verranno analizzati alcuni elementi
di terapia rispetto alle attuali conoscenze ed alle prove di
efficacia esistenti.

Materiali e metodi

L’obiettivo di analizzare quale fosse, realmente, lo stato
dell’arte in merito all’abuso sessuale, con particolare at-
tenzione al fenomeno maschile, al suo rapporto con un
possibile sviluppo di PTSD o di altre patologie psichiatri-
che, nonché le opzioni di trattamento rispetto agli aspetti
invalidanti del trauma, ha comportato I’analisi della let-
teratura evidence based degli ultimi 5 anni, senza trascu-
rare quanto pubblicato in precedenza e ritenuto necessa-
rio alla presente trattazione. Per essere precisi sono stati

Correspondence

Results

Beginning from its epidemiology, which shows how dramati-
cally it is widespread to analysis of consequences, we then
analyze therapeutic possibilities about what is known and
documented.

Conclusions

We affirm that this problem cannot be ignored, and that it
should be addressed in preventive efforts and early interven-
tion. Finally, we stress that further research is necessary.

Key words
Sexual abuse ® PTSD e Trauma

analizzati 283 articoli di ricerca e review, selezionati
nei database PubMed, Embase e Psychinfo, adoperando
come parole chiave Male Sexual Abuse, Post Traumatic
Stress Disorder, Therapy AND Sexual Abuse, Sexual Abu-
se AND Outcomes, oltre a capitoli di libro inerenti e ma-
nuali internazionalmente riconosciuti per la definizione
e le caratteristiche di quanto descritto.

Criteri di esclusione sono stati adoperati per quanto ri-
guarda il genere e la puntuale attribuzione delle conse-
guenze ad una causa specifica, quale I"abuso sessuale in
oggetto, in particolare per cio che attiene la trattazione
dello sviluppo di disturbo post traumatico da stress.

Limiti e criticita

La presente trattazione si pone, come gia specificato, |'o-
biettivo di valutare le conseguenze di violenza sessuale
nel genere maschile. L’epidemiologia del fenomeno, di-
mostrera la forte discrepanza tra la reale entita e quanto
ufficialmente riportato dalle vittime. La importante quota
“sommersa” del fenomeno, non permette di trovare in
Letteratura, la medesima numerosita di dati scientifici ri-
spetto al genere femminile. Si & quindi ponderato e opta-
to per la necessita di riportare ugualmente conseguenze
e terapie, anche se gli studi da cui sono tratti includono
un campione di genere misto o femminile, con lo scopo
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di porre in evidenza quanto gia noto per la popolazione
femminile e sottolineare la necessita di tali evidenze an-
che nella popolazione maschile.

Risultati

Definizione di abuso sessuale

La violenza sessuale & — secondo la definizione del codi-
ce penale italiano - la costrizione mediante violenza o
minaccia a compiere o subire atti sessuali. In proposito si
parla, comunemente, anche di stupro o (nel caso abbia
luogo la congiunzione carnale) di violenza carnale. Lo
stupro e considerato, in buona parte degli ordinamenti
giudiziari, come un crimine particolarmente grave e che
presenta specifiche difficolta per quanto riguarda la sua
repressione penale. Spesso & considerato uno strumento
di “guerra psicologica” da attuare sulle popolazioni dei
territori occupati e, pertanto, viene classificato — in tal
caso — anche come crimine di guerra.

Definizione di disturbo post-traumatico da stress
(PTSD)

L’esposizione al trauma pud essere primaria (vittime di-
rette), secondaria (testimoni diretti o parenti) o terziaria
(soccorritori). La risposta all’evento trauma rimane co-
munque soggettiva e quindi, a parita di trauma, non tutte
le vittime svilupperanno i sintomi del PTSD: vi sara, per-
tanto, una risposta individuale corrispondente alla vulne-
rabilita personale e ai pregressi anamnestici.

Disturbo appartenente all’iter diagnostico dei disturbi
d’ansia, il PTSD e definito — nel Manuale Diagnostico e
Statistico dei Disturbi Mentali (IV edizione, revisionata) —
da un serie di criteri ormai unanimemente riconosciuti'.
[ sintomi del PTSD possono essere riassunti nella cosid-
detta “triade sintomatica” composta da intrusioni, evita-
mento e hyperarousal’ .

E stata recentemente pubblicata la versione V del Manua-
le Diagnostico e Statistico (DSM-5). Per il disturbo post
traumatico da stress, sono state introdotte alcune modifi-
che peculiari caratterizzando in modo specifico cio che
costituisce un evento traumatico.

L’abuso sessuale viene infatti esplicitamente incluso nella
definizione di evento traumatico in grado di esitare nello
sviluppo di PTSD. L’attenzione sintomatologica viene in-
crementata a livello dei sintomi comportamentali, quali
rivivere |'evento, rifiuto, cognitivita e timismo ridotti ed
incremento dell’arousal.

Viene inoltre eliminata la distinzione fra disturbo acuto e
cronico, specificando la necessita che la sintomatologia
si manifesti per un periodo di tempo superiore al mese?.

172

Epidemiologia nel sesso maschile

Secondo il National Institute of Justice, il 66% degli uo-
mini ha subito almeno un’aggressione fisica nel corso
della sua vita e il 3% almeno un episodio di stupro o di
tentato stupro. Sia uomini che donne sono aggrediti pre-
valentemente da altri uomini®. Cio che risulta importante
sottolineare € come anche I"abuso sessuale negli uomi-
ni si riveli fenomeno ingente, con una stima di quasi 2
milioni e 800mila vittime nei soli USA3. | soggetti pill a
rischio per violenza sessuale sembrano essere gli uomini
omo- e bisessuali tra i quali la prevalenza risulta essere
del 27,6%. Parimenti, se si considera il numero di sog-
getti omo e bisessuali tra le vittime di abuso otteniamo
una stima del 60% *. Le ragioni principali per cui questa
popolazione sembra a maggior rischio sono le seguenti:
1. sono piu a rischio di essere vittima di violenza da
partner o ex-partner che, come per il sesso femminile,
sono responsabili del 65% delle aggressioni a sfondo
sessuale;
2. va sempre considerato il rischio di aggressioni a sfon-
do omofobico.
Vi sono evidenze, poi, che costoro, pur subendo feri-
te pit gravi rispetto alle donne, considerino la natura
dell’aggressione come sessuale solo in casi di gravita
estrema. Spesso, I'aggressore usa forza fisica (52,5%) e,
nella maggior parte dei casi, la vittima subisce lesioni
gravi (a livello anale e diffuse). Gli aggressori, spesso, so-
no plurimi e gli abusi sessuali includono la penetrazione
anale e orale, masturbazione e penetrazione con oggetti.
Le aggressioni possono essere accompagnate da insulti
omofobici o, al contrario, atteggiamenti che simulano un
rapporto consensuale. L’eta € in genere compresa tra 16
e 24 anni, probabilmente per una tendenza maggiore a
porsi in situazioni a rischio e minore esperienza®.

Conseguenze psicologiche/psichiatriche
Diversi disturbi o condizioni di disagio psichico piu o
meno definito si correlano alle condizioni di abuso.

PTSD

Il PTSD, originariamente nato dall’analisi delle conse-
guenze riscontrate nei reduci del Vietnam, & poi stato
applicato a tutte le vittime di eventi traumatici interper-
sonali e non®. Uno degli eventi traumatici piu a rischio
— per lo sviluppo di PTSD - & la violenza sessuale, con
un’incidenza addirittura del 95% (47% per altri tipi di
trauma). La natura sessuale dell’evento traumatico gio-
ca un ruolo fondamentale, rispetto a traumi di differen-
te natura, nello sviluppo non solo di PTSD ma anche di
altri disturbi, come quelli della sfera sessuale (90% vs.
19%), depressione maggiore (75% vs. 44%) e disturbi del
comportamento alimentare (53% vs. 6%). La possibilita
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di sviluppo, invece, di altri disturbi inclusi nell’algoritmo
diagnostico dei disturbi d’ansia, risulta meno significativa
se si compara un trauma di tipo sessuale ad un trauma di
natura differente”.

Oltre a disturbi singoli, I’abuso sessuale da frequente-
mente luogo a condizioni psicopatologiche di comorbi-
dita di cui le principali sono la depressione maggiore e
I'abuso di sostanze (soprattutto alcool).

In uno studio recente ®, emerge come il PTSD svolga un
ruolo nevralgico nella psicopatologia che si instaurereb-
be a seguito di un assalto sessuale. In particolare i ricer-
catori evidenziano come cambiamenti nella severita dei
sintomi del PTSD nei primi 4 mesi a seguito di un’aggres-
sione sessuale, comportino delle variazioni consensuali
nella sintomatologia di condizioni comorbili di ansia e
depressione. Tale rilievo suggerirebbe come il trattamen-
to del PTDS possa avere un grande effetto benefico sul
distress psichico globale delle vittime di violenza.

Depressione

L’incidenza di depressione maggiore, manifestata da uo-
mini vittime di abuso sessuale, & stimata al 64%°. Tra i
fattori causali risulta determinante il rapporto col partner.
In Italia il 69,7% degli stupri e il 37,9% dei tentati stu-
pri & opera di partner (o ex partner) — che sono anche i
maggiori responsabili della violenza fisica — mentre, dal-
lo studio statunitense, il 76% delle vittime di violenza
sessuale o fisica sono state aggredite dal partner. Questo
dato differenzia le condizioni di genere in quanto le ag-
gressioni nei confronti degli uomini eterosessuali, al con-
trario, sono perpetrate per lo pit da sconosciuti. Nella
grande maggioranza dei casi restanti, il persecutore era
un conoscente della vittima diverso dal partner®.

In generale, emerge come la gravita della violenza au-
menti con l'intimita del rapporto che esiste tra vittima e
persecutore. Inoltre, lo studio Istat dimostra che, quando
perpetrata dal partner, la violenza viene percepita dalla
vittima come meno grave e come la gravita percepita sia
inversamente proporzionale all’intimita del rapporto.

E necessario, perd, considerare la presenza di sintomi
comuni alle due patologie valutando il rischio di dia-
gnosticare una depressione sulla base di sintomi legati
esclusivamente al PTSD. Tuttavia, € stato dimostrato che
i cosiddetti sintomi overfap non sono in grado di spiegare
completamente la comorbidita. L'84% dei soggetti con
PTSD e depressione da moderata a severa, ha mantenuto
la positivita per depressione una volta esclusi i sintomi in
comune tra le due malattie.

Sebbene alcuni studi sembrino negare una relazione tra
fattori, quali la gravita dell’aggressione, lo stato di salute
mentale prima dell’evento o una positivita anamnestica
per CSA (childhood sexual abuse) e I'insorgenza di PTSD
associato a depressione (PTSD/MDD), i soggetti in cui si

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY

riscontra la co-presenza delle due patologie manifestano
sintomi pill gravi di entrambe le malattie®.

| soggetti con PTSD isolato presentano una maggiore in-
cidenza di CSA, mentre la popolazione con PTSD/MDD
presenta disturbi dell’esame di realta e dissociazione.
Le esperienze dissociative sono spesso correlate ad una
maggiore gravita delle conseguenze psicopatologiche.
Da un punto di vista psicodinamico, interferiscono con la
corretta integrazione dell’evento traumatico nella memo-
ria del soggetto e sono associate a possibili meccanismi
di negazione ed evitamento. La negazione e |'evitamento
associati al PTSD conducono spesso all’isolamento, favo-
rendo I'insorgenza di sintomatologia depressiva ®°.

Non € univoca la correlazione tra la gravita dell’aggressio-
ne e la positivita per CSA come discriminante tra il gruppo
con PTSD isolato e quello con PTSD/MDD o che vi sia una
relazione con la gravita del disturbo. Attualmente, & lecito
ritenere che la gravita del PTSD non sia funzione primaria
del CSA o della gravita della violenza interpersonale, né
che vi sia una relazione esclusivamente del tipo entita/ri-
sposta tra abuso e conseguenze psicologiche. Sembra pero
accertato che il CSA esponga ad una maggiore incidenza
di Intimate Partner Violence (IPV) e di altri abusi nella vita
adulta senza pero, necessariamente, influire sulla gravita
dei conseguenti disturbi mentali®'°'"" 2. La rivittimizzazio-
ne sembra, invece, un fattore maggiormente invalidante:
traumi ripetuti ridurrebbero la capacita del soggetto di re-
agire ad un insulto successivo 3.

Sfera sessuale

Molte vittime possono sviluppare confusione riguardo al-
la propria sessualita, sia tra gli omosessuali che tra gli ete-
rosessuali. Non e, infatti, infrequente che una vittima ete-
rosessuale possa, in seguito, cercare contatti omosessuali
o che, al contrario, sviluppi una spiccata avversione nei
confronti di tutti gli omosessuali, in senso prettamente
reattivo. L’80% degli eterosessuali vittime hanno svilup-
pato crisi a lungo termine riguardo la proprio sessualita.
Gli omosessuali, invece, possono sviluppare problemi
con il loro orientamento sessuale o avere difficolta nel
percepire positivamente la propria sessualita; possono
cominciare a concepire i rapporti consensuali come
qualcosa di sporco, o perdere fiducia nel partner o ne-
gli uomini in generale. Potenzialmente, in tutti i casi gli
uomini di orientamento omosessuale possono sviluppa-
re turbe sessuali a lungo termine ', con possibili con-
seguenze nelle relazioni col partner. | disturbi possono
quindi protrarsi per anni a seguito dell’abuso e variano
dall’inattivita alla promiscuita.

SUD

L’abuso di sostanze (SUD) merita un cenno a parte. L’a-
buso alcolico, come gia detto, & la pil frequente associa-
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zione in caso di PTSD. Vi sono forti evidenze che il SUD
insorga successivamente al PTSD . L’alcool aumenta il
rischio di rivittimizzazione per molteplici motivi: distur-
ba i meccanismi autoprotettivi e le capacita di problem
solving, rendendo pil vulnerabile ad eventuali aggresso-
ri 15; modifica, inoltre, I'impressione suscitata sull’'uomo,
che percepisce il soggetto come sessualmente piu dispo-
nibile. Inoltre, esistono uomini che tendono a non con-
siderare stupro l’avere rapporti sessuali con un soggetto
“intossicato” che abbia abusato di sostanze in grado di
far diminuire la sua capacita critica. Una delle teorie og-
gi pit accreditate €, pero, quella dell’auto-medicazione.
L’alcol verrebbe usato per fronteggiare stati affettivi spia-
cevoli, tra cui quelli determinati dal PTSD e dal CSA. Di
per sé, I'alcool, puo avere un ruolo peggiorativo se si
considera il suo ruolo di mediatore nella rivittimizzazio-
ne. Analoga funzione potrebbe essere attribuita all’abuso
di altre sostanze (quali la marijuana o altre droghe d’abu-
so0), ma mancano studi specifici al riguardo.

[I CSA pud avere come conseguenza il PTSD, ma predi-
sporrebbe a nuovi abusi senza che il PTSD sia necessa-
riamente mediatore tra gli eventi. Le modificazioni psi-
chiche determinate dall’abuso danno luogo a una serie
di conseguenze tali da rendere la persona pili esposta
a ulteriori abusi, ulteriori traumi e aggravamento conse-
guente del PTSD e della salute psicofisica in generale.

Il punto di vista maschile

La tradizionale visione della mascolinita predica che gli
uomini debbano essere forti, assertivi, sessualmente do-
minanti ed eterosessuali, e ha giocato, negli anni, un ruo-
lo a favore della perpetuazione di falsi miti e credenze
circa la possibilita che i maschi possano essere vittime
di abuso sessuale o che questa non possa avere delle ri-
percussioni negative assimilabili a quelle prodotte sulle
donne. Tali miti si sono poi radicati tanto nella psicolo-
gia, quanto nella medicina e nella legislazione '°. Nella
realta gli uomini divengono vittime di assalti sessuali ad
opera di altri uomini e donne nello stesso modo della
controparte femminile .

[ preconcetti fondamentali sono che: gli uomini, al di fuori
di contesti istituzionalizzati, non possono essere vittime di
abuso; che l'incidenza del fenomeno e tanto rara da non
meritare attenzione; che le vittime maschili sono maggior-
mente responsabili per I'aggressione sessuale rispetto alle
donne; che le vittime maschili sono pit probabilmente
omosessuali e pertanto desiderano in definitiva I’aggres-
sione. A complicare ulteriormente il quadro vi e poi la
convinzione che il verificarsi di un’erezione o eiaculazio-
ne durante I’assalto, implichi piacere da parte della vittima
e pertanto significhi un consenso al rapporto.

Da un punto di vista psicologico, i meccanismi di rea-
zione maschili, immediatamente successivi all’aggressio-
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ne, sono in parte diversi da quelli femminili. Gli uomini
sembrano avere maggiori reazioni di rabbia, ostilita e de-
pressione rispetto alle donne '2. In alcuni casi questi mec-
canismi possono sfociare in etero-aggressivita oppure
rabbia o fantasie di vendetta nei confronti dell’aggressore
o della societa . In alternativa, molti uomini adottano
atteggiamenti controllati, quali accettazione sottomessa,
minimizzazione o rifiuto. Queste modalita, che sem-
brano essere pill coerenti con le aspettative imposte dal
proprio ruolo di genere, possono rendere I'uomo predi-
sposto a sequele psicologiche a lungo termine ' poiché
|’atteggiamento sopra riportato rende piu improbabile la
ricerca di aiuto e, quindi, piu difficoltosa la rielabora-
zione del trauma. Depressione, ansia, disturbi cognitivi,
PTSD e ideazione suicidaria o tentato suicidio, sono tutte
alterazioni che possono manifestarsi anche diversi anni
dopo l'evento *. Conseguenze psicologiche evidenziate
sono |'aumentato senso di vulnerabilita o cambi drastici
dello stile di vita, mutamenti della percezione che le vit-
time hanno di sé o di ridotta mascolinita e auto-colpevo-
lizzazione. Quest’ultima, in particolare, puo ostacolare il
recupero della salute.

Sembra invece che 'aggressione sessuale perpetrata da
una donna a danno di un uomo abbia conseguenze psi-
cologiche meno severe, rispetto a quelle operate da un
uomo. Struckman-Johnson e Struckman-Johnson 2° riferi-
scono che gli uomini riportano solo una minima quota di
stress psicologico a seguito di un’aggressione ad opera di
un assalitore femminile. Gli Autori giustificano tale feno-
meno con queste parole: “dato che la societa induce gli
uomini a ricercare opportunita sessuali, gli eterosessuali
potrebbero vedere il rapporto coercitivo con una donna
al pari di un’esperienza sessuale e non come una viola-
zione della volonta; gli uomini che sono forzati al sesso
da una donna possono provare avversione tanto per la
tattica che per la donna, ma poiché I’esito € congruente
con il ruolo sessuale — ovvero I'ottenimento di un rap-
porto sessuale - la reazione emotiva negativa e mitigata”.
Cio non significa tuttavia che non vi siano reazioni nega-
tive ad un abuso sessuale perpetrato da donne a scapito
di un uomo: sentimenti di confusione riguardo al rifiutare
il sesso con 'aggressore o dubbi sulla propria sessualita
(ritenendo per esempio di dover essere gay per voler ri-
nunciare ad un’occasione di sesso) sono evidenti.

Piti in generale, Walker e altri Autori®, hanno rilevato
come, basandosi su un campione di 40 maschi vittime, vi
siano difficolta nei rapporti interpersonali, che possono
esprimersi in una distanza emozionale dagli altri (85%
del campione), atteggiamenti di rifiuto e distacco rispetto
agli amici e famigliari (73% del campione).

Nella popolazione carceraria, gli effetti maggiormente ri-
portati a seguito di contatti sessuali non desiderati sono
sentimenti di sfiducia, nervosismo nel trovarsi insieme ad
altre persone e disagio nella vicinanza fisica.

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY



Abuso sessuale nel sesso maschile: quando la sofferenza di psiche e soma si fonde

A questo proposito, diversi studi hanno esaminato la
colpa attribuita alle vittime in funzione del sesso della
vittima stessa e del suo orientamento sessuale. Burt e
DeMello?' hanno studiato un campione di 168 studenti
universitari in Australia: ai partecipanti veniva chiesto di
completare un questionario relativo a 3 scenari di stupro
immaginari e un Indice di Attitudine verso I'Omosessua-
lita (IAH “Index of Attitudes toward Homosexuality)”,
che misura il grado di paura, disgusto, rabbia, disagio e
avversione degli individui che interagiscono con omo-
sessuali (una sorta di indice di omofobia). Lo scenario
era sempre lo stesso: uno studente universitario, donna
0 maschio eterosessuale o maschio omosessuale, viene
stuprato da un conoscente o compagno di stanza. Dalla
ricerca emerge come i maschi tendano a riportare sco-
re pit elevati sull'lAH e ritenere le vittime omosessuali
maschi pit responsabili di quanto lo facciano le donne,
e tale attribuzione di colpa sia funzione dell’'omofobia
(misurata dall’lAH). Pit in generale gli intervistati maschi
sono piu proni ad attribuire maggiore responsabilita al
comportamento di tutte le vittime e gli omofobici rico-
noscono meno colpa al perpetratore di quanto facciano
i non omofobici (soprattutto quando la vittima & un ma-
schio omosessuale).

Davies e Rogers %, rivisitando la letteratura su questo te-
ma, hanno concluso che: i maschi tendono ad incolpare
maggiormente le vittime di abuso sessuale rispetto alle
donne e che gli omosessuali sono pil colpevoli agli oc-
chi dei maschi rispetto agli eterosessuali.

| pregiudizi e I'ignoranza del fenomeno hanno anche ri-
percussioni negative sull’offerta d’aiuto alle vittime ma-
schili.

Donnelly e Kenyon si sono messi in contatto con 41
agenzie che, a vari livelli, offrivano un aiuto alle vittime
di stupro nello stato della Georgia (inclusi agenzie di po-
lizia, ospedali, servizi di cure mediche e di malattie men-
tali, unita di crisi o centri di crisi per vittime di stupro).
Delle 30 agenzie che hanno partecipato ad un’intervista
pit approfondita, 11 hanno riferito di non fornire servi-
zi ai maschi; 10 teoricamente avrebbero potuto, ma non
I’lhanno mai fatto; 5 hanno aiutato almeno un maschio
nel passato; 19 erano favorevoli nel fornire tali servizi,
ma solo 4 I"avevano fatto nell’anno passato. Tra i gruppi
che con meno probabilita hanno fornito aiuto alle vittime
maschili vi erano le agenzie di polizia e i centri femmi-
nisti di crisi per le vittime di stupro: entrambi i gruppi
tendono a ritenere poco verosimile che i maschi possano
essere vittime di stupro o che, nel caso delle agenzie di
polizia, le vittime siano inevitabilmente omosessuali e
che abbiano desiderato di essere aggrediti o che comun-
que l'assalto abbia avuto luogo nel contesto di un litigio
tra amanti. | centri femministi tendono invece a ritenere
lo stupro come il prodotto di una societa maschile domi-
nante e sono poco inclini a considerare i maschi come
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vittime potenziali, oltre a temere che il riconoscimento

degli uomini come vittime possa sottrarre pubblicita e ri-

sorse alle vittime donne.

Un altro punto meritevole d’attenzione e potenzialmente

in grado di generare confusione & rappresentato dall’e-

rezione e dall’eiaculazione sperimentata dalle vittime.

Come evidenziato dalla revisione di Bullock e Beckson 2

tali meccanismi ed eventi fisiologici sono solo parzial-

mente sotto il controllo della volonta e possono essere
provocati da alti livelli di ansia o dalla stimolazione ana-
le. Tale rilievo e importante per due ragioni:

1. leiaculazione o l'erezione durante un’aggressione
sessuale sono spesso addotte come implicita dimostra-
zione della consensualita del rapporto, come se atte-
stassero il piacere dell’esperienza. Fuchs descrive due
casi inglesi di stupri di maschi a danno di altri maschi
risoltisi nell’assoluzione dei persecutori proprio perché
la vittima aveva avuto un’erezione nel rapporto. Tale
aspetto, oltre ad evidenziare le difficolta delle vittime
di stupro nel denunciare le angherie subite, mostra an-
che la mancanza di elementi obiettivi del contesto in
cui, per sua natura, lo stupro ha luogo. La ricerca di
tali elementi, come appunto 'erezione o la presenza di
lesioni del tratto genitourinario, puo essere fuorviante;

2. lo sperimentare questi fenomeni durante un’aggres-
sione puo incrementare il senso di colpa delle vittime
maschili, sulla base delle medesime considerazio-
ni espresse sopra. Puo inoltre concorrere a generare
confusione circa il proprio orientamento sessuale nel-
le vittime eterosessuali, mentre nelle vittime omo e
bisessuali puo inficiare la percezione dei futuri incon-
tri intimi (analogamente a quanto accade nella donne
eterosessuali stuprate).

Terapie
Gli studi condotti da trent’anni a questa parte (da quan-
do, cioe, il PTSD é stato delineato per la prima volta nel
DMS Il1) hanno dimostrato come la psicoterapia - in par-
ticolare quella che si avvale di tecniche di esposizione
- sia la cura piu efficace: questa tecnica dovrebbe essere
usata come prima scelta nel trattamento della patologia
traumatica ?*. Limitate sono invece, fino ad ora, le evi-
denze sulla validita degli agenti farmacologici approvati
dall’'US FDA.
Una recente revisione condotta da Vickerman et al. nel
2009 ha preso in considerazione soggetti adulti, nel-
lo specifico donne vittime di abusi sessuali e affette da
PTSD, dimostrando che le terapie evidence-based piu
studiate, utilizzate e risultate efficaci fino ad oggi in que-
sta specifica sottopopolazione sono:
¢ la psicoterapia cognitivo-comportamentale (Cogniti-
ve Behavioral Therapy, CBT) che si puo avvalere di
diverse metodiche tra cui le tecniche di esposizione
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prolungata (Prolonged Exposure Therapy, PE);

* laterapia di elaborazione cognitiva (Cognitive Proces-
sing Therapy, CPT);

* le tecniche di desensibilizzazione sistematica me-
diante i movimenti oculari (Eye Movement and De-
sensitization Reprocessing, EMDR);

e le procedure d’'inoculazione dello stress (Stress Inocu-
lation Therapy, SIT);

* il Supportive Counselling;

* e la farmacoterapia.

Per maggiore chiarezza, gli empirically supported tre-

atments non sono i trattamenti pit efficaci in assoluto,

ma sono gli unici gia sottoposti a studi sperimentali e sui
quali vi siano evidenze, talvolta molto forti, in favore del-
la loro utilita; tuttavia, vi possono essere altri trattamenti

psicoterapeutici o farmacologici che sono altrettanto, o

forse ancora piu adeguati, per i quali perd non si dispone

attualmente di prove scientifiche sufficienti in quanto gli
studi clinici che li riguardano sono tuttora in corso o non
ancora pubblicati.

Tecniche psicoterapiche: CBT/PE, CPT, EMDR,
SIT e Supportive Counselling

Tra le varie modalita di intervento psicoterapico assurte
a tecnica di trattamento, la CBT, ossia la Terapia Cogni-
tivo-Comportamentale, € un trattamento molto efficace
in pazienti affetti da PTSD, come segnalato dall’Institute
of Medicine (IOM) e confermato da un’importante me-
tanalisi che ha considerato gli outcome di ventisei studi
pubblicati dal 1980 al 2003 che prendevano in conside-
razione un totale di 44 trattamenti psicoterapeutici diver-
si per il PTSD .

In particolare, si sottolinea I'importanza che la CBT sia
condotta impiegando I'Esposizione Prolungata (PE), una
tecnica largamente accettata come gold standard. Alla
base della PE (immaginativa o in vivo) vi & la concezione
che nel PTSD la risposta dell’individuo al trauma non di-
minuisca in maniera adeguata poiché I’associazione tra
il ricordo dell’evento e il messaggio di pericolo perma-
ne, nonostante la minaccia reale sia superata 2°. Il proto-
collo di trattamento consta di dieci sedute settimanali di
90/120 minuti 'una e include, oltre all’esposizione, an-
che la psicoeducazione e il riaddestramento respiratorio.
La CPT (Cognitive Processing Therapy), il cui protocol-
lo fu sviluppato da Resick e Schnicke nel 1993, consta
di due parti: la terapia cognitiva e i racconti scritti (WA,
Written Accounts), il tutto condensato in dodici sessioni
distribuite su sei settimane di trattamento ?’. La terapia
cognitiva e la parte piu rilevante della cura, svolta con
un terapista che tenta di mettere in discussione le con-
clusioni erronee del paziente sull’evento traumatico. Per
quanto riguarda i Written Accounts, al paziente viene
chiesto di raccontare per iscritto il trauma e di leggere
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I’elaborato ad alta voce sia al terapista durante le sedute
che a se stesso ogni giorno a casa in modo che possano
essere individuati i cosiddetti stuck points e le emozioni
possano essere processate.

Uno studio ha provato a separare le due componenti del-
la CPT (Cognitive CPT e WA) per valutarne la relativa
efficacia; le ha poi paragonate tra loro e con il protocollo
normale 2. | risultati hanno mostrato un miglioramento
della sintomatologia del PTSD in tutti e tre i casi, anche
in follow-up, ma l'utilizzo della sola terapia cognitiva
(c-CPT) ha evidenziato un maggior successo rispetto alla
terapia di esposizione (WA)?8. Cio nonostante, sulla ba-
se di un solo studio e senza altre evidenze scientifiche,
non & raccomandabile eliminare la parte dei Written Ac-
counts dal protocollo di routine.

L’EMDR, ossia la terapia di desensibilizzazione sistemati-
ca attraverso i movimenti oculari, fu ideata da Shapiro nel
1987: si tratta di un trattamento che implica sia elementi
cognitivi sia tecniche di esposizione. Al paziente viene
chiesto, innanzitutto, di focalizzarsi su un’immagine vi-
vida connessa al trauma presente nella sua memoria e di
recitare ad alta voce cio che vede; in seguito, il terapista
incomincia a muovere le dita davanti agli occhi del sog-
getto il quale deve seguire i movimenti con lo sguardo.
La stimolazione pud anche essere tattile o uditiva con il
medico che distrae il paziente con suoni come il tambu-
rellio delle dita. L'EMDR dovrebbe favorire il processa-
mento dei ricordi del trauma attraverso |’associazione di
questi a informazioni pili positive prevenendo cosi che vi
sia una sovra-eccitazione emozionale o fisica dell’indivi-
duo quando tali memorie vengono rievocate. L'EMDR &
stato valutato in applicazione a donne affette da PTSD e
vittime di violenza sessuale e si € dimostrato efficace in
questa sottopopolazione #°.

La SIT, la procedura dello Stress Inoculation Training, fu
introdotta da Donald Meichenbaum nel 1977 nel con-
testo della Terapia Cognitivo-Comportamentale e suc-
cessivamente, negli anni, € stata rivisitata varie volte ap-
portando chiarimenti e perfezionamenti. Il principio di
tale terapia & il medesimo della vaccinazione medica;
come con quest’ultima I'organismo potenzia le proprie
difese grazie all’inoculazione di dosi attenuate degli
stessi agenti patogeni da cui si vuole immunizzare, cosi
nella SIT I'individuo sviluppa le proprie risorse e capa-
cita di gestione dello stress sperimentandole nel corso
di esposizioni ripetute al trauma in un setting assistito e
protetto. Analogamente all’inoculazione medica, la pro-
cedura ha lo scopo di formare degli anticorpi psicologici:
ossia, abilita di coping e di fronteggiamento della realta.
La procedura dello Stress Inoculation Training incorpora
tre elementi: in primis, la psicoeducazione per far si che
I’angoscia del paziente e i suoi comportamenti di evi-
tamento diminuiscano d’intensita e frequenza; vi € poi
I’esposizione in vivo, utile per affrontare le paure con-
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cernenti il trauma; infine, vi sono sei strategie cognitivo-
comportamentali: lo stop del pensiero, i dialoghi guidati
con se stessi, il rilassamento muscolare, il controllo del
respiro, il Role Playing e il Covert Modeling.

L'ultima delle tecniche di trattamento psicoterapico prese
in considerazione e il Supportive Counselling che consiste
in regolari sedute di trattamento durante le quali il pazien-
te viene ascoltato attivamente dal terapista senza che, ne-
cessariamente, si discuta del trauma o dei sintomi insorti
in relazione ad esso. In caso cio accada, il medico deve
prestare attenzione ai fatti che il soggetto racconta ma non
dovrebbe incoraggiare una descrizione dettagliata dell’e-
vento o un coinvolgimento emotivo del paziente *.

Un confronto tra le diverse tecniche
di trattamento psicoterapico

La ricerca condotta da Vickerman, che ha considerato
studi precedenti incentrati su trattamenti utilizzati speci-
ficatamente in donne vittime di violenza sessuale e affette
da PTSD, ha rivelato come solo in quattro dei venti studi
considerati le terapie sopra-descritte siano state paragona-
te tra di loro: nel resto dei casi, sono stati utilizzati gruppi
controllo o € stata fatta un’osservazione puntiforme.

La maggior parte degli studi considerati si € concentrata
sulla Terapia Cognitivo-Comportamentale e sulla Cogni-
tive Processing Therapy 3°. Tra questi, vi e lo studio di
Resick et al. che ha considerato 121 donne vittime di
violenza sessuale e le ha randomizzate assegnandole ad
uno dei tre trattamenti valutati, ossia alla PE, alla CPT o
alla MA (Minimal Attention Condition). In primis, & risul-
tato come sia la tecnica di esposizione prolungata che la
CPT siano entrambe piu efficaci rispetto alla MA con il
53% delle pazienti di ambedue le condizioni che post-
trattamento non soddisfacevano piu i criteri per il PTSD
contro solo il 2,2% del gruppo controllo assegnato al MA
(p < 0,0001). In secondo luogo, sono stati evidenziati i
maggiori benefici dati dalla CPT rispetto alla PE come
valutato mediante i punteggi della PSS (Perceived Stress
Scale) e del BDI (Beck Depression Inventory). In partico-
lare, & stato rilevato che, a cure completate, il 76% dei
pazienti trattati con CPT e il 58% di quelli assegnati alla
PE erano ben compensati (p < 0,09) e, a tre mesi, il 72%
del gruppo CPT e il 50% delle donne sottoposte a PE con
un trend a favore della CPT (p < 0,06). Piu rilevante € la
considerazione che la CPT consentirebbe una maggiore
diminuzione del sentimento di responsabilita associato
all’abuso, data la maggiore riduzione in questo gruppo
di due dei quattro indici di colpa considerati (TRGI -
Trauma Related Guilt Inventory)?’. Entrambi i trattamen-
ti sono pero validi e sarebbe prematuro giungere a una
conclusione riguardo alla superiorita dell’'uno sull’altro,
soprattutto basandosi su uno studio condotto dagli stessi
promotori della CPT.

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY

Nel 2006, Seidler et al. hanno preso in considerazione
sette studi, svolti in precedenza, che confrontavano I'u-
tilizzo del’lEMDR e della CBT complessivamente in 209
pazienti affetti da PTSD concludendo che entrambe so-
no efficaci nel ridurre la sintomatologia senza particolari
differenze riscontrate tra i due tipi di trattamento *°. Non
ci sarebbero poi differenze di outcome tra la PE e la SIT
mentre [a CPT e la SIT non sono state ancora paragonate.
Per quanto riguarda il Supportive Counselling, questo si e
mostrato efficace nel miglioramento dei sintomi di PTSD
ma in misura minore rispetto alla CBT '. Tale ricerca ha
dimostrato che la PE & piu efficace sia per quanto riguar-
da gli outcome primari, post trattamento (p < 0,001) e in
follow-up (p = 0,001), che quelli secondari, post-tratta-
mento (p < 0,001) e in follow-up (p = 0,03), se paragonata
alla terapia offerta al gruppo di controllo, ossia all’attesa
(waiting list) o a placebo psicologici (incluso il Supportive
Counselling). Non e stata rilevata, pero, alcuna differenza
tra la PE e gli altri trattamenti attivi ossia la CPT, 'EMDR e
la SIT (p = 0,69). Il limite di questa ricerca e determinato
da un campione eterogeneo non costituito solo da vittime
di violenza sessuale affette da PTSD post-abuso sessuale,
ma anche da soggetti che hanno subito altri tipi di traumi.

La farmacoterapia

Per quanto concerne i farmaci, due sono quelli il cui uti-
lizzo - in pazienti affetti da PTSD - sia stato approvato
dalla FDA: sertralina e paroxetina?®. La loro efficacia, di-
mostrata in numerosissimi trial, risiede nel fatto che — da
un punto di vista fisiopatologico — il PTSD e caratterizzato
da cambiamenti neuroendocrini e a livello neutrosmetti-
toriale, in particolare nel sistema della serotonina 2. Im-
portante rimane, comunque, tener presente la possibilita
di utilizzo di altre classi di farmaci in quei pazienti che
non rispondono o non tollerano gli antidepressivi.

Tra le varie opportunita vi & I'impiego di risperidone che,
dalla revisione sistematica di Berger, & risultato significa-
tivamente superiore al placebo nel ridurre i sintomi del
PTSD (ad eccezione di quelli del cluster C, ossia evita-
mento e numbing) in quattro dei sei studi clinici con-
trollati randomizzati considerati, conquistando un livello
di evidenza B *. Soltanto in uno di questi studi, tutta-
via, il risperidone veniva somministrato in monoterapia
(p = 0,04) > mentre, negli altri tre, costituiva trattamento
aggiuntivo agli SSRI.

Le benzodiazepine invece, nonostante si rivelino utili nel
ridurre sintomi isolati come, ad esempio, i problemi rela-
tivi al sonno piuttosto che I’ansia, devono essere impie-
gate con cautela poiché potrebbero indurre — in pazienti
gia ad alto rischio per quanto riguarda I’abuso di sostanze
stupefacenti — uno stato di dipendenza; inoltre, il loro im-
piego nella prevenzione o nel trattamento del PTSD non
€ ancora stato supportato da forti evidenze scientifiche 3.
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Una recente revisione (2010) ha analizzato quattro trial
condotti in precedenza sulla combinazione psicoterapia-
farmacoterapia nel trattamento del PTSD: di questi studi,
uno si focalizzava su bambini e adolescenti (n = 24) men-
tre gli altri tre su adulti (n = 100). Gli Autori sono giunti
alla conclusione che, dato il numero limitato delle ricer-
che condotte su questa tematica fino ad ora e il ristretto
campione di pazienti a disposizione, I'utilizzo contempo-
raneo della psicoterapia e dei farmaci in pazienti affetti da
PTSD., ad oggi, non possa essere validamente considerato
né superiore né inferiore ai singoli trattamenti*°.

Conclusioni. Alcuni problemi aperti

E importante riflettere su alcuni problemi di grande in-
teresse riguardanti la terapia del PTSD nelle vittime di
abuso sessuale.

a. Innanzitutto, esistono differenze per quanto riguarda
i trattamenti raccomandati in letteratura perché evi-
dence-based e quelli che, invece, i terapisti utilizzano
nella pratica di tutti i giorni. Tra i problemi che rendo-
no molti psicologi riluttanti ad utilizzare le tecniche di
esposizione, vi & la convinzione che esse possano au-
mentare il rischio di suicidio (76%), di autolesionismo
(68%) e il tasso di rinuncia alle cure (59%), anche se
in realta nessuno studio ha, fino ad ora, supportato
tali credenze. Inoltre, si teme che la terapia possa ri-
traumatizzare il paziente portando ad uno scompenso
rispetto ad un equilibrio gia precario.

b. Un secondo problema e che la diagnosi di PTSD.
permane, anche post-trattamento, in una percentuale
non trascurabile di pazienti. In particolare, '11-20%
dei soggetti rimane sintomatico a seguito della CPT, il
18-60% dei pazienti trattati con la PE, il 50% di quelli
sottoposti alla SIT, il 20% degli individui trattati con
EMDR, fino al 90% nel caso in cui sia stato fornito
Supportive Counselling e il 60% di coloro che sono
stati trattati con farmacoterapia a base di sertralina.

c. Importante sembra, quindi, focalizzarsi sulla ricerca
per poter migliorare le terapie attuali o individuare
nuove possibilita. Alcuni trial in corso risultano pro-
mettenti ma si tratta di studi preliminari e, quindi, non
si possono ancora trarre conclusioni sulla loro effica-
cia. Tra questi ricordiamo la terapia di coppia e fa-
miliare che, pur dimostratasi sicuramente valida, fino
ad ora é stata applicata soprattutto alla sottopopola-
zione di veterani di ritorno dal servizio militare affetti
da PTSD, mentre non esistono ancora studi su adulti
vittime di violenza sessuale.

Da tenere in considerazione & anche la psicoterapia

interpersonale che, finora, sembra fornire risultati in-

coraggianti. Un’altra tecnica testata con successo nei
pazienti con storia di abuso sessuale & la Dialectical

Behavior Therapy (DBT), sviluppata nel 1993 da Line-
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han inizialmente per individui con disturbo di perso-
nalita borderline. Questa terapia consta di sessioni di
psicoterapia individuale e sedute settimanali a grup-
pi durante le quali s'impara ad acquisire determinate
competenze: mindfulness (capacita di porre attenzio-
ne, senza giudicare, al momento presente), abilita a
regolare le emozioni, a tollerare I’angoscia e le situa-
zioni negative ed efficacia interpersonale. Tuttavia, ne-
gli studi condotti fino ad ora, la DBT e sempre stata
utilizzata insieme a tecniche di esposizione e, quindi,
permangono dubbi sulla sua validita come trattamento
fornito singolarmente 2°.

Per quanto riguarda la terapia farmacologica, inoltre, og-
getto di ricerca sono la prazosina — bloccante adrenergico
che sembrerebbe migliorare i sintomi d’insonnia successi-
vi al trauma — e la d-cicloserina, antibiotico a largo spettro
che funzionerebbe in quanto, come agonista parziale a li-
vello del recettore NMDA, faciliterebbe |’estinzione della
paura e ridurrebbe le ricadute post-trattamento °.

Infine, bisogna ricordare come, in molti casi, il PTSD sia
accompagnato dalla presenza di comorbidita. Per quanto
concerne 'utilizzo di sostanze stupefacenti, normalmen-
te esiste un approccio sequenziale al problema, ossia ci
si focalizza sulla dipendenza — in primis — e poi sul PTSD,
mentre sarebbe consigliato un trattamento in contempo-
ranea delle due patologie.

Quanto sopra esposto ci sembra possa fornire un quadro
chiaro ed esaustivo rispetto allo stato dell’arte attuale in
materia di violenza sessuale: le importanti conseguenze
fisiche messe in luce, sia in termini di effetti immediati
che a lungo termine (anche in una sfera cosi delicata e
personale come quella della sessualita), nonché i reliqua-
ti psicologici che possono esitare in veri e propri disturbi
psichici — sia in relazione all’entita/frequenza del trauma
subito e dell’aiuto nel riprocessamento, che in funzio-
ne dell’eta in cui si subisce il trauma — rendono ragione
del duplice scopo che ci si proponeva con I’approfondi-
mento in oggetto, ovvero una sensibilizzazione rispetto
al problema ed una implementazione di quegli interventi
che non possono pill essere procrastinati.
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Case report

Fregoli syndrome in course of infection-related delirium. A case report

Sindrome di Fregoli in corso di delirium correlato a infezione. Un caso clinico
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Department of Neurology and Psychiatry, Sapienza Universita di Roma

Summary

Background

Fregoli syndrome is a rare clinical condition with a variable
presentation: from a simple solitary psychiatric entity to an
epiphenomenon of other mental disorders (most frequently
schizophrenia). Occasionally, Fregoli syndrome may occur as a
symptom that dominates the clinical history of organic diseases,
which are often undiagnosed.

Clinical case

We report the clinical case of a woman who experienced de-
lusional false recognition, meeting the criteria for Fregoli Syn-

Introduction

The delusional false recognition includes a wide range
of interconnected syndromes. Misidentification is ex-
plained by the concept of “the double” ' and the belief
that the identity of an object, a person or a place has
been changed?. Within this category, Capgras syndrome,
Fregoli syndrome, syndrome of intermetamorphosis and
syndrome of subjective doubles can be distinguished 3.

There are also minor syndromes that are likewise con-
sidered as delusional misidentification syndromes (DMS):
(i) mirrored self-misidentification *, in which the subject
believes that his own reflection in the mirror belongs to
another person; (ii) reduplicative paramnesia®, delusion
that a person, a place, an object or a body was dupli-
cates; (iii) syndrome of delusional companions?®, charac-
terized by the belief that inanimate objects (e.g. soft toys)
are sentient beings; (iv) clonal pluralization of the self?,
in which the subject believes in the existence of copies
of itself, identical both physically and psychologically.

Capgras syndrome?, described for the first time in 1923
by the French psychiatrist Joseph Capgras °, is a rare
condition in which the subject believes that a person,
generally familiar with it, has been replaced by an exact
copy. This specific identification mistake refers to sub-

Correspondence

drome, triggered by an acute pneumonia associated with uri-
nary infection. This is an example of how an organic pathology
can hide itself behind a psycho-pathological event.

Conclusions

According to our experience, it is important to manage this psy-
chiatric disorder with correct differential diagnosis, especially
in those cases in which the psycho-pharmacological treatment
alone does not give satisfactory results in clinical improvement.

Key words

Fregoli e Misidentification ® Urinary infections ® Acute pneu-
monia

jects linked to the patient by strong emotional ties, in-
cluding ambivalence and conflict; these feelings would
be strongly present at the time of onset ™",

The syndrome of intermetamorphosis '? is based on the
delusional belief that people, usually family members,
exchanges identities with each other; in the most severe
forms of this delusional misidentification syndrome the
subject is too involved in his own delirium.

In the syndrome of subjective doubles '?, the patient be-
lieves to be one of the doubles of himself, and for this
reason thinks that its actions are independent from those
of the other self. This delusional misidentification is ac-
companied by the idea that these duplicates are also
equipped with a different psychological identity.

Fregoli syndrome, or illusion of the double, is a rare con-
dition in which the individual (often characterized by
paranoid traits) believes that different people are in fact
a single person who changes appearance or is in disguise
and, in some cases, is camouflaged in order to persecute
the subject. People affected usually recognize strangers
as if they were family, even if there is no physical resem-
blance. The term “Fregoli syndrome” was used for the first
time in 1927 by Courbon and Fail, in honour of the Italian
actor Leopoldo Fregoli, great imitator and transformist '.

Massimo Salviati, viale dell’Universita 30, 00185 Roma, Italy ® Tel./Fax +39 06 44362895 © E-mail: massimo_salviati@yahoo.it
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The subject of false recognition (Table 1) can be a human
being or an inanimate object, has an important emotional
bond (generally characterized by a conflict) with the af-
fected person and is present at the time of onset . An-
other element often found in the delusional patient is a
feeling of ambivalence (characterized by the simultane-
ous presence of emotions such as hostility, fear, strife,
and others like affection and dependence) ™.

[nanimate objects are rarely the subject of false identifi-
cation; when this happens the object in question seems
to have an emotional value for the patient (e.g. a letter
from a relative)'” (Table I).

Herein, we present the case of a 61-year-old woman,
hospitalized in our Psychiatric Service for Diagnosis and
Treatment (SPDC), with an acute psychopathological
picture characterized by persecutory, bizarre and poorly
structured delusion, compatible with the false recogni-
tion of Fregoli syndrome.

Case report

A 61-year-old woman was admitted to our department
for an alteration of consciousness. At the first interviews
the patient was disoriented in time, space and towards
persons. She had rapid speech with increased produc-
tivity, tangential and derailing forms of thought, polari-
zation on issues of persecution and paranoid delusional
thinking. The patient demonstrated dysphoric mood,
emotional lability, insomnia, false auditory perceptions

Fregoli syndrome in course of infection-related delirium

and motor hyperactivity. Clinical examination showed
an altered interpretation of reality, due to the presence of
the delusional state: the patient believed to be the centre
of a conspiracy between an acquaintance and her em-
ployer who would be able to dress up and impersonate
any person that came into contact with her. She identi-
fied her persecutor in all the healthcare staff, explaining
how they were able to take on the appearance of other
people, in order to persecute her, make her look insane
and seize some of her ownership.

We evaluated the patient with the Brief Psychiatric Rat-
ing Scale (BPRS, Fig. 1)'8, with a total score of 67 (critical
items: suspiciousness, conceptual disorganization, diso-
rientation, bizarre behaviour, unusual thought content),
and with the Mini Mental State Examination (MMSE),
with reported a score of 16.

The patient was treated with aripiprazole 20 mg/day and
promazine 60 drops/day.

The clinical history of the woman, collected with the
help of her family members, was negative for previous
psychiatric disorders; the anamnesis showed diabetes
mellitus type 2, complicated by peripheral neuropathy
and retinopathy, treated with repaglinide and metformin
(doses not specified). At routine analysis of blood and
urine, tests for diabetes were added.

The results showed a significant elevation of inflammato-
ry parameters: C-reactive protein 16400 mcg/l (NV 100-
6000), ESR 62 mm/h (NV 0-35), neutrophilic leukocytosis
with WBC 15700/mmc (NV 4000-10000); white blood

TABELLA 1.

Objects of false recognition, with the more associated clinical presentations. Oggetti di falso riconoscimento, esempi in letteratura

e manifestazioni cliniche correlate.

Type of objects

Partners in marriage

Examples of literature

Clones, Lovers

Syndromes

Capgras’ Syndrome,
Reduplicative Paramnesia,
Syndrome of Subjective Doubles, Syn-
drome of Intermetamorphosis, Fregoli’s
syndrome

Relatives

Sons, Parents, Brothers, Grandparents,
Brothers In-laws, Cousins

Capgras’ Syndrome,
Reduplicative Paramnesia,
Syndrome of Intermetamorphosis, Frego-
li’s syndrome

Other Figures

Boyfriends, Adoptive sons,
Therapists, Neighbors, Domestics, Em-
ployers, Priests, Animals

Reduplicative Paramnesia,
Syndrome of Intermetamorphosis, Frego-
li’s syndrome

Inanimate Objects

House, Letters from a Relative,
Puppets, Dolls

Reduplicative Paramnesia,
Syndrome of delusional companions

Oneself

Clones, Mirror’s reflection

Mirrored Self Misidentification,
Clonal Pluralization of the Self, Syndro-
me of Subjective Doubles
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FIGURA 1.

BPRS variations in admission and at discharge. Each symptom is rated 1-7: 0 not evaluated; 1 absent; 2 very mild; 3 mild; 4
moderate; 5 moderately severe; 6 severe; 7 extremely severe. Variazioni della scala BPRS all’ingresso e alla dimissione. Ogni sintomo
é valutato secondo una scala 1-7; 0 non valutato; 1 assente; 2 molto lieve; 3 lieve; 4 moderato; 5 moderato severo; 6 severo; 7

estremamente severo.

cell count: 2.4% lymphocytes (NV 19 to 48%), neutro-
phils 88.7% (NV 40-74%); glycosylated haemoglobin of
4.8 mg/dl and normal blood glucose level.

At physical examination the patient showed bilateral pain
at urethral points, had pathological sounds at the right
lung base and the body temperature was 37.8°C. Chest
X-ray showed a parenchymal thickening at the right lung
base, with increased vascular pattern at the level of the
hilum bilaterally, associated with a hypo-expanded left
costophrenic angle.

According with all these findings, the consultant infec-
tivologist made a diagnosis of acute pneumonia, and the
patient underwent antibiotic treatment with ceftriaxone
2 g iv/day and clarithromycin 500 mg 2 tablets/day for one
week. Legionella antigen was tested in the patient’s urine.
After two days of hospitalization, the patient was still
confused, disoriented, showed incongruous behaviour,

182

had an important and bilateral index-nose dysmetria
and her ability to maintain the lower limbs raised was
only 30 sec.

Neurological examination ruled out any neurological
disease as a cause of the symptoms described. The con-
sultant neurologist recommended a further study with
electroencephalogram (EEG) and a brain contrast-en-
hanced MRI. The video-EEG of the patient was normal.
MRI showed a chronic subcortical encephalopathy,
due to ischaemic vascular disease; the FLAIR sequenc-
es discovered many areas of hyperintensity (about a
cm in diameter) bilaterally spread in the periventricu-
lar and subcortical white matter; no pathological fo-
cal enhancement was found after intravenous contrast
administration.

On the fourth day of treatment the patient still showed
no improvement, and symptoms had worsened and she

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY



became increasingly suspicious because of her delusion-
al false recognitions. Suspecting an organic cause as the
trigger for symptoms, we inserted a catheter to study the
urinary tract. Urine collection was frankly purulent.

The infectious-disease specialist confirmed current anti-
biotic therapy and recommended implementation with
renal ultrasound thatshowed ectasia of the lower caliceal
group in the left kidney.

Urinary Legionella antigen was negative, but cultural ex-
amination of urine showed the presence of abundant and
mixed microbial flora.

With the improvement of infection (due to antibiotic
therapy and purulent urine excretion), we also observed
rapid improvement of psychiatric symptoms: after a few
days of antibiotic treatment the patient appeared euthym-
ic, cooperative and well oriented, without confusion epi-
sodes. We also observed recovery of psycho-motor skills,
remission of content and formal thought disorders and
the absence of false psycho-sensorial perceptions.

Fregoli syndrome in course of infection-related delirium

On the ninth day of treatment, we obtained remission of
false recognitions, with improvement of the perception of
reality (which no longer seemed hostile and persecutory).
After two weeks of hospitalization blood tests were normal,
urethral pain and fever had disappeared, and it was decided
to discontinue antibiotic therapy and remove the catheter.
Physical examination of the lung was negative.
Administering the BPRS control scale (Fig. 1), we record-
ed a total score of 32 (with no critical items).

The patient was also subjected to neuropsychological
investigation to study cognitive functions . The results
showed a mild cognitive impairment (Fig. 2), compatible
with the pathological findings observed with MRI.

The MMSE administered at discharge reported a score of
23.5 (MMSE score at admission: 16).

On the twelfth day of hospitalization, we began to reduce
antipsychotic therapy, observing a stable remission of
psycho-pathological disorders. After a further eight days
the patient was discharged.

TEST Weighted Score Cut-off
Mini Mental State Examination 23,53 > 23,85
Rey’s 15 Words-IR 15,6 > 28,53
Learning Curve 4-1-5-4-2

Rey’s 15 Words-DR 1 24,69
Recognition 67 % > 88 %
Prose Memory 7,3 12,98 + 2,08
Immediate Visive Memory 14,4 >13,85
Ideomotor Praxia 20 20
Bucco-Facial Praxia 20 20
Drawings Copying without program’s elements 5,6 27,18
Drawings Copying with program’s elements 60,5 >61,85
Raven’s Matrices 47 16,8 > 18,96
Digit Span Forward 4,75 23,75
Digit Span Backward 3

Spatial Span Forward 4 23,5
Spatial Span Backward 2

Semantic Verbal Fluency 14 33,88 = 8,13
Phonological Verbal Fluency 15,3 217,35
Attentive Matrices 17,5 > 31
Trail Making Test A 300” <94”
Trail Making Test B --- <283”
Aachener Aphasie Test 9 >8

FIGURA 2
Neuropsychological Tests.Test neuropsicologici.
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Conclusions

Fregoli syndrome is a rare clinical condition with a varia-
ble presentation: from a simple solitary psychiatric entity
to an epiphenomenon of other mental disorders. Occa-
sionally, Fregoli syndrome may occur as a symptom that
dominates the clinical history of general medical condi-
tions, which are not infrequently undiagnosed.

The case herein reported is an example of how an in-
fective state can hide itself behind a psycho-pathological
event. The patient had no previous psychiatric disorders;
she had a history of type 2 diabetes, in good clinical and
metabolic compensation; moreover, her mild cognitive
impairment (based on cerebrovascular disease and con-
firmed by imaging studies and neuro-psychological tests)
was asymptomatic. In this case, an acute pneumonia as-
sociated with a urinary infection triggered a delusional
false recognition.

In the scientific literature there is only one report of Frego-
li syndrome due to an infective event: a case of typhoid
infection 2. However, considering the broader category
of Delusional Misidentification Syndromes (DMS) there is
an extensive literature that divides the causes as psychiat-
ric and related to general medical conditions ?'-2¢.

In particular, in Berson’s study '* on 133 patients with
DMS, 63% of subjects were affected by schizophrenia,
13% had a maniac-depressive illness and 24% had a
mental disorder due to a general medical condition.
Considering patients with schizophrenia or bipolar dis-
order, several theories could explain these delusions,
such as right temporolimbic-frontal disconnection %/,
interhemispheric disconnection of cortical areas?, and
cognitive theories such as “face recognition defect” in
schizophrenia®°.

The first ** hypothesizes that a volume loss concentrated
in the right frontotemporal region, and the subsequent
right temporolimbic-frontal disconnection, results in im-
possibility to associate previous memories with new in-
formation, and consequently misidentifying symptoms.
However, regarding Fregoli syndrome, Ramachandran
et al. suggested that this disorder may occur when the
temporal-limbic connection becomes hyperactive, rather
than disconnected?'.

The second hypothesis implies a dysfunctional connec-
tion between occipito-temporal regions and areas of
prefrontal cortex via the uncinate fasciculus and lim-
bothalamic32.

The latest theory is about the cognitive characteristics
of schizophrenic patients, also known as “jumping-to-
conclusions” *: this cognitive style induces patients to
draw conclusions about face recognition from inad-
equate evidences.

Regarding the 24% of patients who present Fregoli syn-
drome in relation to general medical conditions, most of
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the cases reported in the literature show that it develops
during a state of altered consciousness. Among other
medical situations, infective diseases are prone to elicit
mental confusion and delirium. This condition is par-
ticularly associated with a central cholinergic dysfunc-
tion and an imbalance between proinflammatory and
antiinflammatory factors, in favour of a proinflammatory
response *. According to recent observations, at the pe-
ripheral level, the cholinergic anti-inflammatory pathway
modulates the immune system through the interaction of
acetylcholine (ACh) with immune cells. In baseline con-
ditions, ACh availability depends on vagus nerve output
and its degradation by cholinesterases (ChE). In patients
with delirium, exposure to severe infectious states in-
duce different degrees of inflammation according to the
baseline status of the peripheral ChE activity, suggesting
that delirium is associated with an overactive relation
between cholinergic and inflammatory systems. Unfor-
tunately, there is a lack of studies that have investigated
the correlation between blood chemistry parameters of
inflammation and neuroimaging data found in the course
of misidentification syndromes. A case report of Crichton
and Lewis 3> described a right parietal lesion during serial
CT scanning in a patient with Capgras syndrome during a
delirium caused by an opportunistic AIDS-related infec-
tion; however, further studies are needed.

According to our experience, it is important to manage
this psychiatric disorder with correct differential diagno-
sis, especially in cases with negative psychiatric history
and acute onset of delusional symptoms, in which psy-
cho-pharmacological treatment alone does not give satis-
factory results in the improvement of clinical conditions.
However, further studies are needed to elucidate and bet-
ter understand this uncommon condition.
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Summary

Obijectives

Screening questionnaires are often used at first-contact with
psychiatric services to identify, among those displaying psycho-
logical distress, those who need more in-depth assessment. The
Early Recognition Inventory for the retrospective assessment of
the Onset of Schizophrenia Checklist (ERIraos-CL) may be a
useful tool to prompt further screenings in young help-seekers,
who are experiencing symptoms that are compatible with a pro-
dromic state of psychosis. This study describes the psychomet-
ric proprieties of the Italian version of ERIraos-CL in high risk and
early onset populations.

Materials and methods

The study was carried out as part of Programma2000 in Mi-
lan (Italy). Participants were 113 individuals with a diagnosis
of First Episode Psychosis (FEP) and 97 individuals with a di-
agnosis of high-risk psychosis (UHR). The ERIraos-CL reliability
was measured by internal consistency (Cronbach alpha) and
by test-retest stability after 6 months (intraclass correlation coef-
ficient). The concurrent validity of ERIraos-CL was assessed by
correlation with the Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) and
with the Health of the Nation Outcome Scales (HoNOS). The
discriminant validity of this tool was assessed by comparing

Introduzione

La progressiva diffusione del nuovo paradigma dell’early
intervention (El) nella psicosi, con il conseguente affer-
marsi del clinical staging model'?2, ha promosso lo svi-
luppo di idonei strumenti di screening e identificazione
precoce. Tra questi, la Early Recognition Inventory for the
retrospective assessment of the Onset of Schizophrenia
Checklist (ERIraos-CL) rappresenta un’agile supporto per
la valutazione iniziale della variegata popolazione dei

Correspondence

scores between FEP and URP with threshold at 10, which is
slightly less than the threshold that discriminates between at risk
cases and non-cases (12).

Results

Internal consistency was good for all the scales in both sam-
ples, with low values for ERIraos-CL. Retest stability after 6
months of ERIraos-CL was acceptable (> 0.70) in both di-
agnostic groups. In both groups, ERlraos-CL correlated
positively with HoNOS and BPRS. ERIraos-CL discriminates
effectively between FEP and UHR. The two groups differ
statistically by symptoms that qualify for the presence of an
active episode of psychosis: suspiciousness/distrust, ideas of
self-reference, changes in perception, paranoid ideation and
hallucinations.

Conclusions

The lItalian version of the ERIraos-CL has good psychometric
properties that make it suitable for routine use as a scale for
the identification of the cases that might benefit from a more
in-depth assessment of the risk of psychosis.

Key words

Early intervention in psychosis ® Prodromal symptoms e Diag-
nostic assessment ® Screening

giovani help-seekers che sperimentano sintomi compati-
bili con uno stato prodromico di psicosi?*.

Help-seeking e aspecificita sintomatologica

La popolazione target dei programmi di El & tipicamente
costituita da adolescenti/giovani adulti che richiedono
un supporto specialistico per I'insorgenza di forme per-
vasive di disagio psico-emotivo con compromissione so-
cio-funzionale e coartazione della qualita di vita poten-

Angelo Cocchi, A.O. Ospedale “Niguarda Ca’ Granda”, Programma 2000, via Livigno 3, 20128 Milano, Italia ® Tel. +39 02 64445554 ® E-mail:
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zialmente indicativa di un processo psicopatologico in
statu nascendi. Si tratta di una popolazione eterogenea,
che manifesta spesso incertezze e ambivalenze riguardo
alla fonte del proprio disagio, privilegiando I'enumera-
zione delle difficolta e dei problemi alla declinazione
delle sintomatologie con base psicopatologica. E spesso
lamentata una costellazione aspecifica di sintomi, quali
irritabilita ed irrequietezza, disturbi del sonno, perturba-
zioni delle abitudini alimentari, disturbi dell’attenzione,
della concentrazione e della memoria, spesso ricondotta
ad una generica cornice di ansia e depressione*°.

In una frazione ancora poco accuratamente stimata di
casi, emergono esperienze simil-psicotiche (psychotic-
like experiences o PLEs della letteratura Anglo-Sassone),
cioé anomali vissuti cognitivo-percettivi che echeggiano
i sintomi psicotici, ma sono accompagnati da differenti
livelli di intrusivita e disagio. Queste esperienze simil-
psicotiche includono distorsioni percettive di tipo quasi-
allucinatorio, convincimenti anomali a carattere idiosin-
crasico e talvolta dal sapore simil-delirante, condotte ec-
centrico-disorganizzate-impulsive, che sconfinano nelle
dimensioni della schizotipia e possono accompagnarsi
a abuso di sostanze, stati di ritiro sociale, condizioni
apatico-anedoniche para-depressive 7. Si stima che una
percentuale tra il 15 e il 20% della popolazione riferisca
isolate PLEs, e di questa meno del 10% sperimenti un
disagio psicologico associato ®. Gli stati mentali ad alto
rischio costituiscono una frazione di chi sperimenta PLEs,
e la loro identificazione € facilitata dall’applicazione di
una procedura di screening a passi multipli (multiple gate
screening).

Psicopatologia latente: dai margini dello spettro
schizofrenico agli stati mentali a alto rischio

L’indagine sui casi a rischio di psicosi, in realta, ha una
lunga storia. Gia Bleuler® era consapevole dell’esisten-
za di forme attenuate o “latenti” di schizofrenia, carat-
terizzate, ciog, da un profilo sintomatico assimilabile
alla schizofrenia, sebbene con intensita e durata mitiga-
te. Gia alla meta degli anni Trenta del secolo scorso era
noto che la schizofrenia € preceduta da una lunga fase
prodromica "', durante la quale il paziente sperimen-
ta un progressivo decadere del proprio funzionamento
socio-relazionale, o una rallentata acquisizione delle
tappe maturative attese per l'eta: il completamento del
percorso scolastico, ad esempio, I'inizio di una relazione
sentimentale stabile, o I'ingresso nel mondo del lavoro®.
Un episodio conclamato di psicosi nello spettro della
schizofrenia & generalmente preceduto da un periodo
prodromico di varia durata, nel corso del quale il sog-
getto sperimenta un cambiamento sostanziale dell’espe-
rienza di Sé e del mondo. Questo aspetto, che costituisce
clinicamente il nucleo esistenziale della psicosi nascen-
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te, € stato ampiamente documentato dalla ricerca, in par-
ticolare quella europea sui sintomi di base, e costituisce
il presupposto clinico-psicopatologico della definizione
degli stati mentali a rischio come formalizzati nella ricer-
ca contemporanea '2.

Al fine di aumentare la predittivita delle sintomatologie
prodromiche, alcuni gruppi, in Australia e negli Stati Uni-
ti, hanno iniziato ad enucleare, in modo indipendente
uno dall’altro, alcuni profili sintomatici che potessero es-
sere maggiormente predittivi del rischio di evoluzione in
psicosi. Sintomi attenuati di psicosi sono spesso presenti
nelle fasi che precedono I'esordio vero e proprio di una
schizofrenia ™. In base a queste evidenze, svariati criteri
di identificazione dei casi ad alto rischio sono stati svi-
luppati allo scopo di selezionare popolazioni che potes-
sero beneficiare di specifici protocolli di intervento atti a
prevenirne la transizione alla psicosi franca ™.

Gli stati mentali ad alto rischio — ultra high-risk (UHR)
o clinical high-risk (CHR) della letteratura Anglo-Sasso-
ne —sono una evoluzione dell’originale gruppo a rischio
per motivi genetici. Nel passato, si intendevano come
a rischio coloro che fossero portatori di un carico di
vulnerabilita genetica che li esponeva ad una maggiore
probabilita di sviluppare una psicosi, essenzialmente i
parenti di primo grado di chi avesse ricevuto la diagnosi
di schizofrenia. Rado nel 1953 defini come schizotypy
(schizophrenic genotype) la condizione di chi manife-
sta sintomi che ricordano quelli della schizofrenia (ane-
donia, affettivita coartata, e difficolta interpersonali),
quale riflesso di una specifica vulnerabilita genetica .
Successivamente Meehl '® elabord come schizo-taxia
il manifestarsi di sintomi attenuati di tipo psicotico in
soggetti che, secondo il suo modello, presentavano lo
stesso deficit dell’integrazione neuro-sensoriale che
predispone alla schizofrenia. Nel 1980 I’Associazione
degli Psichiatri Americani incluse nel proprio manuale
diagnostico una categoria a indicare il disturbo di per-
sonalita schizotipico, in possibile continuita temporale
e dimensionale con le sindromi di psicosi nello spettro
della schizofrenia.

Al concetto di vulnerabilita genetica, che circoscrive il ri-
schio a chi abbia un parente di primo grado con diagnosi
di psicosi o a coloro che hanno ricevuto la diagnosi di
disturbo di personalita schizotipico, alcuni gruppi hanno
aggiunto due ulteriori classi che si incentrano sulla pura
espressivita sintomatologica: il gruppo di coloro che ma-
nifestano sintomi psicotici attenuati o sottosoglia, per in-
tensita e/o durata (Attenuated Psychotic Symptoms, APS);
e il gruppo di coloro che manifestano sintomi psicotici a
bassa pervasivita in base alla frequenza, limitati nel tem-
po e/o intermittenti (Brief Limited Intermittent Psychotic
Symptoms, BLIPS).

Allo scopo di ridurre i falsi positivi, al rischio genetico e
stato poi affiancato il declino funzionale nell’ultimo anno.
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FIGURA 1.

Piramide della valutazione diagnostica negli stati mentali a rischio (da Preti et al., 2012, mod.) 7. Pyramid of the diagnostic
evaluation in at risk mental states (from Preti et al., 2012, modified) V.

Strumenti diagnostici e di screening

Nel setting di primo contatto € ragionevole utilizzare
questionari di screening che consentano di riconosce-
re, tra chi manifesta un disagio psicologico, coloro che
possono beneficiare di una valutazione pit approfondi-
ta (Fig. 1).

Quest’ultima, finalizzata a individuare e stadiare i sog-
getti UHR con piu imminente probabilita di transizio-
ne a psicosi, generalmente si basa su specifici ed estesi
protocolli eterosomministrati, quali la Comprehensi-
ve Assessment of At-Risk Mental States (CAARMS '8),
o la Structured Interview for Prodromal Syndromes/
Scale of Prodromal Symptoms (SIPS/SOPS '), derivati
principalmente dalla Positive and Negative Sindrome
Scale (PANSS) e dalla Brief Psychiatric Rating Scale
(BPRS). Nella pratica clinica lo screening necessita di
uno strumento agile e di facile applicazione, capace
tuttavia di stratificare un gradiente di severita all’in-
terno della sintomatologia aspecifica, massimizzando
il rapporto segnale/rumore. Proprio a questo scopo, il
gruppo tedesco che aveva progettato lo Age, Beginning
and Course of schizophrenia (ABC) study, ha conden-
sato i principali indicatori discriminanti del rischio di
transizione a psicosi nella ERIraos-CL 3. La ERIraos-CL
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combina gli indicatori aspecifici di disagio che nella
maggior parte dei casi accompagnano i prodromi del-
la schizofrenia (ritiro sociale, depressione, mancanza
di energia, nervosismo, sospettosita) con quei sintomi
piu caratterizzati in senso psicopatologico (derealizza-
zione, idee di persecuzione e fenomeni allucinatori) e
che sono indicativi di aumentato rischio di transizione
a psicosi . Un recente studio sulla coorte di Lundby
(Svezia) del 1947, con follow-up a 50 anni, ha identifi-
cato alcuni cluster sintomatici simili ai domini esplora-
ti dalla ERIraos-CL quali predittori del rischio di psicosi
in quella coorte °. Irritabilita e tensione motoria mista
a ideazione paranoidea e a distraibilita sono risultati
predire il rischio di psicosi nello studio di Lundby. Fi-
no ad oggi, tuttavia, nessuno studio sulla affidabilita e
validita della ERIraos-CL e stato condotto in contesti
differenti da quelli in cui ha avuto origine. La stabili-
ta trans-culturale delle proprieta psicometriche di uno
strumento € un requisito indispensabile per il suo uso.
Il presente studio si propone di indagare la affidabilita,
intesa come coerenza di risposta e stabilita al retest, e
la validita concorrente e discriminante della versione
Italiana della ERIraos-CL in un centro di early interven-
tion operante a Milano.

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY



Versione Italiana della “Early Recognition Inventory for the retrospective assessment of the Onset of Schizophrenia Checklist”

Materiali e metodi

Programma2000 & un programma di individuazione e in-
tervento precoce all’esordio della psicosi attivo dal 1999
presso I’AO Ospedale “Niguarda Ca’ Granda” di Milano,
ed & la prima esperienza di prevenzione secondaria delle
psicosi in Italia?'. Il bacino di utenza e di circa 200.000
persone, ma il Centro accetta richieste, quanto meno per
una valutazione, da tutta Italia 22

L’attivita del Centro e rivolta sia agli esordi che alle con-
dizioni di alto rischio di evoluzione psicotica.

| criteri di accesso si basano sull’eta, compresa tra i 17
e i 30 anni, quella a maggiore rischio di esordio psicoti-
co??%. | pazienti presi in carico sono avviati a programmi
individualizzati di trattamento multi-modale che com-
prendono: colloqui psichiatrici, trattamento farmacologi-
co, psicoterapia individuale cognitivo comportamentale
che include aspetti psicoeducativi, interventi strutturati
con le famiglie, gruppi terapeutici e riabilitativi, corsi e
supporto all’integrazione sociale?? .

Criteri di inclusione e di esclusione

Per il gruppo della psicosi al primo episodio, i pazienti
sono inclusi in trattamento se ricevono una diagnosi di
psicosi nello spettro della schizofrenia (categorie F20-29
dell'lCD-10; WHO, 1992), e hanno una durata di psicosi
non trattata (DUP) inferiore ai 24 mesi??23. Per il gruppo
definito ad alto rischio di psicosi, i pazienti sono inclusi
in trattamento se rispondono ai criteri della Personal As-
sessment and Crisis Evaluation (PACE) Clinic di Melbou-
rne per l'individuazione di soggetti ad “ultra high risk”
(UHR) di psicosi?*?. | pazienti sono inizialmente valutati
con la ERIraos Check-list, anziché la Comprehensive As-
sessment of At-Risk Mental States. Un punteggio pari o
superiore a 12 sulla ERIraos-CL & considerato il livello
soglia per una pili approfondita valutazione. Questa so-
glia e quella che é risultata discriminare i pazienti con
necessita di trattamento da coloro privi di ulteriori rischi
psicopatologici nello spettro psicotico, secondo gli studi
compiuti in Germania*.

In entrambi i gruppi di pazienti, una diagnosi di psicosi
nello spettro affettivo (depressione maggiore con sintomi
psicotici; disturbo bipolare) e quella di dipendenza da
alcool o da sostanze, costituiscono criterio di esclusione.
Una storia di abuso di sostanze senza dipendenza non
costituisce criterio di esclusione dalla presa in carico.
Consenso informato € richiesto per I'inclusione in trat-
tamento, cio implica la capacita di correttamente com-
prendere I'ltaliano.

L’ERIraos-CL

L’ERIraos-CL e uno strumento di screening che compren-
de 17 domande volte a migliorare la consapevolezza di
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un soggetto a rischio di psicosi in merito ai sintomi che
manifesta ed alla opportunita di approfondire la valuta-
zione presso un centro specialistico. La Check List € una
forma abbreviata della Symptom List ed & usata per faci-
litare il riconoscimento precoce del rischio psicotico e
della fase prodromica, con una bassa soglia di inclusione
allo scopo di limitare i falsi negativi.

| 17 item sono stati selezionati dalla Symptom List (110
item) sulla base della loro appropriatezza diagnostica.
Sono presenti domande aggiuntive riguardanti rispettiva-
mente il sintomo ritenuto piu disturbante e il suo anda-
mento negli ultimi sei mesi, ed ulteriori domande sulle
complicanze ostetriche e la eventuale presenza e natura
di familiarita psichiatrica, due noti correlati epidemiolo-
gici della psicosi schizofrenica. Poiché lo strumento ser-
ve ad evitare una esclusione affrettata dei falsi negativi,
fornisce una bassa soglia per accedere ad una successiva
approfondita valutazione. Infatti, se un certo cut-off vie-
ne raggiunto (punteggio 12), la persona dovrebbe rice-
vere una valutazione piu dettagliata da un Centro o un
Team specifico.

Negli studi preparatori, I'accordo tra valutatori indipen-
denti e stato stimato su una media di 10 interviste vide-
oregistrate. L’accordo, misurato con il kappa di Cohen,
oscillava tra 0,41 e 0,87 per la presenza dei sintomi
nell’anno precedente I'intervista, e tra il 0,33 e il 0,81 per
la presenza di disagio di rilievo clinico associato al sinto-
mo34. | sintomi aspecifici, relativi a tensione, irritabilita,
ansia e disforia, sono i pit frequenti nelle casistiche di
soggetti in fase prodromica; i sintomi di tipo negativo so-
no solitamente i primi a rendersi evidenti nei campioni
esaminati nel tempo.

Nel presente studio I’accordo tra valutatori indipendenti
— esaminato durante il training degli stessi su un campio-
ne di 20 casi con videointervista — & risultato buono, con
un kappa solitamente superiore a 0,70 per quasi tutti gli
item, con eccezione degli item che richiedono un ap-
prezzamento di manifestazioni psicopatologiche piu elu-
sive e sottili (derealizzazione e interferenza del pensiero).
La Guida all’intervista, le Istruzioni per la codifica, il Fo-
glio dei punteggi e le domande aggiuntive costituiscono
il Manuale d’uso presentato in Appendice.

Strumenti di valutazione

Per le finalita del presente studio, oltre alla ERIraos-CL
sono state considerate le seguenti scale: Health of the
Nation Outcome Scales (HoNOS)?¢; Brief Psychiatric Ra-
ting Scale (BPRS) a 24 item 2”28, Global Assessment of
Functioning (GAF)?°. La HoNOS & una scala a 12 item
che indagano la presenza di problemi nel funzionamen-
to psicologico, personale e sociale, con grado di gravita
da assente (0) a molto grave (4). Questi item sono poi
raggruppabili in quattro aree: problemi nel controllo del
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comportamento, problemi dovuti a disabilita, problemi
attribuibili all'impatto dei sintomi e problemi di natura
sociale. La BPRS e una scala a 24 item volti ad indaga-
re I'intero profilo psicopatologico osservabile in pazienti
con disturbo mentale grave, incluso rischio di suicidio,
sintomi d’ansia e di depressione, sintomi positivi (alluci-
nazioni, deliri, condotte disorganizzate) e sintomi negati-
vi della psicosi (appiattimento affettivo). La GAF & lo stru-
mento di valutazione del funzionamento psico-sociale
del soggetto, misurato su una scala da 0 a 100. Le scale
ERIraos-CL, HONOS e BPRS valutano con un punteggio
crescente la gravita dei sintomi; nella GAF un punteggio
elevato indica invece un alto livello di funzionamento
nella vita quotidiana (dettagli sull’assessment si vedano i
lavori di Cocchi et al.?> e Meneghelli et al. ).

La DUP e la durata di malattia non trattata (duration of
untreated illness o DUI) sono state valutate retrospetti-
vamente sulla base delle stime dell’epoca di esordio di
sintomi chiave (allucinazioni e deliri per la DUP; sin-
tomi di ansia, depressione o irritabilita per [a DUI) per
come ricostruite in base alle interviste cliniche del pa-
ziente e di almeno un informatore chiave (solitamente
uno dei genitori).

Analisi statistica

| dati sono stati analizzati tramite il Programma “Stati-
stical Package for Social Science” (SPSS) per Windows
(Chicago, lllinois 60606, USA), versione 13. Tutti i test
sono a due code, con soglia statistica per significativita
ap<0,05.

L’affidabilita delle scale & stata misurata come consisten-
za interna, mediante il calcolo dell’alfa di Cronbach. Per
la ERIraos-CL & stata calcolata anche la stabilita al re-
test dopo 6 mesi, mediante coefficiente di correlazione
intraclasse o intraclass correlation coefficient (ICC), con
intervallo di confidenza (IC) al 95%. La ICC & una mi-
sura adimensionale che descrive la riproducibilita delle
misurazioni ripetute nella stessa popolazione. Per con-
venzione, ICC con valori pari o superiori a 0,60 sono
considerati accettabili per I'uso clinico *.

La validita concorrente dell’ERIraos-CL e stata valutata
per correlazione con la BPRS e la HoNOS: ci si attende
che un grado crescente di rischio psicotico, per come mi-
surato dalla ERIraos-CL, si accompagni a una maggiore
probabilita di sintomi alla BRPS e problemi alla HoNOS.
La capacita discriminante dello strumento € stata valutata
per confronto tra chi ha ricevuto la diagnosi di psicosi al
primo episodio e chi ha ricevuto la diagnosi di UHR, i
primi attesi riportare punteggi statisticamente piu eleva-
ti dei secondi alla ERIraos-CL. Per i confronti sono sta-
te utilizzate statistiche non parametriche, a causa della
non normalita (Kolmogorov-Smirnov, con correzione di
significativita di Lilliefors p < 0,01, in tutti le indagini).
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Nei confronti tra gruppi, i dati sono stati analizzati per
categoria tramite test Chi-quadro o test esatto di Fisher,
ove opportuno (n < 5 in ogni cella in confronto binario).
Il test di Mann-Whitney e stato utilizzato per confronta-
re le variabili ordinali. Sono stati utilizzati i coefficienti
rho di Spearman per esaminare le associazioni fra due
variabili. La Receiver Operating Characteristic (ROC)
Analysis 3! e stata utilizzata per identificare la migliore
soglia discriminante tra casi con psicosi al primo episo-
dio e casi identificati come UHR. Come misura di effetto
e stata utilizzata I’Area sotto la curva (Area under curve
o AUC), con intervallo di confidenza al 95% 2. Quando
entrambi gli estremi dell’intervallo di confidenza sono al
di sopra di 0,500 (equiprobabilita), I’effetto pud conside-
rarsi statisticamente significativo.

Risultati

Nel periodo dello studio (1999-2011), 470 soggetti sono
stati indirizzati al servizio per valutazione. Tra questi, 24
non hanno completato la fase di assessment. Tra coloro
che hanno completato I’assessment iniziale (n = 446), 200
sono stati rinviati ai servizi che avevano chiesto la valuta-
zione perché vivevano fuori dalla Lombardia (n = 49), o
la DUP stimata era superiore ai 24 mesi se casi di psicosi
all’esordio (n = 52), o ancora non soddisfacevano i criteri
per la diagnosi di alto rischio di psicosi (n = 99).

A 242 soggetti € stata offerta una proposta terapeutica:
210 hanno accettato e sono stati arruolati in trattamento,
17 hanno rifiutato subito e 15 non si sono ripresentati
dopo avere fornito una iniziale adesione alla proposta.
Tutti i pazienti arruolati in trattamento hanno consentito
all’utilizzo dei dati clinici per finalita di ricerca.

Lo studio & stato condotto su un campione di 113 casi di
psicosi al primo episodio e 97 casi UHR valutati al Pro-
gramma2000 nell’intervallo compreso tra la sua apertura
(1999) e il Dicembre 2011.

Vi era una maggiore prevalenza di soggetti di sesso ma-
schile nel campione delle psicosi al primo episodio, ma
nessuna differenza per eta al primo contatto (Tabella I).

| due campioni non mostravano differenze di rilievo sta-
tistico in relazione al livello scolastico, allo stato civile,
alla nazionalita, alla presenza di una storia familiare di
disturbi psichiatrici ed alla DUL.

Consistenza interna delle scale

La consistenza interna é risultata buona per tutte le scale
in entrambi i campioni, con valori bassi per la ERIraos-
CL e modesti per la HONOS nel campione dei casi con
diagnosi UHR (Tabella 1).

Lo strumento e stato somministrato nuovamente dopo 6
mesi (nessun drop-out nel campione). La stabilita al retest
dopo 6 mesi dell’ERIraos-CL e risultata accettabile per
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TABELLA 1.

Caratteristiche socio-demografiche e cliniche d’ingresso nel campione. Socio-demographic and clinical features in the sample.

Variabili di interesse:
media (SD) o numero (%)

Primo episodio di
psicosi
n=113

Alto rischio di
psicosi
n=97

Statistiche
(gradi di liberta)

Eta all’ingresso 22,2 (3,8) 22,1 (3,6) t(208) =-0,168, p = 0,867
Sesso (numero, % di maschi) n =92 (81%) n =65 (67%) sz =5,74,p=0,017
Eta dei maschi 21,9 (3,7%) 22,0 (3,6%)

Eta delle femmine 23,5 (4,3%) 22,4 (3,7%)

Scolarita x~(2) = 0,05, p = 0,975
Laurea o dottorato 7 (6%) 7 (7%)

Diploma scuola superiore 50 (46%) 44 (45%)

Scolarita inferiore al diploma 52 (48%) 46 (48%)

Informazione mancante 4 0

Stato civile x*(2) = 0,87, p = 0,646
Non sposati 111 (98%) 96 (99%)

Sposati 1 (1%) 1 (1%)

Separati/divorziati 1 (1%) 0 (0%)

Nazionalita %(2) = 0,23, p = 0,904
Italiana 104 (92%) 90 (93%)

Europea non italiana 2 (2%) 1 (1%)

Non europea 7 (6%) 6 (6%)

Anamnesi familiare psichiatrica XZ(1) =0,38, p=0,534
Presente 72 (64%) 60 (62%)

Parente di I/Il grado con psicosi 22 (19%) 12 (12%)

Non specificato/non classificato 5(4%) 1(1%)

Assente 36 (32%) 36 (37%)

Durata della psicosi non trattata (giorni) 162,7 (210,0) -

Durata della malattia non trattata (mesi) 30,4 (25,7) 30,7 (22,3) Z=-0,35,p=0,726

il gruppo della psicosi al primo episodio (ICC = 0,730;
IC 95% = 0,634 - 0,811) e ottimale per i casi diagnosti-
cati come UHR (ICC =0,817; IC 95% = 0,755 - 0,870).

Validita concorrente e discriminante dell’lERIraos-CL

Come atteso, il gruppo delle psicosi al primo episodio
manifestava punteggi piu elevati all’ERIraos-CL, alla
BPRS e, marginalmente, alla HONOS, e pit bassi al GAF
(Tab. 0.

In entrambi i gruppi I'ERIraos-CL correla positivamente
con la HoNOS e la BPRS, mentre non mostra una asso-
ciazione statisticamente significativa col GAF (Tab. IlI).

L’ERIraos-CL discrimina perfettamente i casi di psico-
si al primo episodio dai casi identificati come UHR:
AUC = 0,755 (IC 95% = 0,688 - 0,822). La sogliadi 10 &
quella con il miglior bilancio tra sensibilita (0,970) e spe-
cificita (1 - specificita = 0,894). Tuttavia, ai fini di scree-
ning nella popolazione degli help-seekers (i.e. tra UHR e

TABELLA I1.

Indici di psicopatologia e funzionamento. Indexes of psychopathology and functioning.

Primo episodio di psicosi

Alto rischio di psicosi
n=97

n=113
Cronbach’s o Media (SD)
ERIraos-CL 0,635 26,6 (7,9)
HoNOS 0,714 14,7 (6,7)
BPRS 0,864 51,6 (16,9)
GAF - 45,5 (11,1)

Cronbach’s o

Media (SD)

Mann-Whitney U test

0,688 18,5 (7,9) Z=-6,13, p<0,0001
0,577 13,0 (5,2) Z=-2,04, p=0,041
0,779 44,8 (11,3) Z=-2,66,p=0,008

52,7 (9,3) Z=-5,30, p < 0,0001
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TABELLA IIl.

Matrice di correlazione rho di Spearman tra le misure di
psicopatologia nei due campioni. Matrix of Spearman’s rho
correlation between measures of psychopathology in the two
samples.

non-UHR), si suggerisce di utilizzare una soglia pit alta e
conservativa (12), per evitare I'iperinclusione di casi non
realmente a rischio di psicosi.

Analisi descrittiva a livello degli item

Non si osservano differenze di rilievo tra i due campio-
ni per quanto riguarda la presenza di sintomi aspecifici
all’ERIraos-CL (Tab. V).

Primo episodio di psicosi: n = 113

ERIraos-CL

ERIraos-CL Ve _ .o

HoNOS 0.247" | due gruppi differiscono statisticamente per quei sinto-
BPRS 0,200" 0,781" mi che sono maggiormente qualificanti la presenza di un
GAF 0,080 -0,250™ 0,283 episodio di psicosi in atto: sospettosita/diffidenza, idee di

auto/riferimento, cambiamenti della percezione, ideazio-
ne paranoide e allucinazioni. Si apprezzano inoltre dif-
ferenze marginali in relazione a due tipici sintomi base:

"p <0,0001; “p < 0,05.

Alto rischio di psicosi: n = 97

ERIraos-CL interferenza del pensiero e derealizzazione.
ERIraos-CL
HoNOS 0,344™ . .
BPRS 0,226™ 0,439 Discussione
GAF -0,032 -0,354° -0,247" Nella versione Italiana I’ERIraos-CL & uno strumento che

“p < 0,0001; " p <0,05. possiede buone proprieta psicometriche, che lo rendono
adatto all’uso routinario come scala per l'identificazione
di casi che possono beneficiare di una valutazione piu
approfondita in merito al rischio di psicosi.

La validita dell’ERIraos-CL e ottimale, quando misurata

TABELLA IV.
Distribuzione dei punteggi ai singoli item dell’ERIraos-CL. Distribution of scores for individual items of ERIraos-CL.
Intervallo Psicosi al Alto rischio di ~ Mann-Whitney U
ammesso primo episodio psicosi test

1 Ritiro sociale 0-1-2 1,42 (0,87) 1,37 (0,87) Z=-0,59, p=0,552
2 Riservatezza / Timidezza 0-1-2 1,13 (0,93) 1,18 (0,94) Z=-0,44, p =0,659
3 Umore depresso 0-1-2 1,47 (0,78) 1,59 (0,75) Z=-133,p=0,184
4 | Disturbo delle funzioni corporee 0-1-2 1,29 (0,90) 1,23 (0,93) Z=-0,43, p=0,664
5 | Senso di rallentamento 0-1-2 0,72 (0,92) 0,58 (0,86) Z=-1,16,p=0,244
6 | Comportamento / Interesse nel lavoro o studio 0-1-2 1,15 (0,92) 1,33 (0,89) Z=-159,p=0,111
7 Trascuratezza di sé 0-1-2 0,65 (0,85) 0,53 (0,84) Z=-1,19,p=0,232
8 Tensione / Nervosismo / Agitazione 0-1-2 1,52 (0,81) 1,65 (0,68) Z=-0,98,p=0,324
9 Irritabilita 0-1-2 1,09 (0,93) 1,21 (0,93) Z=-1,01,p=0,316
10 | Affollamento delle idee / Fuga delle idee 0-1-2 1,24 (0,92) 1,06 (0,94) Z=-1,44,p=0,147
11 | Sospettosita / Diffidenza 0-1-2 1,47 (0,84) 0,98 (0,91) Z=-4,12, p <0,0001
12 | Idee di riferimento / Autoriferimento 0-1-2 1,22 (0,93) 0,59 (0,83) Z=-5,07, p <0,0001
13 | Derealizzazione 0-1-2 0,57 (0,83) 0,36 (0,73) Z=-2,17,p=0,029
14 | Cambiamenti della percezione 0-2-4 1,55 (1,88) 0,41 (1,14) Z=-5,10, p < 0,0001
15 | Interferenza nel pensiero 0-2-4 2,00 (1,90) 1,35 (1,73) Z=-2,57,p=0,010
16 | Ideazione paranoide 0-3-6 4,14 (2,58) 1,84 (2,56) Z=-6,15,p <0,0001
17 | Allucinazioni 0-3-6 3,31 (2,78) 0,92 (2,05) Z=-6,70, p < 0,0001
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come stabilita al retest dopo 6 mesi. Meno buona & la sua
consistenza interna, per confronto con altre scale di psico-
patologia. Bisogna pero considerare che I’ERIraos-CL — per
definizione — incorpora un gradiente di indicatori psicopa-
tologici verosimilmente non unidimensionali (e.g. sintomi
aspecifici di disagio e sintomi psicotici). Inoltre, I'ERIraos-
CL & compilato sulla base di una intervista condotta con il
candidato. L’assegnazione del punteggio per i singoli item
puo essere esposta ad un ventaglio maggiore di errori che
nel caso di altre scale, in relazione a: la consapevolezza
del candidato in merito alla presenza del sintomo, la di-
sponibilita del candidato ad ammettere il sintomo quando
presente, la capacita dell’intervistatore di cogliere le sfu-
mature in caso di presenza dubbia o ambigua.

La validita concorrente dell’ERIraos-CL e stata confer-
mata nella direzione attesa. La correlazione dell’ERIra-
0s-CL con la HONOS e la BPRS e risultata inferiore, per
grado di associazione, di quella osservata tra HONOS
e BPRS. Cio conferma il valore informativo dello stru-
mento, che esamina un’area di psicopatologia — quella
del rischio di psicosi propriamente detto — che appa-
re specifica e non sovrapposta al restante impatto del-
la psicopatologia sullo stato clinico e sull’adattamento
funzionale del soggetto.

Al proposito e interessante notare che I'ERIraos-CL non
si associa alla misura di funzionamento globale (GAF),
cosa che puo dipendere sia dalla natura del rischio di
psicosi identificato (cioe un tratto presente indipenden-
temente dall’impatto sul funzionamento), sia dalla natura
fluttuante ed intermittente delle manifestazioni prodro-
miche. Appare dunque opportuno associare sempre allo
screening iniziale una valutazione dell'impatto funzio-
nale della sintomatologia psicotica o assimilabile, come
peraltro suggerito dal gruppo del PACE 2425,

Il dato di maggiore interesse & quello relativo alla capa-
cita discriminate dello strumento, che appare massima
non solo per quei sintomi che qualificano un episodio di
psicosi come pienamente attivo (dispercezioni, interfe-
renza del pensiero, ideazione paranoide e allucinazioni),
ma anche per quelle anomalie dell’esperienza soggettiva
indicative di vulnerabilita schizotropica (derealizzazio-
ne, autoriferimento primario, ipersensibilita interperso-
nale) 33 3*. Va sottolineata inoltre I’area di sovrapposizio-
ne tra i casi di psicosi al primo episodio e i casi ad alto
rischio. Di fatto una grey zone che abbraccia sintomi
apparentemente aspecifici, quali disforia, ansia, depres-
sione ed irritabilita, sovente assimilati al semplice disagio
psicologico secondario a “stress” o “crisi” adolescenziali.
L’appendice riassume un insieme di istruzioni e sugge-
rimenti volti a facilitare I’applicazione dello strumento
nel contesto della psichiatria dei servizi e della medicina
di primo contatto (Pronto soccorso, Pediatria, Medicina
generale, Consultori). Punteggi pari a superiori alla so-
glia di 12 suggeriscono un approfondimento presso un
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servizio specialistico psichiatrico. Lo strumento & par-
ticolarmente utile per le valutazioni effettuate da uno
specialista in regime di consulenza: il superamento della
soglia critica pud essere considerato un forte indicatore
della necessita di presa in carico da parte di un servizio
specialistico, sia per I’approfondimento diagnostico che
per la terapia. Nel setting di primo contatto & meno age-
vole "applicazione da parte di un non-specialista. Al di
Ia della necessita di effettuare un training specifico per la
somministrazione della ERIraos-CL, il clinico che la ap-
plichi deve avere una conoscenza non superficiale delle
aree psicopatologiche indagate. La ERIraos-CL & infine
indispensabile nei servizi psichiatrici, poiché consente
I'individuazione di profili sintomatologici suscettibili di
tradursi in pacchetti di trattamento specifici, o I’avvio a
protocolli predefiniti di cura nei centri che abbiano atti-
vato un servizio di early intervention.
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Checklist ERIraos

Early Recognition Inventory

Intervista per I'individuazione precoce del
disagio psichico giovanile

La presente intervista pud aiutare a valutare se una persona ha provato alcune esperienze
particolari nel corso degli ultimi sei mesi.

Le risposte alle domande dell'intervista potranno permettere di identificare i segnali precoci
di disturbo mentale.

GUIDA ALL'INTERVISTA

La formulazione delle domande (pagina 2) e il loro ordine possono aiutare a realizzare
l'intervista e vanno considerati solo come un suggerimento per l'intervista strutturata.

Nel caso in cui siate incerti sulla formulazione di una domanda oppure se trovate difficile
valutare la risposta data, si consiglia di usare degli esempi al di fuori delle linee guida
dell'intervista per ottenere ulteriori chiarimenti.

In questo modo dovreste essere in grado di valutare ogni sintomo.

Per la valutazione dei sintomi 1-13 considerate soltanto gli ultimi sei mesi.

Per la valutazione dei sintomi 14-17 si deve considerare l'intero arco di esistenza del
soggetto (“in qualche momento della tua vita").

ISTRUZIONI PER LA CODIFICA

Nel caso in cui non abbiate trovato difficolta nel porre le domande o nel valutare le risposte,
potete effettuare la codifica utilizzando direttamente il foglio dei punteggi (pagina 3).

Usate il foglio dei punteggi (pagina 3) per tutti i sintomi (1-17) e barrate le caselle in base
alla risposta data.

Se la persona conferma senza alcun dubbio la presenza di un sintomo nel periodo
considerato, barrate la casella intestata Sl; se la persona nega chiaramente la presenza di
un sintomo, barrate la casella intestata NO.

Nel caso in cui non riusciste ad accertare in modo chiaro I'eventuale presenza di un
sintomo con le domande poste, oppure vi sentiste incerti riguardo alla valutazione
di un sintomo, utilizzate I'opzione "?".

Vi ringraziamo per il vostro impegno ed interesse relativo
all'individuazione dei segnali precoci di disturbo mentale
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GUIDA ALL'INTERVISTA

01

02
03
04

05
06

07
08

09
10
11
12

13

©® Senti di essere diventato solitario e meno loquace?
Esempi: Preferisci trascorrere la maggior parte del tempo per conto tuo? Ti stai un po' allontanando dal
tuo gruppo di amici?

® Sei diventato riservato e timido o ti senti sempre piu insicuro o imbarazzato in presenza di altre
persone?

®ll tuo umore é stato in qualche modo depresso, triste, demoralizzato o disperato per piu di una
settimana?

® Ci sono stati cambiamenti riguardanti la qualita del tuo sonno? Oppure hai notato cambiamenti
riguardo al tuo appetito? Il tuo desiderio sessuale si € modificato? Esempi: Hai difficolta ad
addormentarti, ti svegli durante la notte o troppo presto al mattino? — Notate se la persona riferisce un
appetito o un desiderio sessuale significativamente aumentati o diminuiti.

® Senti che i tuoi pensieri, il tuo modo di parlare o i tuoi movimenti si sono fatti notevolmente piu
lenti?

® Sono peggiorate la tua costanza, la tua motivazione o la qualita della tua occupazione principale
/ ricerca di lavoro ? Mostri o provi meno interesse nella tua occupazione principale / ricerca di
lavoro?

® Trascuri uno dei seguenti ambiti: la tua igiene personale, il modo di vestire, le forme di
convenienza sociale, la tua alimentazione o la tua salute? Mantieni in ordine la tua casa/stanza?

® Ti senti frequentemente nervoso, irrequieto o teso?
Esempi: ti senti eccitato e irritabile, oppure gli altri ti vedono in questo modo e hanno fatto commenti in
tal senso?

® Sei insolitamente irritabile o arrabbiato o piu coinvolto in discussioni con i tuoi familiari, amici o
altre persone?

® Capita che molti pensieri differenti tra loro si confondano o si presentino in modo confuso nella
tua mente? Esempi: trovi che sia molto difficile controllare, organizzare o bloccare i tuoi pensieri?

® Hai piu spesso di prima I'impressione che le altre persone cerchino di approfittare di te o di
ingannarti?

® Hai avuto di recente l'impressione che eventi quotidiani o azioni di altre persone siano
indirizzati esclusivamente a te, anche se allo stesso tempo riconosci che cio & improbabile?
Esempi: Hai l'impressione che le altre persone parlino o ridano di te? Oppure ricevi dei messaggi per
mezzo della radio, della TV, dei giornali, contenenti dei riferimenti speciali fatti apposta per te o delle
evidenti allusioni a te?

©® A volte I'ambiente che abitualmente ti circonda si presenta come trasformato, irreale o strano?
Esempi: paesaggi, animali o persone ti appaiono a volte particolarmente grandiosi, impressionanti,
commoventi, minacciosi, irreali?

14

15
16
17

® In qualche momento della tua vita hai mai avuto la sensazione che le persone o le cose
dell'ambiente che ti circonda fossero cambiate rispetto al solito?

Esempi: Ti &€ mai capitato che il tuo udito o la tua vista fossero estremamente intensi o acuti in modo
quasi irreale? Ti & capitato a volte che la gente o le cose sembrassero cambiate rispetto al solito per
quanto riguarda il loro colore, la loro forma o la loro grandezza? Oppure hai mai notato che gli oggetti
apparissero particolarmente nitidi, vividi o sgargianti?

©® Ti & mai capitato, in qualche momento della tua vita, che il corso dei tuoi pensieri fosse
interrotto o disturbato da altri pensieri emersi improvvisamente?

® In qualche momento della tua vita ti sei talvolta sentito osservato, perseguitato o minacciato da
qualcosa o da qualcuno?

® Hai mai visto, udito, annusato o gustato cose che le altre persone non potevano percepire, per
le quali non potevi trovare nessuna spiegazione naturale?
Esempi: Hai mai sentito, mentre te ne stai per conto tuo, rumori o voci?




Checklist ERIraos

Early Recognition

Inventory

FOGLIO DEI

manifestazione del

sintomo

!

Domande
Da porre alla fine dell'intervista sui
sintomi 1-17

® C'é qualche problema, tra quelli di cui
abbiamo parlato, che ti disturba
particolarmente? Quale?

Descrivetelo brevemente di seguito, citando se
possibile il numero del sintomo

DD Numero del sintomo

® Questo problema é peggiorato negli
ultimi sei mesi? annotare

D chiaramente peggiorato
D leggermente peggiorato

D nessun cambiamento o peggioramento

Commenti

P U N T E G G I annotare la risposta
SINTOMO con una crocetta
] NO ?
01 Ritiro sociale | . | | ; | | ] |
02 Riservatezza/ Timidezza | - | | ; | | ] |
03 Umore depresso | | | | | |
b ( 1
04 Disturbo delle funzioni
corporee | b | | ( | | 1 |
05 Senso dirallentamento | | | | | |
b ( 1
06 Comportamento / Inte-
resse nel lavoro o | - | | ( | | | |
studio
07 Trascuratezza di sé
] L [
08 eriltsal:ig‘ra\é Nervosismo / | : | | ( | | ] |
09 Irritabilita | . | | B | | ] |
10 Hladelieigee - o' 21 [ [T
11 Sospettosita / Diffidenza | | | | | |
Z ( 1
12 !dee diriferimento /
Autoriferimento | - | | ( | | : |
13 Derealizzazione
Hapggn
In qualche momento della vita
14 Cambiamenti della -
percezione | ‘ | | ( | ‘
15 Interferenza nel
pensiero ‘ | ( | Z
16 Ideazione paranoide | | | | | |
¢ ( :
17 Allucinazioni | P | | ( | | - |
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Punteggio:

Un punteggio di 6
o superiore richiede
la segnalazione al Centro
per I'Intervento precoce
per ulteriori accertamenti



Data

Informazioni generali

riguardo al paziente

Cognome
Nome

Data di nascita

Via

C.a.p./ Citta

Telefono / Fax

E-mail
Celibe/nubile, coniugato/a, separato/a, divorziato/a, vedovo/a, altro Stato civile
(dare dettagli), informazione mancante
Senza scuola dell'obbligo, scuola dell'obbligo, diploma, laurea, altro Scolarita

(dare dettagli), studi ancora in corso (specificare), informazione
mancante

Domande alla fine dell'intervista

Sei a conoscenza di qualche complicazione
avvenuta durante la tua nascita o durante la
gravidanza?

Esempi: malattie della madre (es. febbre),
contrazioni precoci, travaglio prolungato, nascita
prematura, presentazione podalica, trauma
perinatale (da forcipe o con asfissia), setticemia,
ecc.

Sei a conoscenza del fatto che i tuoi parenti
stretti abbiano mai sofferto per disturbi
psichiatrici?

Sei a conoscenza della natura di questo
disturbo o della diagnosi?

U si Ono

prego
specifi-
care a
destra

Qs

prego
specifi-
care a
destra

Qs

prego
specifi-
care a
destra

U no

O No

Complicazioni durante il parto/
gestazione

Malattia mentale nella famiglia

Natura della malattia / diagnosi

Intervistatore:

Altre fonti di informazione:

Per favore inviare il questionario (checklist) al seguente indirizzo:

[Indirizzo / timbro del Centro di Individuazione Precoce]
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Assessment and instruments in psychopathology

Versione italiana della “Brief Negative Symptom Scale”

Italian version of the “Brief Negative Symptom Scale”

E. Merlotti, A. Mucci, P. Bucci, A. Nardi, S. Galderisi

Dipartimento di Psichiatria, Seconda Universita di Napoli SUN

Summary

Obijectives

Negative symptoms have long been recognized as an integral
and clinically important part of schizophrenia. Recent literature
suggests that they do not represent a unitary construct, but in-
clude at least two domains that might have a different impact
on real-life functioning of patients with schizophrenia. As identi-
fied at the NIMH-MATRICS Consensus Development Confer-
ence on Negative Symptoms, a significant barrier to progress in
the treatment of this symptom domain is the current lack of an
adequate measure for its assessment. It was in response to this
need that a new measure, the Brief Negative Symptom Scale
(BNSS), a semistructured interview was developed. This scale
has been translated into Italian by our group. The translation is
presented here.

Methods

The instrument has been translated into Italian by two special-
ists in psychiatry and was back translated into English by native
English-speaker translator. The English version thus obtained
was subjected to the evaluation of Brian Kirkpatrick (BK), one
of the authors of the original version, in order to ensure the ab-
sence of translation or interpretation errors. The modifications
suggested by BK were examined by the two specialists who

Introduzione

La complessita e I'eterogeneita della schizofrenia, sia per
quanto riguarda la sintomatologia che il decorso, rappre-
sentano un importante ostacolo al progresso della cono-
scenza dei meccanismi eziopatogenetici della malattia e
allo sviluppo di trattamenti piu efficaci. Uno dei maggio-
ri problemi nella comprensione di tale eterogeneita e la
definizione dei sintomi negativi che sembrano non rap-
presentare un costrutto unitario. Infatti, le evidenze piu
recenti suggeriscono che essi siano riconducibili a piu
domini probabilmente sottesi da meccanismi patofisiolo-
gici diversi, che potrebbero avere un differente impatto sul
funzionamento dell’individuo nella vita reale . Inoltre, la
sintomatologia negativa, proprio perché non produttiva,

Correspondence

made the first translation and applied where deemed appropri-
ate, or re-discussed with BK until reaching an agreement.

Results

The BNSS is a 13-item instrument designed not only to be suit-
able for clinical trials, but also in epidemiological and psycho-
logical studies. The scale measures the 5 domains indicated by
the Consensus Development Conference as essential parts of
the negative dimension, namely affective flattening, alogia, an-
hedonia, avolition and asociality. The items are formulated so
that the score is not influenced by the patient’s cultural level.
The scale allows separate assessment of anticipatory and con-
summatory anhedonia. A further advantage is the distinction
between internal experience and behavior.

Conclusions

The BNSS shows several potential advantages, compared with
the current negative symptom scales. In particular, the scale
enables researchers to consider many aspects of negative symp-
toms separately and relate them to treatments, imaging, and
other variables.

Key words

Schizophrenia ® Negative symptoms ® Rating scale

ma anzi caratterizzata da riduzione, declino o scompar-
sa di caratteri propri dell’individuo, come ad esempio la
gamma delle emozioni e della capacita di provare piacere,
puo risultare estremamente difficile da valutare ®. A tale
proposito, la NIMH-MATRICS Consensus Development
Conference sui Sintomi Negativi ha confermato che un
ostacolo significativo al progresso nel trattamento di que-
sto dominio psicopatologico & I’attuale mancanza di una
misura adeguata per la valutazione dei sintomi negativi®.

Modelli descrittivi della sintomatologia
negativa

Il problema dell’eterogeneita clinica della schizofrenia
emerge sin dalle prime descrizioni della sindrome. Da

Silvana Galderisi, Dipartimento di Psichiatria, Seconda Universita di Napoli SUN, Largo Madonna delle Grazie, 80134 Napoli, Italia ®
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qui il tentativo di Kraepelin, ma soprattutto di Bleuler,
proseguito da numerosi Autori fino ai giorni nostri, di
delineare sottotipi clinicamente piti omogenei nell’am-
bito della sindrome. A partire dagli anni Ottanta, ripro-
ponendo l'originaria descrizione kraepeliniana della
schizofrenia, e stata proposta una caratterizzazione in
termini dicotomici della sindrome, in base alla prevalen-
za dei sintomi positivi o negativi ’'°. Tuttavia, la ricerca
in ambito clinico ha successivamente mostrato i nume-
rosi limiti di tale approccio, tra i quali la mancata consi-
derazione dell’eterogeneita della dimensione positiva e
di quella negativa ' '2. Di fatto, correlati differenti sono
stati riportati per i deliri e le allucinazioni rispetto alla
disorganizzazione '' ¥, cosi come per i sintomi negativi
persistenti rispetto a quelli transitori ' ™. In particolare,
I'eterogeneita nell’ambito dei sintomi negativi & stata
ampiamente riconosciuta, ed e stato evidenziato che es-
si possono rappresentare sia un processo psicopatologi-
co primario che una manifestazione secondaria a fattori
quali il trattamento farmacologico, I'ipostimolazione am-
bientale, la severita dei sintomi psicotici, o la presenza
di una sindrome depressiva °. Di conseguenza, la stret-
ta sottotipizzazione “positivo-negativo” della sindrome,
come originariamente proposto, non & considerata, allo
stato attuale, un modello soddisfacente. Al fine di ridur-
re I'eterogeneita nell’ambito della dimensione negativa,
il gruppo di ricerca del Maryland Psychiatric Research
Center (Baltimore, USA) propose nel 1988 il concetto
di schizofrenia deficitaria (SD)'®, che individuerebbe un
sottogruppo di pazienti schizofrenici che differisce da
quelli con schizofrenia non deficitaria (SND) per decor-
so, quadro clinico, fattori di rischio ed eziologici, rispo-
sta al trattamento e correlati biologici '7-°. Il concetto di
schizofrenia deficitaria differisce per aspetti importanti
da quello di sintomatologia negativa, riferendosi ad un
sottotipo diagnostico in cui i sintomi negativi rappresen-
tano le caratteristiche primarie e persistenti del paziente
in condizioni di base*'. Tale sindrome si manifesta con
la presenza di aspetti negativi della sindrome schizofreni-
ca, tra cui I'appiattimento affettivo, I’anedonia, la poverta
dell’eloquio, la riduzione degli interessi, la riduzione del
senso di intenzionalita e dell’iniziativa sociale, che devo-
no essere primari e persistere per almeno 12 mesi, anche
durante la fase di remissione dei sintomi psicotici. Un
approccio alternativo & stato proposto da alcuni studiosi
nell’ambito di un’iniziativa promossa dal National Insti-
tute of Mental Health (NIMH), che focalizza I'attenzione
sui sintomi negativi persistenti 2 22. Tale approccio pre-
scinde dalla categorizzazione dei soggetti in SD e SND
(da alcuni ritenuta di difficile applicazione nella routine
clinica soprattutto per la difficolta di definire la natura
primaria dei sintomi negativi), e individua i sintomi nega-
tivi che persistono per almeno sei mesi, in assenza di una
significativa presenza di sintomi depressivi e Parkinson-
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simili. In particolare, alcuni Autori, attraverso analisi fat-
toriali, hanno rilevato I'indipendenza di un gruppo di sin-
tomi, che include I'appiattimento affettivo, I'alogia, I’a-
nedonia, l'avolizione e l'asocialita, che differiscono dagli
altri sintomi negativi per decorso, risposta al trattamento
e correlati neurobiologici ©22. Altri Autori hanno inoltre
suggerito che i sintomi negativi primari e persistenti si-
ano riconducibili a due domini: la “ridotta espressivita
emotiva/verbale” e I’“anedonia/asocialita/mancanza di
volonta”, che potrebbero essere sottesi da meccanismi
patofisiologici diversi e avere un differente impatto sul
funzionamento dell’individuo nella vita reale?23.

Come sottolineato nell’ambito della NIMH-MATRICS
Consensus Development Conference sui Sintomi Nega-
tivi, nella letteratura recente, dunque, non c’é unanimita
rispetto alla definizione dei domini che caratterizzano il
costrutto “dimensione negativa” e cio spiega sia |’estre-
ma variabilita dei risultati dei diversi studi sull’argomento
sia i limiti delle attuali scale di valutazione clinica della
sintomatologia negativa .

Valutazione standardizzata
della sintomatologia negativa

Gli strumenti pit utilizzati nel tempo sono stati quelli
che fanno riferimento soprattutto alla dicotomia positivo/
negativo. In particolare, Andreasen’ ha messo a punto la
Scale for the Assessment of Negative Symptoms (SANS)
che valuta la presenza e la gravita di cinque sintomi ne-
gativi tra cui alogia (poverta di linguaggio), appiattimen-
to affettivo (ridotta gamma di emozioni), abulia, apatia
(motivazione ridotta), anedonia-asocialita (ridotta capa-
cita di provare piacere, ridotta attivita sociale) e com-
promissione dell’attenzione. | limiti principali di questa
scala risiedono nella mancata distinzione tra sintomi
primari e secondari, nell’inclusione di item (quali I'im-
poverimento del contenuto dell’eloquio, I'aumento della
latenza di risposta, il blocco, I'inappropriata affettivita e
I’attenzione) che una serie di analisi fattoriali hanno di-
mostrato non essere parte del costrutto negativo?* e, infi-
ne, nella presenza di una sottoscala unica per I’anedonia
e l'asocialita #*2°. Quest’ultimo & un aspetto molto pro-
blematico, in quanto la valutazione dell’anedonia do-
vrebbe essere specificamente focalizzata sull’esperienza
soggettiva del piacere, differenziandola dal funziona-
mento sociale e dalle altre esperienze soggettive quali il
diminuito interesse, la riduzione dell’energia o della vo-
lonta?*. Un ulteriore limite della scala & che non fornisce
indicazioni sul livello generale della psicopatologia del
paziente schizofrenico; limite superato da un’altra scala
di valutazione molto usata nella ricerca e nella pratica
clinica, la Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) 2, che,
tuttavia, non fornisce adeguate informazioni sui sintomi
positivi e negativi che caratterizzano questi pazienti. La
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BPRS, infatti, non essendo stata sviluppata con lo sco-
po di valutare i sintomi negativi, comprende diversi item
non inerenti, mentre le mancano completamente quel-
li per I’anedonia, 'alogia, I'abulia e I'asocialita #. Kay
et al. ?%, nel tentativo di superare i limiti di questi stru-
menti, hanno elaborato la Positive And Negative Syn-
drome Scale (PANSS) che consente di valutare in ma-
niera pit completa i diversi ambiti psicopatologici, dal
comportamento ai rapporti interpersonali, dai processi
cognitivi al contenuto del pensiero e di caratterizzare i
pazienti in termini di appartenenza ad uno dei due sotto-
tipi di schizofrenia (a sintomi positivi o a sintomi negati-
vi). Inoltre, grazie all’introduzione di item che esplorano
la sintomatologia generale, consente di valutare anche
quei sintomi che interagiscono con la sintomatologia po-
sitiva e negativa pur non facendone parte?°. Tuttavia, an-
che la PANSS presenta alcuni aspetti problematici qua-
li il basso numero di item usati per valutare importanti
sottodomini della sintomatologia negativa, I'inclusione
nella sottoscala negativa degli item “pensiero astratto” e
“pensiero stereotipato”, che appartengono ai deficit co-
gnitivi piti che ai sintomi negativi ** e la mancata distin-
zione tra anedonia consumatoria e anticipatoria?*3°. Un
altro limite strutturale, comune a tutte queste interviste,
e la valutazione sul piano dell’esito funzionale e socia-
le di deficit riguardanti essenzialmente la sfera interiore:
per esempio, nella PANSS la valutazione degli item che
esplorano il ritiro emozionale, il ritiro sociale passivo/
apatico e il rapporto insufficiente, si basano sull’osser-
vazione del comportamento durante l'intervista e sulle
informazioni riportate dai familiari o dai caregivers. Per-
tanto, le valutazioni che riflettono presumibilmente defi-
cit nell’esperienza soggettiva delle emozioni, degli inte-
ressi e dei sentimenti di empatia e di vicinanza, di fatto
non considerano I'esperienza soggettiva, ma dipendono
da valutazioni esterne dell’esito funzionale *'. Le scale
cliniche fin qui riportate non consentono, inoltre, la di-
stinzione tra sintomi negativi primari e secondari, che e
invece possibile effettuare attraverso la somministrazione
della Scheda per la Sindrome Deficitaria (SDS) 2. La SDS
& un’intervista semistrutturata che consente di valutare
la presenza di sintomi negativi quali I’appiattimento af-
fettivo, I’anedonia, la poverta dell’eloquio, la riduzione
degli interessi, del senso di intenzionalita e dell’inizia-
tiva sociale; di caratterizzarli per la loro persistenza, la
stabilita clinica e di escluderne la secondarieta a fattori
diversi dal processo di malattia (ansia, effetti dei farma-
ci, sospettosita e altri sintomi psicotici, ritardo mentale o
depressione) 3233, Tuttavia, la SDS non & esente da limiti.
Ad esempio, talora puo risultare difficile verificare se i
sintomi negativi sono primari o secondari a fattori quali
l'uso di farmaci o sintomi psicotici; inoltre, I'intervista
non consente la distinzione tra anedonia anticipatoria e
consumatoria 2° 24,
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In sintesi, ci sono chiaramente alcuni limiti significativi
associati agli strumenti attualmente utilizzati per valutare
i sintomi negativi, quali I'inclusione di sintomi che non
appartengono alla sfera negativa, la fusione di domini
concettualmente distinti (anedonia/asocialita), la scarsa
definizione di aspetti secondari a farmaci e/o ad altri sin-
tomi e I'inadeguata qualificazione di alcuni sintomi (ane-
donia anticipatoria e consumatoria).

La Brief Negative Symptom Scale:
caratteristiche psicometriche

In risposta alla necessita di superare tali limiti, & stata svi-
luppata una scala di valutazione, la Brief Negative Sym-
ptom Scale (BNSS)**, che sembra essere di agevole appli-
cazione in ambito clinico, consentendo una valutazione
approfondita, e al tempo stesso contenuta nei tempi, di
tutti i domini della sintomatologia negativa attualmente
noti. In particolare, nella scala sono stati inclusi tutti i do-
mini indicati dalla Consensus Development Conference
come parte essenziale della dimensione negativa, ossia
I’appiattimento affettivo, I’alogia, I’anedonia, I’avolizio-
ne e l'asocialita ®, ciascuno dei quali e valutato da una
specifica sottoscala. Nella BNSS gli item sono formulati
in modo che il punteggio non sia influenzato dal livello
culturale del paziente esaminato e la struttura dell’in-
tervista € stata pensata non solo per essere adatta a trial
clinici, ma anche a studi epidemiologici e psicologici.
La scala consente di fare una valutazione distinta per Ia-
nedonia anticipatoria e per quella consumatoria, aspetto
importante se si considerano le recenti evidenze che le
persone affette da schizofrenia possono avere un deficit
in uno di questi aspetti, ma non nell’altro **. Nella sca-
la i domini dell’asocialita e dell’avolizione sono valutati
con item differenti, in cui sono distinti gli aspetti legati
all’esperienza interna da quelli che si riferiscono al com-
portamento e sono stati eliminati tutti i sintomi che le
analisi fattoriali hanno indicato come non appartenenti
alla dimensione negativa: per esempio, non sono stati in-
clusi gli item che sono pil legati alla disorganizzazione
piuttosto che alla sintomatologia negativa, quali la pover-
ta del contenuto dell’eloquio e i deficit dell’attenzione *°.
Inoltre, diversi studi hanno confermato una maggiore
affidabilita della BNSS rispetto alla PANSS, un’elevata
stabilita temporale, un’eccellente consistenza interna e
una buona validita discriminante rispetto alle dimensioni
positiva e disorganizzativa ® 4. Infine, I’analisi fattoriale
della BNSS ha mostrato la presenza di due cluster sinto-
matologici, che insieme spiegano il 71% della varianza:
il primo cluster, che include gli item relativi all’appiat-
timento affettivo e all’alogia, & stato chiamato “Emotio-
nal Expressivity”, mentre il secondo, contenente gli item
avolizione, asocialita e anedonia, “Motivation and Plea-
sure” . Le caratteristiche di questa scala clinica sembra-
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no rispondere in maniera pit aderente alle pit recenti
teorie, secondo cui i sintomi negativi primari e persistenti
sono riconducibili a due soli domini, la “ridotta espressi-
vita emotiva/verbale” e I"”anedonia/asocialita/mancanza
di volonta” 3.

Traduzione italiana della Brief Negative
Symptom Scale

La metodologia utilizzata per produrre una versione ita-
liana della “Brief Negative Symptom Scale”, che rispec-
chiasse la struttura e il contenuto della versione origina-
le, & descritta di seguito. Lo strumento & stato tradotto in
italiano da due specialisti in psichiatria (SG, AM) ed e
stata nuovamente tradotta in inglese (traduzione inversa
o back translation) da un docente di lingua inglese. La
versione inglese cosi ottenuta é stata sottoposta alla valu-
tazione di Brian Kirkpatrick (BK), uno degli Autori della
versione originale, allo scopo di assicurare I'assenza di
errori di traduzione o di errori di interpretazione dei cri-
teri forniti nel manuale e delle definizioni di riferimento
per l'attribuzione dei punteggi. Le modifiche suggerite da
BK sono state vagliate dai due specialisti che avevano
effettuato la prima traduzione e applicate laddove ritenu-
te adeguate, oppure ridiscusse con BK fino al raggiungi-
mento di un accordo. | materiali includono il manuale:
dove sono definiti i sintomi e riportate le istruzioni per
I'esaminatore e le domande; il “workbook”: utilizzato
per condurre I'intervista semistrutturata per ciascun sog-
getto; e lo “scoresheet”: utilizzato per riportare i punteg-
gi. La versione italiana finale viene allegata in appendice.
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Brief Negative Symptom Scale: Manuale

B. Kirkpatrick, G.P. Strauss, L. Nguyen, B.A. Fischer,
D.G. Daniel, A. Cienfuegos, S.R. Marder

Department of Psychiatry, Texas A&M College of Medicine, Temple,
TX; Department of Psychiatry, Scott & White Healthcare, Temple, TX

Questo strumento di valutazione e finalizzato a misura-
re il livello attuale di severita dei sintomi negativi nella
schizofrenia e nel disturbo schizoaffettivo. | sintomi ne-
gativi sono un’assenza o una riduzione di comportamen-
ti ed esperienze soggettive normalmente presenti in una
persona dello stesso ambiente culturale e fascia di eta. |
sintomi negativi includono anedonia, asocialita, apatia,
appiattimento affettivo e alogia. Altri sintomi possono an-
che appartenere a questo gruppo. | sintomi negativi sono
distinti da altre caratteristiche della schizofrenia e distur-
bi correlati, quali sintomi psicotici, disorganizzazione,
disturbi dell’'umore, ansia e dai deficit cognitivi.

[ manuale, ideato ai fini del training, include la descrizione
degli item, nonché le domande suggerite e le definizioni. Il
“Workbook”, che viene usato per effettuare le valutazioni,
include soltanto le domande suggerite e le definizioni. La
scheda di valutazione € un documento separato.

La scala é stata ideata per essere utilizzata in studi sugli
effetti dei trattamenti, ma puo avere altre applicazioni,
incluso la valutazione clinica in contesti non di ricerca e
il monitoraggio dei cambiamenti. Non c’e alcun tentativo
di definire un sottotipo o una sindrome di tipo negativo
in questa scala.

Sono incluse cinque sottoscale, una per ciascuno dei sin-
tomi negativi sopra elencati.

Inoltre, c’e un altro item che non fa parte di queste sotto-
scale, I'item Angoscia (“Distress”).

Tutte le valutazioni sono basate su un’intervista semi-
strutturata con domande suggerite e quesiti. E importante
includere il contenuto dell’intervista semistrutturata co-
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me documentazione minima. Tuttavia, andrebbe formu-
lata qualunque domanda aggiuntiva necessaria a valuta-
re I'item in esame.

Gli item sono valutati su una scala a 7 punti (0-6), con
definizioni dei livelli di gravita che generalmente variano
da assente (0) a severo (6). | punteggi dovrebbero esse-
re attribuiti sulla base delle definizioni, senza cercare di
aggiustare i punteggi sulla base di aspettative su come in
genere si comportano i soggetti psicotici. L'intervallo di
tempo considerato per la valutazione & una settimana;
devono essere evitate le valutazioni basate sull’intera vita
del soggetto. Potrebbe essere necessario ricordare al sog-
getto frequentemente l'intervallo di tempo considerato.
Sebbene molte delle valutazioni in questa sezione del-
la scala richiedono un’autovalutazione, nell’attribuire i
punteggi dovrebbero essere considerate le osservazioni
del soggetto durante I'intervista e quelle fornite da osser-
vatori esterni durante l'intervallo temporale considerato,
quando appropriate.

Per uno specifico item, un soggetto puo avere una pre-
stazione normale in alcune aree ma una chiara compro-
missione in altre. In questo caso, il punteggio del sogget-
to non dovrebbe corrispondere al livello pit grave né a
quello meno alterato, ma andrebbe considerata I'integra-
zione della complessiva prestazione per quell’item; cioe
il soggetto dovrebbe ricevere il punteggio piu rappresen-
tativo della sua prestazione complessiva in quell’area.
Inoltre, quando vi sia un dubbio tra due punteggi, es. 3 o
4, scegliere sempre il punteggio pil basso.

Per I'intera scala, il valutatore dovrebbe fare ogni sforzo
per non estendere automaticamente (“carry over”) i pun-
teggi da un item all’altro all’interno di una sottoscala, o
da una sottoscala all’altra.

Ad esempio, la ridotta espressivita vocale (nella sotto-
scala Appiattimento Affettivo) non dovrebbe influenzare
la valutazione della ridotta produzione verbale (Poverta
dell’Eloquio).
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In generale, le valutazioni di Anedonia, Asocialita e Apa-
tia dovrebbero essere effettuate sulla base di cio che e ra-
gionevolmente disponibile per il soggetto. Nella maggior
parte dei casi dovrebbe essere disponibile qualche forma
di piacere, socializzazione e opportunita d’iniziativa.

I. Sottoscala dell’anedonia

Questa sottoscala misura due aspetti diversi del piacere:
I’esperienza di piacere durante un’attivita (con valuta-
zione separata di intensita e frequenza), e I'aspettativa o
anticipazione del piacere derivante da una futura attivi-
ta. Per tutt’e tre gli item di questa sottoscala, considerare
tutte le potenziali fonti di piacere per il soggetto, inclu-
dendo attivita sociali, sensazioni fisiche, attivita ricreati-
ve e lavoro/studio. Il punteggio di intensita & basato sul
pil intenso piacere che il soggetto sperimenta (o antici-
pa) in quell’area e si fonda sulla descrizione del soggetto.
| valutatori dovrebbero prendere in considerazione il
piacere associato alle attivita sociali nella sottoscala
dell’anedonia, mentre iniziare e mantenere le attivita
sociali dovrebbero essere considerati nella sottoscala
dell’apatia.

Domande suggerite: Item 1 e 2

Sociale: Con chi ha passato del tempo nell’ultima setti-
mana? Cosa avete fatto? Come si é sentito/a in sua/loro
compagnia? Quanto spesso ha trascorso del tempo con
questa/e persone?

Fisica: Nell’ultima settimana, c’é stato qualcosa che le ha
dato una sensazione piacevole fisicamente—qualcosa che
ha annusato, gustato o toccato? Se si: Come s e sentito/a
quando lo ha fatto? Quanto spesso lo ha fatto?

Ricreativa: Cosa ha fatto per divertimento nell’ultima set-
timana? Come si é sentito/a quando lo ha fatto? Quanto
spesso si e divertito/a a farlo?

Lavoro/Studio: Le piace lavorare(o studiare)? Se si:
Quanto le piace? Quanto spesso ha provato piacere nel
lavorare (o studiare)?

ITEM 1: INTENSITA DEL PIACERE DURANTE LE ATTIVITA

0. Normale: Capace di trarre piacere pienamente da una
varieta di attivita; nessuna compromissione dell’inten-
sita del piacere.

1. Dubbia: Trae piacere dalle attivita meno intensamente
di molte persone, ma pud ancora essere nella norma.

2. Lieve: Una riduzione lieve dell’intensita del piacere
durante le attivita che risulta al di fuori del range nor-
male.

3. Moderata: Una lieve riduzione dell’intensita del pia-
cere nella maggior parte delle attivita, o una riduzione
moderata in alcune.

4. Moderatamente severa: Almeno una riduzione mode-
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rata dell’intensita del piacere nella maggior parte del-
le attivita; puo avere una riduzione severa in un’area.

5. Severa: Una severa riduzione dell’intensita del piace-
re nella maggior parte delle attivita; una certa capaci-
ta di esperire piacere & ancora presente; puo esperire
solo un lieve piacere, anche in situazioni che dovreb-
bero essere intensamente piacevoli.

6. Estremamente severa: Nessuna esperienza di piacere,
in qualsiasi circostanza.

ITEM 2: FREQUENZA DEL PIACERE DURANTE LE ATTIVITA

0. Normale: Capace di trarre spesso piacere dalle attivi-
ta; nessuna compromissione nella frequenza del pia-
cere.

1. Dubbia: Trae piacere dalle attivita meno spesso di
molte altre persone, ma puo ancora rientrare nel ran-
ge normale.

2. Lieve: Una lieve riduzione della frequenza del piacere
nelle attivita che risulta al di fuori del range normale.

3. Moderata: Una lieve riduzione della frequenza del
piacere nella maggior parte delle attivita, o una ridu-
zione moderata in alcune.

4. Moderatamente severa: Almeno una moderata ri-
duzione della frequenza del piacere nella maggior
parte delle attivita; puo avere una riduzione severa
in un’area.

5. Severa: Una severa riduzione della frequenza del pia-
cere nella maggior parte delle attivita; permane una
certa capacita di provare piacere, ma prova piacere
raramente, anche in situazioni che dovrebbero essere
intensamente piacevoli.

6. Estremamente severa: Nessuna esperienza di piacere
durante la precedente settimana.

ITEM 3: INTENSITA DELL’ANTICIPAZIONE DEL PIACERE
IN ATTIVITA FUTURE

Domande suggerite

Se il soggetto ha sperimentato piacere durante alcune
attivita nella precedente settimana: Ha detto che ha pro-
vato piacere nel (elencare le attivita di cui sopra). Preve-
de di rifarne presto qualcuna?

Se si: Come la fa sentire pensare di fare cio? Non vede
l'ora di farlo?

Se no: Le piacerebbe rifare qualcuna di queste? C’é altro
che le farebbe piacere fare? (Se si: Come la fa sentire
pensare di fare cio?)

Se il soggetto non ha tratto piacere da alcuna attivi-
ta nella precedente settimana: Ci sono attivita che non
vede l'ora di fare? C’e qualcos’altro che non vede l'ora
di fare?

Alcuni soggetti hanno difficolta a capire il concetto
dell’anticipazione del piacere che ¢ alla base di questo
item. Questo puo essere dovuto alla compromissione co-
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gnitiva, a una mancanza globale dell’esperienza del pia-
cere o ad altre ragioni. Se il soggetto non riesce a com-
prendere il concetto, assegnare un punteggio di 6.

0. Normale: Capace di provare piacere quando pensa
ad attivita future; nessuna compromissione dell’anti-
cipazione del piacere per attivita future.

1. Dubbia: Ridotta capacita di provare piacere nel pen-
sare ad attivita future, ma ancora nel range normale.

2. Lieve: Una lieve riduzione del piacere provato nel
pensare ad attivita future che risulta al di fuori del
range normale.

3. Moderata: Chiara riduzione del piacere provato nel
pensare ad attivita future, ma prova ancora un certo
piacere.

4. Moderatamente severa: Puo provare sostanziale pia-
cere nel pensare a qualche attivita futura, ma general-
mente non lo prova.

5. Severa: Raramente prova piacere quando pensa ad at-
tivita future, anche quando sono in causa attivita che
dovrebbero essere molto piacevoli.

6. Estremamente severa: Nessun piacere quando pensa
a future attivita, per qualunque attivita.

Il. Angoscia (“Distress”)

Questo item valuta "esperienza da parte del soggetto di
un’emozione spiacevole o angosciosa di qualunque tipo:
tristezza, depressione, ansia, rammarico, rabbia, ecc. La
fonte dell’angoscia non viene presa in considerazione;
ad esempio, le emozioni negative associate ai sintomi
psicotici vengono considerate qui.

ITem 4: ANGosciA (“DISTRESS”)
Domande suggerite

Cosa I'ha fatta sentire male nella scorsa settimana? F suc-
cesso nulla che I’ha fatta dispiacere? E accaduto qualcosa
che I’ha fatta sentire triste o depresso/a? Preoccupato/a o
ansioso/a? Arrabbiato/a o irritato/a?

Se non e accaduto nulla di spiacevole: Cosa le é succes-
so in passato che I’ha fatta sentire male? Come si sente
adesso rispetto a cio?

0. Normale: Normale capacita di provare angoscia o
emozioni spiacevoli.

1. Dubbia: Minore angoscia per eventi spiacevoli rispet-
to a molte persone, ma ancora nel range normale.

2. Lieve: Leggermente meno angosciato/a del normale
per eventi spiacevoli.

3. Moderata: Chiaramente meno angosciato/a del norma-
le per eventi spiacevoli, ma prova una certa angoscia.

4. Moderatamente severa: Puo provare sostanziale an-
goscia, ma generalmente e necessario un problema
grave per elicitarla.
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5. Severa: Sperimenta solo lieve angoscia, anche per
problemi seri.

6. Estremamente severa: Nessuna esperienza di ango-
scia, per qualunque problema.

I11. Sottoscala dell’asocialita

L’asocialita € la ridotta attivita sociale accompagnata da
un ridotto interesse nel formare relazioni strette con gli
altri. Questa sottoscala intende valutare un’asocialita
apatica.

Le valutazioni degli item si basano sia sull’esperienza in-
terna riferita, inclusi il valore che il soggetto attribuisce
ai legami sociali stretti e il desiderio che prova nei loro
confronti, e sul comportamento osservabile, vale a dire,
quanto il soggetto di fatto si coinvolge in interazioni con
gli altri. Questo item non vuole valutare come asocia-
lita il ritiro sociale dovuto a depressione o sospettosita,
la disorganizzazione o la distraibilita causata da sintomi
psicotici pervasivi quali allucinazioni o deliri.

Il comportamento asociale puo includere:

a) Quando ci si trova in una situazione sociale, coinvol-
gersi solo superficialmente o brevemente nelle intera-
zioni, restare da soli, o confinarsi in un angolo.

b) Non avere nessuno con cui parlare di cose personali.

¢) Mancanza di partecipazione a eventi o attivita che
coinvolgono altre persone.

L’esperienza interna asociale include:

a) Credere che le relazioni strette, intime non hanno va-
lore e non sono importanti.

b) Mancanza d’interesse nella cura e condivisione reci-
proca con altre persone.

c) Preferenza per attivita non di tipo sociale.

d) Non soffrire la solitudine anche se isolato.

e) Mancanza d’interesse nel cooperare e lavorare con
altri.

| punteggi per il comportamento e |'esperienza interna
possono, comunque, essere alquanto diversi; ossia, il
comportamento pud non essere congruo con |’esperien-
za interna. Ad esempio, un soggetto puo essere isolato
per la presenza di deliri di persecuzioni o di deficit delle
abilita sociali — con conseguente alto punteggio (il che
indica compromissione) sull’item 5 — ma puo sentirsi
molto solo, pensare agli altri molto e desiderare compa-
gnia, con conseguente punteggio normale sull’item 6.

Le valutazioni dovrebbero riguardare le aree delle rela-
zioni familiari, dei rapporti intimi e dell’amicizia e, se il
soggetto non parla di alcuna di queste aree, I'intervista-
tore dovrebbe indagare su ognuna di esse. L'interazione
con l'intervistatore dovrebbe anche essere considerata
nella valutazione di questo item. Se il soggetto non ha
contatti con la famiglia o con altri contesti sociali per-
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ché non é possibile averne (perché i familiari sono dece-
duti o rifiutano di avere contatti con il soggetto), questa
mancanza di contatti non dovrebbe essere considerata
nell’attribuzione del punteggio all’Asocialita.

Puo essere necessario tener conto di realta inevitabili del-
la vita del paziente. Ad esempio, un paziente che & croni-
camente istituzionalizzato oppure attualmente ricoverato
puod non essere in grado di avere contatti con i familiari o
con gli amici. In questi casi, i punteggi dovrebbero essere
attribuiti rispetto a cio che e disponibile per il soggetto,
incluso altri pazienti e lo staff. Anche in tali ambienti &
possibile creare contatti con gli altri o scegliere di non
farlo, nonché sentirsi soli oppure no.

ITeM 5: AsOCIALITA: COMPORTAMENTO
Domande suggerite

(Far riferimento alle persone identificate negli item 1-3)
Quando é stato/a in loro compagnia, ha preso lei I'ini-
ziativa di contattarli o loro hanno contattato lei? Quanto
spesso parla con loro di cose private, personali? Ha pro-
vato a contattare qualcun altro?

0. Nessuna compromissione: Frequentemente si incontra
con altri, parla apertamente di cose personali con una
o0 pili persone; completamente nei limiti del normale.

1. Deficit molto lieve: Ha una relazione stretta in cui
possono essere affrontate la maggior parte delle que-
stioni personali, si mette attivamente in contatto con
gli altri, ha un certo confronto con altri su questioni
personali.

2. Deficit lieve: Le interazioni sociali non sono rare, ma
il soggetto € meno attivo della maggior parte delle
persone; solo alcune questioni personali vengono af-
frontate; le relazioni non sono strette ed intime.

3. Deficit moderato: Non ha relazioni strette o intime
con altri, le relazioni e gli incontri sono casuali, ma
generalmente non evita gli altri.

4. Deficit moderatamente severo: | contatti e gli incontri
con gli altri tendono ad essere rari e superficiali; tende
ad evitare gli altri. Generalmente non parla di cose
personali con gli altri.

5. Deficit marcato: Gli incontri con gli altri sono quasi
sempre superficiali, passa poco tempo con gli altri per
scelta.

6. Deficit severo: Raramente interagisce con gli altri,
puo attivamente evitare gli altri per la maggior parte
del tempo.

ITEM 6: ASOCIALITA: ESPERIENZA INTERNA
Domande suggerite

Quando impegnato in attivita sociali: Alcune persone
preferiscono stare per conto loro; altre preferiscono stare
in compagnia degli altri. Cosa preferisce lei?
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Sente di avere una stretta relazione con (le persone di cui
sopra)? Pensa molto a (persone prima nominate)? Vorreb-
be avere una relazione pit stretta? Si sente solo/a a volte?

Se non impegnato in attivita sociali: Le piacerebbe avere
pit contatti con le persone? Pensa molto a cio? Come la
fa sentire essere solo la maggior parte del tempo? Queste
relazioni sono importanti per lei?

0. Nessuna compromissione: |l soggetto &€ molto inte-
ressato alle relazioni, considera le relazioni con gli
altri come uno degli aspetti piti importanti della vita;
se e isolato, si sente spesso solo e desidera non esse-
re solo.

1. Lievissimo deficit: 1l soggetto considera le relazioni
importanti; € interessato alle altre persone; se & isola-
to, si sente talvolta solo e desidera non essere solo.

2. Deficit lieve: 1l soggetto considera le relazioni strette
con membri della famiglia abbastanza importanti, &
moderatamente interessato agli altri; non ha relazioni
strette ed intime con persone al di fuori della famiglia;
pensa qualche volta alle relazioni.

3. Deficit moderato: 1l soggetto considera le relazioni
strette poco importanti; raramente desidera avere re-
lazioni strette con altri.

4. Deficit moderatamente severo: Quando ¢ sul punto di
avere relazioni strette con altri, potrebbe “prendere o
lasciare”. Generalmente non desidera discutere que-
stioni personali con altri, raramente sente la mancan-
za di relazioni strette o desidera relazioni piu strette.

5. Deficit marcato: Il soggetto considera le relazioni di
pressoché nessuna importanza, nutre poco interesse
per le relazioni con gli altri, non si sente solo.

6. Deficit severo: 1l soggetto non ha relazioni con gli al-
tri, non sente la mancanza di relazioni strette.

IV. Sottoscala dell’apatia

L’apatia & una riduzione dell’iniziativa e della persisten-
za nell’attivita. | due item vengono valutati rispetto al
comportamento e all’esperienza interna, poiché un fal-
limento nell’iniziare e continuare un’attivita puo essere
dovuto a cause diverse dai sintomi negativi nucleari, ad
esempio a ridotte opportunita o a credenze paranoidi.
Un soggetto pud mostrare una riduzione del comporta-
mento finalizzato ma puo ancora ricevere un punteggio
relativamente basso sull’apatia se desidera impegnarsi in
tale comportamento. Ad esempio, un paziente depresso
puo avere difficolta ad iniziare e mantenere un compor-
tamento finalizzato, e potrebbe ricevere un punteggio
alto (che indica compromissione) sull’item 7. Lo stesso
soggetto, comunque, pud sentirsi in colpa o vergognarsi
della sua difficolta a perseguire il comportamento, pen-
sando frequentemente ai suoi risultati, e puo ricevere un
punteggio piu basso (normale) sull’item 8.
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| punteggi dovrebbero essere assegnati sulla base della
valutazione di lavoro, studio, interessi/attivita ricreative/
passatempi e cura di sé. Le attivita sociali sono valutate
nella sottoscala Asocialita e non in questa sottoscala. La
cura di sé include igiene personale, lavare i vestiti, cer-
care un’abitazione, curare |’abitazione, recarsi alle visite
mediche; anche altre attivita possono rientrare nella cura
di sé. 1l soggetto non dovrebbe essere penalizzato per
la mancanza di opportunita. Ad esempio, non sarebbe
appropriato penalizzare un paziente ricoverato se non si
preoccupa di cercare un’abitazione quando la dimissio-
ne non € vicina.

Nelle domande suggerite di seguito, il lavoro dovrebbe
essere concettualizzato in senso ampio, includendo la
cura della casa, la cura dei figli, I'accudimento di un fa-
miliare malato, ecc. Similmente, se un paziente ha un
reddito basso, oppure ha un handicap fisico, potrebbe
avere difficolta a partecipare ad attivita ricreative, per cui
la mancanza di iniziativa e persistenza in quest’area puo
non essere considerata di rilievo.

Nel valutare il comportamento e |'esperienza interna in
questa area, una forte motivazione e interesse in un’a-
rea puo condurre a un punteggio relativamente normale,
se questo interesse assorbe la maggior parte del tempo e
dell’energia del soggetto. Ad esempio, una persona che
si occupa di bambini piccoli puod avere poco tempo per
altre cose e puo avere punteggi normali sulla sottoscala
dell’apatia se completamente assorbita in tale compito.
Come per l'asocialita, puo essere necessario tener conto
delle realta inevitabili della vita del paziente; bisogne-
rebbe anche considerare le opportunita di cui il sog-
getto dispone. Ad esempio, un paziente cronicamente
istituzionalizzato o ricoverato non e in grado di trovare
un lavoro competitivo o di studiare. Le valutazioni do-
vrebbero basarsi su cio che & disponibile per il soggetto,
incluso, ad esempio, le attivita disponibili nel reparto
ospedaliero. Anche in tale ambiente & possibile trovare
cose da fare, o scegliere di non farle, nonché di sentirsi
annoiati oppure no.

ITEM 7: APATIA: COMPORTAMENTO
Domande suggerite

Generali: Mi dica come passa il tempo. Passa molto tem-
po seduto/a senza far nulla in particolare?

Lavoro e studio:

Se il soggetto attualmente lavora o studia:

Quanto tempo ha trascorso a lavorare (o a scuola o a
studiare) questa settimana? Ci va da solo/a? In genera
aspetta che gli altri le dicano cosa fare, o inizia autono-
mamente il lavoro (o i compiti scolastici)?

(Se € inserito in un programma terapeutico, e la domanda
e appropriata): Ha partecipato ad attivita riabilitative/la-
vorative nell’ambito del suo programma terapeutico? Se
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si: Qualcuno I’ha incoraggiata a partecipare o ha parteci-
pato di sua iniziativa?

Se attualmente non lavora o studia:

Nella scorsa settimana ha provato a cercare lavoro o a
frequentare la scuola? L’ha spinta qualcuno a farlo o I’ha
fatto di sua iniziativa? Quali sono i suoi obiettivi?

Se si: Che ha fatto?

Se no: Come mai no? [Porre domande per poter distin-
guere le opportunita dalla motivazione]

Attivita ricreative/interessi/passatempi: (Considerare
I'informazione sulle attivita ricreative dagli item 1-3).
Passa molto tempo a guardare la TV? (Se si a quest’ulti-
ma domanda: £ interessato/a a quello che guarda o é solo
per far passare il tempo?)

Cura di sé: quanto spesso ha fatto la doccia nell’ultima
settimana? Quante volte ha pulito (I'appartamento, la
stanza, la casa)? F stato necessario che qualcuno glie-
lo ricordasse? C’e qualcuno che le ricorda di fare queste
cose? (Se applicabile): Ha dovuto cercare un’abitazione?
Cosa ha fatto a tal proposito?

0. Nessuna compromissione: Il soggetto inizia e conti-
nua l'attivita nel lavoro o nello studio, nelle attivita
ricreative/interessi/passatempi; completamente nei li-
miti normali.

1. Deficit molto lieve: Un po” meno costante nell’iniziare
e continuare le attivita rispetto a molte persone, ma di
dubbia rilevanza clinica.

2. Deficit lieve: Un lieve deficit nell’iniziare e continuare
I"attivita; ad esempio, pud aver appropriatamente ini-
ziato delle attivita nella scorsa settimana, ma con per-
sistenza moderata; oppure altri hanno preso per il sog-
getto I'iniziativa tanto spesso quanto il soggetto stesso.

3. Deficit moderato: Un deficit evidente nell’iniziare e
continuare le attivita; pud non cominciare Iattivita mol-
to spesso, oppure non continuarle a lungo; altri possono
fornire lo stimolo per qualunque attivita molto spesso.

4. Deficit moderatamente severo: Un deficit significati-
vo nell’iniziare; puod iniziare alcune attivita ma non
le continua a lungo. Altri generalmente forniscono lo
stimolo per qualunque attivita.

5. Deficit marcato: Chiara mancanza d’iniziativa e di
persistenza; pud occasionalmente iniziare le attivita
ma con scarsa persistenza. Altri forniscono quasi sem-
pre lo stimolo per le attivita del soggetto.

6. Deficit severo: Quasi totale assenza d’iniziativa.

ITEM 8: APATIA: ESPERIENZA INTERNA
Domande suggerite

Lavoro e studio:

Se attualmente lavora o frequenta la scuola: £ importan-
te il lavoro (o la scuola) per lei? Ci pensa molto? Si sente
motivato rispetto ad esso/a?
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Se attualmente non lavora o frequenta la scuola: Pensa
mai a cercare lavoro o a frequentare la scuola? Le dispia-
ce non avere un lavoro (o non andare a scuola)?

Se si: Che cosa ha fatto a tale riguardo?

Se no: Come mai no? [Porre domande per poter distin-
guere ["'opportunita dalla motivazione]

Attivita ricreative/Interessi/Passatempi: Che cosa fa du-
rante il tempo libero? Quali interessi coltiva? Ha pensato
a cio nella scorsa settimana?

Cura di sé: Ha avuto voglia di prendersi cura di sé questa
settimana? (Se & necessaria una spiegazione: voglia di la-
varsi, pulire casa, prendersi cura della propria salute, ecc.).
Se si: Quanto intensamente?

0. Nessuna compromissione: 1l soggetto si sente molto
motivato e interessato al lavoro o alla scuola, alle at-
tivita ricreative, alla cura di sé; pensa spesso a queste
cose e riferisce che le considera importanti. Chiara-
mente normale in quest’area.

1. Deficit molto lieve: Un po’ meno interessato e moti-
vato per queste cose rispetto a molte persone, ma di
dubbia rilevanza clinica.

2. Deficit lieve: 1l soggetto & generalmente motivato per
queste aree, ma occasionalmente mostra una man-
canza d’interesse e di motivazione; pensa a queste
cose e le ritiene importanti un po’ meno del normale.

3. Deficit moderato: 1l soggetto & alquanto motivato per
alcune aree, ma mostra anche qualche lieve deficit
nella motivazione o interesse; puo lavorare senza
sforzarsi di migliorare la propria condizione, oppure
passa poco tempo a pensare ad attivita ricreative e ai
passatempi.

4. Deficit moderatamente severo: 1l soggetto e solo poco
motivato per queste aree; vi pensa solo occasional-
mente.

5. Deficit marcato: Chiara mancanza d’interesse e moti-
vazione per queste aree; solo molto raramente pensa
ad esse e le ritiene importanti.

6. Deficit severo: Sostanziale mancanza d’interesse in
queste aree; non pensa ad esse e non le ritiene impor-
tanti.

V. Sottoscala dell’appiattimento affettivo

L’appiattimento affettivo si riferisce ad una riduzione
dell’espressione delle emozioni e alcune domande sug-
gerite nell’intervista sono finalizzate a elicitare emozioni.
Se il soggetto non risponde alle domande che indagano
I'esperienza emotiva, questo item pud essere valutato
anche sulla base delle risposte fornite ad altre domande
durante l'intervista.

Gli item possono essere valutati sulla base delle risposte
ad altre domande nel corso dell’intervista.
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Espressione facciale

Quando si valuta l'espressione facciale, considerare i
movimenti in tutte le aree della faccia, inclusi occhi (es,
sopraccigli alzati), bocca (sorridente o atteggiata ad una
smorfia) e la parte mediana della faccia (es, naso arriccia-
to quando si e disgustati).

ITEM 9: ESPRESSIONE FACCIALE

0. Nessuna compromissione: Completamente entro limi-
ti normali; mimica vivace quando parla di esperienze
emozionali, con molti cambiamenti appropriati delle
espressioni facciali.

1. Deficit molto lieve: Riduzione molto lieve di dub-
bia rilevanza clinica della frequenza ed intensita
delle espressioni facciali quando riporta esperienze
emozionali.

2. Deficit lieve: Lieve riduzione della frequenza ed in-
tensita delle espressioni facciali; mostra almeno due
cambiamenti nell’espressione facciale mentre riporta
ciascuna esperienza emozionale.

3. Deficit moderato: Evidente riduzione della frequenza
ed intensita delle espressioni facciali, come mostrare
solo un cambiamento dell’espressione facciale in ri-
sposta a ciascuna domanda.

4. Deficit moderatamente severo: Significativa mancan-
za di espressioni facciali quando riporta esperienze
emozionali, mostra un cambiamento dell’espressione
facciale solo ad una o due domande; pud cambiare
solo tre o quattro volte I’espressione facciale nel corso
dell’intera conversazione.

5. Deficit marcato: Chiara mancanza di espressioni faccia-
li positive o negative in risposta a tutte le domande; puo
mostrare solo uno o due piccoli cambiamenti dell’e-
spressione facciale durante I'intera conversazione.

6. Deficit severo: Totale o quasi totale mancanza di
espressione facciale durante I'intera conversazione.

Espressione vocale

Una componente dell’appiattimento affettivo € la man-
canza di modulazione vocale, che include variazioni di
velocita, volume e intonazione dell’eloquio. Il contenuto
e la quantita dell’eloquio non sono valutati in questo item.

ITeEm 10: ESPRESSIONE VOCALE

0. Nessuna compromissione: Normale variazione del-
le tre dimensioni: velocita, volume e intonazione
dell’eloquio.

1. Deficit molto lieve: Lieve riduzione di una delle tre
dimensioni.

2. Deficit lieve: Lieve riduzione di due dimensioni, o
moderata riduzione di una dimensione.

3. Deficit moderato: Moderata riduzione di una dimen-
sione e riduzione lieve di almeno un’altra dimensione.

4. Deficit moderatamente severo: Riduzione modera-
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ta di due o pit dimensioni, o severa riduzione di un
aspetto.

5. Deficit marcato: Severa riduzione di almeno una di-
mensione e riduzione moderata di almeno un’altra
dimensione.

6. Deficit severo: Severa riduzione di due o pit dimen-
sioni (velocita, volume e intonazione dell’eloquio).

9. Non valutabile: 1l soggetto non parla.

GESTUALITA ESPRESSIVA

La gestualita espressiva include non solo i gesti delle
mani, ma anche quelli della testa (es., annuire), delle
spalle (alzare le spalle) e del tronco (es., inclinarsi in
avanti). | movimenti discinetici non dovrebbero essere
valutati qui.

ITEM T11: GESTUALITA ESPRESSIVA

0. Nessuna compromissione: La gestualita & chiaramen-
te nei limiti della norma; usa molti gesti di braccia,
mani, spalle, testa e/o corpo quando parla di espe-
rienze emozionali.

1. Deficit molto lieve: Riduzione molto lieve della fre-
quenza dei gesti espressivi; di dubbia rilevanza clini-
ca, una lieve riduzione nell’uso di braccia, mani, testa
0 corpo.

2. Deficit lieve: Lieve riduzione della frequenza dei gesti
espressivi; mostra almeno due gesti espressivi quando
parla di esperienze emozionali.

3. Deficit moderato: Notevole riduzione della frequenza
dei gesti espressivi; pud mostrare un accenno di gesto
in risposta a ciascuna domanda.

4. Deficit moderatamente severo: Significativa mancan-
za di gesti espressivi, mostra una gestualita solo in ri-
sposta ad una o due domande; pud mostrare solo tre o
quattro gesti espressivi durante I’intera conversazione.

5. Deficit marcato: Ovvia mancanza di gesti espressivi.
La riduzione della gestualita € evidente per tutte le
domande; pud mostrare solo uno o due accenni di
gesti durante l’intera conversazione.

6. Deficit severo: Quasi totale mancanza di gesti espres-
sivi; virtualmente nessun movimento di mani, testa o
corpo nel parlare di tutte le esperienze emozionali.

VI. Sottoscala dell’alogia

Non ci sono domande suggerite specifiche per la sot-
toscala dell’alogia; le valutazioni sono basate sulle ri-
sposte fornite dal soggetto a tutte le domande nel corso
dell’intervista.

Quantita dell’eloquio

Questo item si riferisce alla quantita di parole prodotte.
Altre anomalie dell’eloquio, quali la disorganizzazione, i
neologismi o i contenuti deliranti non sono valutati qui.
Ad esempio, un soggetto disorganizzato puo produrre
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una grande quantita di parole ed avere un punteggio bas-
so (indicativo di normalita) per questo item.

ITEm 12: QUANTITA DELL’ELOQUIO

0. Nessuna compromissione: Eloquio quantitativamente
normale o il soggetto parla eccessivamente.

1. Deficit molto lieve: Dubbia riduzione quantitativa
dell’eloquio; le risposte sono tipicamente concise.

2. Deficit lieve: Le risposte sono generalmente brevi.

3. Deficit moderato: Molte risposte consistono di una o
due parole.

4. Deficit moderatamente severo: Almeno meta delle ri-
sposte consistono di una o due parole.

5. Deficit marcato: La maggior parte delle risposte con-
tengono una o due parole.

6. Deficit severo: Tutte o quasi tutte le risposte consisto-
no in una o due parole.

9. Non valutabile: 1l soggetto non parla.

Elaborazione spontanea

Questo item valuta la quantita d’informazione data ol-
tre quella strettamente necessaria per rispondere alle do-
mande dell’intervistatore. Non viene preso in considera-
zione se le risposte del soggetto sono o meno adeguate,
quindi I'elaborazione in questo senso puo includere le
appropriate informazioni di fondo fornite per chiarire
una risposta, dettagli irrilevanti o non necessari, pensieri
deliranti o risposte con evidente disorganizzazione.

ITEm 13: ELABORAZIONE SPONTANEA

0. Nessuna compromissione: 1l soggetto fornisce gene-
ralmente informazioni oltre quelle strettamente ne-
cessarie per rispondere alle domande; I'informazione
puo essere pill 0 meno appropriata; il soggetto puo
anche essere troppo loquace o presentare un aumento
della pressione dell’eloquio.

1. Deficit molto lieve: Il soggetto frequentemente forni-
sce informazioni oltre quelle strettamente necessarie
per rispondere alla domanda, sebbene talora sarebbe
stato appropriato fornire maggiori informazioni.

2. Deficit lieve: 1l soggetto diverse volte fornisce infor-
mazioni addizionali, ma le risposte sono generalmen-
te limitate all’informazione richiesta.

3. Deficit moderato: Il soggetto occasionalmente for-
nisce informazioni addizionali; I'intervistatore deve
qualche volta chiedere maggiori dettagli.

4. Deficit moderatamente severo: |l soggetto raramente
fornisce informazioni oltre quelle strettamente neces-
sarie per rispondere alla domanda. L'intervistatore de-
ve richiedere maggiori dettagli molte volte.

5. Deficit marcato: Quasi tutte le risposte forniscono
solo le informazioni strettamente necessarie, 0 meno
del necessario; I'intervistatore deve richiedere spesso
informazioni addizionali.
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6. Deficit severo: Nessuna elaborazione spontanea nel
corso dell’intervista.
9. Non valutabile: 1l soggetto non parla.

Brief Negative Symptom Scale: Workbook

I. Sottoscala dell’anedonia
Domande suggerite: Item 1 e 2

Sociale: Con chi ha passato del tempo nell’ultima setti-
mana? Cosa avete fatto? Come si é sentito/a in sua/loro
compagnia? Quanto spesso ha trascorso del tempo con
questa/e persone?

Fisica: Nell’ultima settimana, c’é stato qualcosa che le
ha dato una sensazione piacevole fisicamente—qualco-
sa che ha annusato, gustato o toccato? Se si: Come si e
sentito/a quando lo ha fatto? Quanto spesso lo ha fatto?
Ricreativa: Cosa ha fatto per divertimento nell’ultima set-
timana? Come si e sentito/a quando lo ha fatto? Quanto
spesso si e divertito/a a farlo?

Lavoro/Studio: Le piace lavorare(o studiare)? Se si:
Quanto le piace? Quanto spesso ha provato piacere nel
lavorare (o studiare)?

ITEM 1: INTENSITA DEL PIACERE DURANTE LE ATTIVITA

0. Normale: Capace di trarre piacere pienamente da una
varieta di attivita; nessuna compromissione dell’inten-
sita del piacere.

1. Dubbia: Trae piacere dalle attivita meno intensamente
di molte persone, ma puod ancora essere nella norma.

2. Lieve: Una riduzione lieve dell’intensita del piacere du-
rante le attivita che risulta al di fuori del range normale.

3. Moderata: Una lieve riduzione dell’intensita del pia-
cere nella maggior parte delle attivita, o una riduzione
moderata in alcune.

4. Moderatamente severa: Almeno una riduzione mo-
derata dell’intensita del piacere nella maggior par-
te delle attivita; pud avere una riduzione severa in
un’area.

5. Severa: Una severa riduzione dell’intensita del piace-
re nella maggior parte delle attivita; una certa capaci-
ta di esperire piacere & ancora presente; puo esperire
solo un lieve piacere, anche in situazioni che dovreb-
bero essere intensamente piacevoli.

6. Estremamente severa: Nessuna esperienza di piacere,
in qualsiasi circostanza.

ITeEm 2: FREQUENZA DEL PIACERE DURANTE LE ATTIVITA

0. Normale: Capace di trarre spesso piacere dalle attivita;
nessuna compromissione nella frequenza del piacere.

1. Dubbia: Trae piacere dalle attivita meno spesso di
molte altre persone, ma puo ancora rientrare nel ran-
ge normale.
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2. Lieve: Una lieve riduzione della frequenza del piacere
nelle attivita che risulta al di fuori del range normale.

3. Moderata: Una lieve riduzione della frequenza del
piacere nella maggior parte delle attivita, o una ridu-
zione moderata in alcune.

4. Moderatamente severa: Almeno una moderata riduzio-
ne della frequenza del piacere nella maggior parte delle
attivita; puo avere una riduzione severa in un’area.

5. Severa: Una severa riduzione della frequenza del pia-
cere nella maggior parte delle attivita; permane una
certa capacita di provare piacere, ma prova piacere
raramente, anche in situazioni che dovrebbero essere
intensamente piacevoli.

6. Estremamente severa: Nessuna esperienza di piacere
durante la precedente settimana.

ITEM 3: INTENSITA DELL’ANTICIPAZIONE DEL PIACERE
IN ATTIVITA FUTURE

Domande suggerite

Se il soggetto ha sperimentato piacere durante alcune
attivita nella precedente settimana: Ha detto che ha pro-
vato piacere nel (elencare le attivita di cui sopra). Preve-
de di rifarne presto qualcuna?

Se si: Come la fa sentire pensare di fare cio? Non vede
I'ora di farlo?

Se no: Le piacerebbe rifare qualcuna di queste? C’e altro
che le farebbe piacere fare? (Se si: Come la fa sentire
pensare di fare cio?)

Se il soggetto non ha tratto piacere da alcuna attivita nel-
la precedente settimana: Ci sono attivita che non vede
l'ora di fare? C’é qualcos’altro che non vede I'ora di fare?
Alcuni soggetti hanno difficolta a capire il concetto
dell’anticipazione del piacere che ¢ alla base di questo
item. Questo puo essere dovuto alla compromissione co-
gnitiva, a una mancanza globale dell’esperienza del pia-
cere o ad altre ragioni. Se il soggetto non riesce a com-
prendere il concetto, assegnare un punteggio di 6.

0. Normale: Capace di provare piacere quando pensa
ad attivita future; nessuna compromissione dell’anti-
cipazione del piacere per attivita future.

1. Dubbia: Ridotta capacita di provare piacere nel pen-
sare ad attivita future, ma ancora nel range normale.

2. Lieve: Una lieve riduzione del piacere provato nel
pensare ad attivita future che risulta al di fuori del
range normale.

3. Moderata: Chiara riduzione del piacere provato nel
pensare ad attivita future, ma prova ancora un certo
piacere.

4. Moderatamente severa: Pud provare sostanziale pia-
cere nel pensare a qualche attivita futura, ma general-
mente non lo prova.

5. Severa: Raramente prova piacere quando pensa ad at-
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tivita future, anche quando sono in causa attivita che
dovrebbero essere molto piacevoli.

6. Estremamente severa: Nessun piacere quando pensa
a future attivita, per qualunque attivita.

Il. Angoscia (“Distress”)

ITem 4: ANGOSCIA (“DISTRESS”)
Domande suggerite

Cosa I’ha fatta sentire male nella scorsa settimana? F suc-
cesso nulla che I’ha fatta dispiacere? F accaduto qualcosa
che I’ha fatta sentire triste o depresso/a? Preoccupato/a o
ansioso/a? Arrabbiato/a o irritato/a?

Se non e accaduto nulla di spiacevole: Cosa /e € succes-
so in passato che I’ha fatta sentire male? Come si sente
adesso rispetto a cio?

0. Normale: Normale capacita di provare angoscia o
emozioni spiacevoli.

1. Dubbia: Minore angoscia per eventi spiacevoli rispet-
to a molte persone, ma ancora nel range normale.

2. Lieve: Leggermente meno angosciato/a del normale
per eventi spiacevoli.

3. Moderata: Chiaramente meno angosciato/a del norma-
le per eventi spiacevoli, ma prova una certa angoscia.

4. Moderatamente severa: Pud provare sostanziale an-
goscia, ma generalmente & necessario un problema
grave per elicitarla.

5. Severa: Sperimenta solo lieve angoscia, anche per
problemi seri.

6. Estremamente severa: Nessuna esperienza di ango-
scia, per qualunque problema.

I11. Sottoscala dell’asocialita

ITemM 5: AsOCIALITA: COMPORTAMENTO

Domande suggerite
(Far riferimento alle persone identificate negli item 1-3)

Quando é stato/a in loro compagnia, ha preso lei I'ini-

ziativa di contattarli o loro hanno contattato lei? Quanto

spesso parla con loro di cose private, personali? Ha pro-

vato a contattare qualcun altro?

0. Nessuna compromissione: Frequentemente si incontra
con altri, parla apertamente di cose personali con una
o piu persone; completamente nei limiti del normale.

1. Deficit molto lieve: Ha una relazione stretta in cui
possono essere affrontate la maggior parte delle que-
stioni personali, si mette attivamente in contatto con
gli altri, ha un certo confronto con altri su questioni
personali.

2. Deficit lieve: Le interazioni sociali non sono rare, ma
il soggetto € meno attivo della maggior parte delle
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persone; solo alcune questioni personali vengono af-
frontate; le relazioni non sono strette ed intime.

3. Deficit moderato: Non ha relazioni strette o intime
con altri, le relazioni e gli incontri sono casuali, ma
generalmente non evita gli altri.

4. Deficit moderatamente severo: | contatti e gli incontri
con gli altri tendono ad essere rari e superficiali; tende
ad evitare gli altri. Generalmente non parla di cose
personali con gli altri.

5. Deficit marcato: Gli incontri con gli altri sono quasi sem-
pre superficiali, passa poco tempo con gli altri per scelta.

6. Deficit severo: Raramente interagisce con gli altri,
puo attivamente evitare gli altri per la maggior parte
del tempo.

ITEM 6: ASOCIALITA: ESPERIENZA INTERNA
Domande suggerite

Quando impegnato in attivita sociali: Alcune persone
preferiscono stare per conto loro; altre preferiscono stare
in compagnia degli altri. Cosa preferisce lei?

Sente di avere una stretta relazione con (le persone di cui
sopra)? Pensa molto a (persone prima nominate)? Vorreb-
be avere una relazione pit stretta? Si sente solo/a a volte?

Se non impegnato in attivita sociali: Le piacerebbe avere
pit contatti con le persone? Pensa molto a cio? Come la
fa sentire essere solo la maggior parte del tempo? Queste
relazioni sono importanti per lei?

0. Nessuna compromissione: 1l soggetto & molto interes-
sato alle relazioni, considera le relazioni con gli altri
come uno degli aspetti pitt importanti della vita; se &
isolato, si sente spesso solo e desidera non essere solo.

1. Lievissimo deficit: 11 soggetto considera le relazioni
importanti; € interessato alle altre persone; se & isola-
to, si sente talvolta solo e desidera non essere solo.

2. Deficit lieve: 1l soggetto considera le relazioni strette
con membri della famiglia abbastanza importanti, €
moderatamente interessato agli altri; non ha relazioni
strette ed intime con persone al di fuori della famiglia;
pensa qualche volta alle relazioni.

3. Deficit moderato: Il soggetto considera le relazioni
strette poco importanti; raramente desidera avere re-
lazioni strette con altri.

4. Deficit moderatamente severo: Quando é sul punto di
avere relazioni strette con altri, potrebbe “prendere o
lasciare”. Generalmente non desidera discutere que-
stioni personali con altri, raramente sente la mancan-
za di relazioni strette o desidera relazioni pil strette.

5. Deficit marcato: Il soggetto considera le relazioni di
pressoché nessuna importanza, nutre poco interesse
per le relazioni con gli altri, non si sente solo.

6. Deficit severo: 1l soggetto non ha relazioni con gli al-
tri, non sente la mancanza di relazioni strette.
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IV. Sottoscala dell’apatia

ITem 7: APATIA: COMPORTAMENTO
Domande suggerite

Generali: Mi dica come passa il tempo. Passa molto tem-
po seduto/a senza far nulla in particolare?

Lavoro e studio:

Se il soggetto attualmente lavora o studia:

Quanto tempo ha trascorso a lavorare (o a scuola o a
studiare) questa settimana? Ci va da solo/a? In genere
aspetta che gli altri le dicano cosa fare, o inizia autono-
mamente il lavoro (o i compiti scolastici)?

(Se e inserito in un programma terapeutico, e la domanda
e appropriata): Ha partecipato ad attivita riabilitative/la-
vorative nell’ambito del suo programma terapeutico? Se
si: Qualcuno I’ha incoraggiata a partecipare o ha parteci-
pato di sua iniziativa?

Se attualmente non lavora o studia:

Nella scorsa settimana ha provato a cercare lavoro o a
frequentare la scuola? L’ha spinta qualcuno a farlo o I’ha
fatto di sua iniziativa? Quali sono i suoi obiettivi?

Se si: Che ha fatto?

Se no: Come mai no? [Porre domande per poter distin-
guere le opportunita dalla motivazione]

Attivita ricreative/interessi/passatempi: (Considerare
I'informazione sulle attivita ricreative dagli item 1-3) Pas-
sa molto tempo a guardare la TV? (Se si a quest’ultima
domanda: £ interessato/a a quello che guarda o é solo
per far passare il tempo?)

Cura di sé: quanto spesso ha fatto la doccia nell’ultima
settimana? Quante volte ha pulito {I’appartamento, la
stanza, la casa}? F stato necessario che qualcuno glie-
lo ricordasse? C’é qualcuno che le ricorda di fare queste
cose? (Se applicabile): Ha dovuto cercare un’abitazione?
Cosa ha fatto a tal proposito?

0. Nessuna compromissione: 1l soggetto inizia e conti-
nua l'attivita nel lavoro o nello studio, nelle attivita
ricreative/interessi/passatempi; completamente nei li-
miti normali.

1. Deficit molto lieve: Un po’ meno costante nell’inizia-
re e continuare le attivita rispetto a molte persone, ma
di dubbia rilevanza clinica.

2. Deficit lieve: Un lieve deficit nell’iniziare e continua-
re I'attivita; ad esempio, pud aver appropriatamente
iniziato delle attivita nella scorsa settimana, ma con
persistenza moderata; oppure altri hanno preso per
il soggetto I'iniziativa tanto spesso quanto il soggetto
stesso.

3. Deficit moderato: Un deficit evidente nell’iniziare e
continuare le attivita; pud non cominciare lattivita
molto spesso, oppure non continuarle a lungo; altri
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possono fornire lo stimolo per qualunque attivita mol-
to spesso.

4. Deficit moderatamente severo: Un deficit significati-
vo nell’iniziare; puo iniziare alcune attivita ma non
le continua a lungo. Altri generalmente forniscono lo
stimolo per qualunque attivita.

5. Deficit marcato: Chiara mancanza d’iniziativa e di
persistenza; pud occasionalmente iniziare le attivita
ma con scarsa persistenza. Altri forniscono quasi sem-
pre lo stimolo per le attivita del soggetto.

6. Deficit severo: Quasi totale assenza d’iniziativa.

ITEM 8: APATIA: ESPERIENZA INTERNA
Domande suggerite

Lavoro e studio:

Se attualmente lavora o frequenta la scuola: £ importan-
te il lavoro (o la scuola) per lei? Ci pensa molto? Si sente
motivato rispetto ad esso/a?

Se attualmente non lavora o frequenta la scuola: Pensa
mai a cercare lavoro o a frequentare la scuola? Le dispia-
ce non avere un lavoro (o non andare a scuola)?

Se si: Che cosa ha fatto a tale riguardo?

Se no: Come mai no? [Porre domande per poter distin-
guere 'opportunita dalla motivazione]

Attivita ricreative/Interessi/Passatempi: Che cosa fa du-
rante il tempo libero? Quali interessi coltiva? Ha pensato
a cio nella scorsa settimana?

Cura di sé: Ha avuto voglia di prendersi cura di sé questa
settimana? (Se € necessaria una spiegazione: voglia di la-
varsi, pulire casa, prendersi cura della propria salute, ecc.)
Se si: Quanto intensamente?

0. Nessuna compromissione: Il soggetto si sente molto
motivato e interessato al lavoro o alla scuola, alle at-
tivita ricreative, alla cura di sé; pensa spesso a queste
cose e riferisce che le considera importanti. Chiara-
mente normale in quest’area.

1. Deficit molto lieve: Un po’ meno interessato e moti-
vato per queste cose rispetto a molte persone, ma di
dubbia rilevanza clinica.

2. Deficit lieve: 1l soggetto & generalmente motivato per
queste aree, ma occasionalmente mostra una man-
canza d’interesse e di motivazione; pensa a queste
cose e le ritiene importanti un po’ meno del normale.

3. Deficit moderato: 1l soggetto e alquanto motivato per
alcune aree, ma mostra anche qualche lieve deficit nel-
la motivazione o interesse; puo lavorare senza sforzarsi
di migliorare la propria condizione, oppure passa poco
tempo a pensare ad attivita ricreative e ai passatempi.

4. Deficit moderatamente severo: |l soggetto e solo po-
co motivato per queste aree; vi pensa solo occasio-
nalmente.

5. Deficit marcato: Chiara mancanza d’interesse e moti-

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY



vazione per queste aree; solo molto raramente pensa
ad esse e le ritiene importanti.

Deficit severo: Sostanziale mancanza d'interesse in que-
ste aree; non pensa ad esse e non le ritiene importanti.

V. Sottoscala dell’appiattimento affettivo

Espressione facciale

Quando si valuta l'espressione facciale, considerare i
movimenti in tutte le aree della faccia, inclusi occhi (es,
sopraccigli alzati), bocca (sorridente o atteggiata ad una
smorfia) e la parte mediana della faccia (es, naso arriccia-
to quando si e disgustati).

ITEM 9: ESPRESSIONE FACCIALE

0.

Nessuna compromissione: Completamente entro limi-
ti normali; mimica vivace quando parla di esperienze
emozionali, con molti cambiamenti appropriati delle
espressioni facciali.

Deficit molto lieve: Riduzione molto lieve di dubbia
rilevanza clinica della frequenza ed intensita delle
espressioni facciali quando riporta esperienze emo-
zionali.

Deficit lieve: Lieve riduzione della frequenza ed in-
tensita delle espressioni facciali; mostra almeno due
cambiamenti nell’espressione facciale mentre riporta
ciascuna esperienza emozionale.

Deficit moderato: Evidente riduzione della frequenza
ed intensita delle espressioni facciali, come mostrare
solo un cambiamento dell’espressione facciale in ri-
sposta a ciascuna domanda.

Deficit moderatamente severo: Significativa mancan-
za di espressioni facciali quando riporta esperienze
emozionali, mostra un cambiamento dell’espressione
facciale solo ad una o due domande; pud cambiare
solo tre o quattro volte I’espressione facciale nel corso
dell’intera conversazione.

Deficit marcato: Chiara mancanza di espressioni
facciali positive o negative in risposta a tutte le do-
mande; pud mostrare solo uno o due piccoli cam-
biamenti dell’espressione facciale durante l'intera
conversazione.

Deficit severo: Totale o quasi totale mancanza di
espressione facciale durante I'intera conversazione.

ITEM 10: ESPRESSIONE VOCALE

0.

Nessuna compromissione: Normale variazione del-
le tre dimensioni: velocita, volume e intonazione
dell’eloquio.

Deficit molto lieve: Lieve riduzione di una delle tre
dimensioni.

Deficit lieve: Lieve riduzione di due dimensioni, o
moderata riduzione di una dimensione.
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Deficit moderato: Moderata riduzione di una di-
mensione e riduzione lieve di almeno un’altra di-
mensione.

Deficit moderatamente severo: Riduzione modera-
ta di due o pil dimensioni, o severa riduzione di un
aspetto.

Deficit marcato: Severa riduzione di almeno una di-
mensione e riduzione moderata di almeno un’altra
dimensione.

Deficit severo: Severa riduzione di due o pit dimen-
sioni (velocita, volume e intonazione dell’eloquio).
Non valutabile: 1l soggetto non parla.

ITeEm 11: GESTUALITA ESPRESSIVA

0.

Nessuna compromissione: La gestualita & chiaramen-
te nei limiti della norma; usa molti gesti di braccia,
mani, spalle, testa e/o corpo quando parla di espe-
rienze emozionali.

Deficit molto lieve: Riduzione molto lieve della fre-
quenza dei gesti espressivi; di dubbia rilevanza clini-
ca, una lieve riduzione nell’'uso di braccia, mani, testa
o corpo.

Deficit lieve: Lieve riduzione della frequenza dei gesti
espressivi; mostra almeno due gesti espressivi quando
parla di esperienze emozionali.

Deficit moderato: Notevole riduzione della frequenza
dei gesti espressivi; pud mostrare un accenno di gesto
in risposta a ciascuna domanda.

Deficit moderatamente severo: Significativa mancanza
di gesti espressivi, mostra una gestualita solo in risposta
ad una o due domande; pud mostrare solo tre o quattro
gesti espressivi durante |'intera conversazione.

Deficit marcato: Ovvia mancanza di gesti espressivi.
La riduzione della gestualita & evidente per tutte le
domande; pud mostrare solo uno o due accenni di
gesti durante 'intera conversazione.

Deficit severo: Quasi totale mancanza di gesti espres-
sivi; virtualmente nessun movimento di mani, testa o
corpo nel parlare di tutte le esperienze emozionali.

VI. Sottoscala dell’alogia

ITem 12: QUANTITA DELL’ELOQUIO

0.

N

Nessuna compromissione: Eloquio quantitativamente
normale o il soggetto parla eccessivamente.

Deficit molto lieve: Dubbia riduzione quantitativa
dell’eloquio; le risposte sono tipicamente concise.
Deficit lieve: Le risposte sono generalmente brevi.
Deficit moderato: Molte risposte consistono di una o
due parole.

Deficit moderatamente severo: Almeno meta delle ri-
sposte consistono di una o due parole.
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Deficit marcato: La maggior parte delle risposte con-
tengono una o due parole.

Deficit severo: Tutte o quasi tutte le risposte consisto-
no in una o due parole.

Non valutabile: 1l soggetto non parla.

ITem 13: ELABORAZIONE SPONTANEA

0.

Nessuna compromissione: 1l soggetto fornisce gene-
ralmente informazioni oltre quelle strettamente ne-
cessarie per rispondere alle domande; I'informazione
puo essere pil 0 meno appropriata; il soggetto puo
anche essere troppo loquace o presentare un aumento
della pressione dell’eloquio.

. Deficit molto lieve: Il soggetto frequentemente forni-

sce informazioni oltre quelle strettamente necessarie
per rispondere alla domanda, sebbene talora sarebbe
stato appropriato fornire maggiori informazioni.
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. Deficit lieve: 1l soggetto diverse volte fornisce infor-

mazioni addizionali, ma le risposte sono generalmen-
te limitate all’informazione richiesta.

. Deficit moderato: Il soggetto occasionalmente for-

nisce informazioni addizionali; I'intervistatore deve
qualche volta chiedere maggiori dettagli.

. Deficit moderatamente severo: Il soggetto raramente

fornisce informazioni oltre quelle strettamente neces-
sarie per rispondere alla domanda. L’intervistatore de-
ve richiedere maggiori dettagli molte volte.

. Deficit marcato: Quasi tutte le risposte forniscono

solo le informazioni strettamente necessarie, 0 meno
del necessario; I'intervistatore deve richiedere spesso
informazioni addizionali.

. Deficit severo: Nessuna elaborazione spontanea nel

corso dell’intervista.

. Non valutabile: Il soggetto non parla.
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BRIEF NEGATIVE SYMPTOM SCALE: SCORESHEET

Versione italiana della “Brief Negative Symptom Scale”

Cognome e Nome

Codice paziente

Data di nascita

Data valutazione

VL.

ANEDONIA

1. INTENSITA DEL PIACERE DURANTE LE ATTIVITA
2. FREQUENZA DEL PIACERE DURANTE LE ATTIVITA

3. INTENSITA DELL’ANTICIPAZIONE DEL PIACERE DERIVANTE DA ATTIVITA FUTURE

ANGOSCIA (DISTRESS)

4. ANGOSCIA (DISTRESS)

ASOCIALITA
5. ASOCIALITA: COMPORTAMENTO

6. ASOCIALITA: ESPERIENZA INTERNA

. APATIA

7. APATIA: COMPORTAMENTO

8. APATIA: ESPERIENZA INTERNA

APPIATTIMENTO AFFETTIVO
9.  ESPRESSIONE FACCIALE
10. ESPRESSIONE VOCALE

11. GESTUALITA ESPRESSIVA

ALOGIA
12. QUANTITA DELL'ELOQUIO

13. ELABORAZIONE SPONTANEA
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< NORMALE COMPROMESSO >

1 3 5
0 1
0 1 3 4

0 1 5
0 1
0 1 3 4
1 3 5
0 1 4
1 5 9
0 1
0 1 3 4
1 3 5
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Pilot evaluation of indirect costs and the impact of bipolar disorder type I

Valutazione pilota dei costi indiretti e dell'impatto del disturbo bipolare di tipo |

F.S. Mennini'?, A. Marcellusi'?, P. Sciattella', A. Pugliese*

! Economic Evaluation and HTA (EEHTA), CEIS, Faculty of Economics, University of Rome “Tor Vergata”, Italy; > Department of Accounting
and Finance at Kingston University, London, UK; > Department of Demography, University of Rome “La Sapienza”, Italy; + Medical Department

Lundbeck Italia, Milan, Italy

Summary

Obijectives

Bipolar I disorder, a chronic disease characterised by alternating
episodes of mania and depression, is often associated with severe
comorbidities, both psychiatric and metabolic, which increase
the cost of healthcare in these patients. The disease also has a
significant social impact, because of difficulties due to work, fam-
ily issues and interpersonal relationships. In addition to the direct
health care costs (hospitalisation, pharmaceutical expenditure and
outpatient visits), bipolar disorder is associated with considerable
indirect costs due to absence for illness and early retirement. The
objective of this multicentre study, a subanalysis of a prospective
observational study, was to evaluate the indirect costs associated
with bipolar I disorder in an Italian context.

Methods

An ad hoc questionnaire was administered to 265 patients with
bipolar I disorder diagnosed according to DSM-IV criteria and
referred to 39 medical centres: indirect costs were evaluated by
calculating the days of work or study with lost or reduced pro-
duction capacity in the previous 3 months. The estimation of
the economic burden was obtained as a product of the number
of days lost and the daily income individual patient. Since the
income of the patients was expressed as brackets, quantification
was carried out as the range between the minimum and maxi-
mum level of each income bracket.

Results

Introduction

Bipolar disorder type I is a chronic pathology character-
ised by the cycling of manic and depressive episodes ' 2.
The US National Comorbidity Survey Replication (NCS-
R) estimated the prevalence, severity and comorbidities
of mental disorders; epidemiologic data indicate that its
prevalence is 1-2% *, with similar prevalence of estimates
in Europe 245. The clinical episodes that characterise the
disorder are generally interspaced with periods of return
to normal emotional functioning. However, the risk of

Correspondence

A total of 182 (54.9% women, 44.1% men), with a mean age
of 50 years, responded to the questionnaire. Of these, 35.7%
were employed and 27.5% retired, whereas the remaining
36.8% were unemployed (22.5%) and homemakers or students
(14.3%). Overall, the sample declared a low-medium annual in-
come: in fact, more than 80% of the patients earned less than
€ 25,000 a year. According to the responses to questionnaires,
24.2% of patients abandoned work for reasons related to bipolar
disorder, 22 % had reduced working hours, and 6.6% changed
their job. On average, the working days lost per year per patient
amounted to 93 days (median 60 days), whereas there were 66
working days with reduced productivity (median 44 days). In-
direct costs for reasons related to the bipolar disorder for each
patient were estimated to range from € 6009-11667, of which €
4600-8791 due to lost working days.

Conclusions

This study shows a strong and significant correlation between
disease, work and economic aspects for patients suffering from
bipolar I disorder. The disease appears to have a significant im-
pact on indirect costs, deriving from loss of productivity, disabil-
ity pensions and related benefits.

Key words

Bipolar I disorder ® Health care costs ® Cost of illness ® Disability evalu-
ation  Social problems

recurrence for individuals with the disorder is consid-
ered to be high 2°. The age with the highest frequency
of onset of bipolar disorder type | is in late adolescence
until an adult age 347.

Bipolar disorder type | is among the psychiatric disorders
associated with the highest and most severe psychiatric
comorbidities: 58% of cases are comorbid with alcohol
abuse, 38% with substance abuse; in 56% and 65% of
cases present with anxiety and personality disorders, re-
spectively 7. In addition, other comorbidities such as met-

F.S. Mennini, Economic Evaluation and HTA (EEHTA), CEIS, Faculty of Economics, University of Rome “Tor Vergata”, Italy; Department of Account-

ing and Finance at Kingston University, London, UK.
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abolic disturbances and diabetes are also frequent ®. Such
comorbidities thus require treatment, which further im-
pacts the direct costs of bipolar disorder; in a study from
the US, it was reported that the annual healthcare costs of
metabolic conditions in patients with bipolar disorder are
twice that compared to a control group °.

Bipolar disorder also has considerable impact on so-
cial dimensions: the symptoms of manic episodes, such
as amplified self-esteem, risky behaviour, hypersexual-
ity and difficulty in concentration, are often the cause
of problems in the workplace, family (separation, di-
vorce, etc.) and interpersonal relations. In the US, it also
emerged that > 60% of patients are incapable of relations
with children; 60%, in addition, have difficulties in main-
taining intimate relationships or long-term friendships '°.
Moreover, while there is substantial economic impact as-
sociated with recovery for acute episodes, such costs also
include pharmacotherapy, visits to GPs and both ambu-
latory visits and use of other healthcare services ' 2. In
a study in the UK, it was estimated that the annual costs
to the NHS were around £200 million °. Of this, about
35% was associated with hospitalisation; the indirect,
non-healthcare related costs were estimated to be £90
million. However, a Swedish study ' indicated that the
main costs of bipolar disorder were indirect costs related
to sick leave and early retirement (about 75% of total ex-
penses for patients with bipolar disorder). In an NDMDA
study, 65% of interviewees declared to have changed
work more frequently than colleagues; 41% were em-
ployed at the time of interview '°, and among these 30%
were employed at a level below their qualifications, and
received a relatively low salary. The majority (79%) also
reported that although manic episodes were associated
with an initial increase in productivity, in the longer term
they had negative effects on the ability to work.

The objective of the present analysis is to evaluate the
indirect costs associated with bipolar disorder type I in
[taly, which was a secondary objective of a larger obser-
vational study whose primary aims were to observe po-
tential intrinsic (socio-demographic characteristic and
personality traits) and extrinsic (childhood trauma and
psychosocial characteristics) factors predictive of remis-
sion after 12 weeks of treatment with antipsychotics and
mood stabilisers.

Materials and methods

The present analysis is a subanalysis of an observational,
prospective, longitudinal, non-interventional study on
patients with a diagnosis of bipolar disorder type | who
presented with manic episodes at baseline. The study du-
ration was 3 months (during final statistical analysis and
publication). The following data was collected for all par-
ticipants in the study:

JOURNAL OF PSYCHOPATHOLOGY

Pilot evaluation of indirect costs and the impact of bipolar disorder type |

e indirect costs associated with the disorder using an
ad hoc questionnaire (re-elaborated in the present
analysis);

¢ demographic characteristics;

e characteristics of the on-going pathology;

e psychiatric history of the patient and family;

¢ psychiatric and medical comorbidities;

* main measures of the severity of the disorder (MA-
DRS, YMRS, CGI-BD);

* measures of social, cognitive and psychological func-
tioning (FAST);

e previous treatment for bipolar disorder;

¢ evaluation of personality traits (brief TEMPS- M);

¢ evaluation of childhood trauma (CTQ).

The enrolment period was from April 2012 to December

2012, with an observational period of 12 weeks (visits at

baseline, week 1, week 3, week 8, week 12).

Control population

The study included male and female patients with an age
> 18 years who presented with manic episodes of bipo-
lar disorder type | according to DSM-IV criteria. Patients
could have been either hospitalised or in ambulatory care
during the study. Inclusion criteria included:

* hospitalised and in acute manic phase at enrolment;

e experiencing manic episodes in the context of bipolar
type | disorder on the basis of DSM-IV criteria;

* age > 18 years;

e starting or switching (except for dose modification)
therapy for mania with an oral antipsychotic and/or
mood stabiliser in a hospital or ambulatory setting due
to clinical conditions;

* signed informed consent form.

Exclusion criteria included:

e participation in an interventional study;

e inability to read or understand informed consent;

* pregnancy or nursing;

e relation or immediate family relationship with study
staff.

Collection and analysis of data

For the quantification of indirect costs an ad hoc ques-
tionnaire was used (Table I). Indirect costs were estimated
by calculating the daily costs of work/study lost or with
reduced productive capacity on the basis of question-
naire data compiled by patients. The analysis considered
the period relative to 3 months prior to compiling the
questionnaire. The days included were then extended to
the entire year and costs were then calculated relative to
the annual salary indicated by patients. Questionnaires
with unspecified annual income or days lost to work/
study, and those relative to patients already in retirement
were not included in the analysis. Cost estimations on a
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TABLE I.

quantificazione dei costi indiretti.

Questionnaire administered to patients for quantification of indirect costs. Questionario somministrato ai pazienti per la

Gross annual income (€)

0

< 10,000

10,000-24,999

25,000-39,999

40,000-59,999

> 60,000

If presently or previously employed, which of the following apply due to your condition:

Had to leave the workplace

Change jobs

Develop new skills

Reduce working hours

Age at onset of symptoms (age at appearance of first symptoms)

Age at diagnosis

Days of work (or study) lost due to your condition in the last 3 months

Days of work with reduced productive capacity, even if still working, in the last 3 months

By how much has your work capacity been reduced (e.g. 50% less than when | am functioning normally) %

Days of work (study) lost to family/friends because of condition in last 3 months

Number of visits for diagnosis and treatment of condition in the last 3 months

What is the amount paid for healthcare expenses (€) in the last 3 months

Average time (minutes) needed to get to place of medical visits (one way)

daily basis were obtained by multiplying the number of
days lost by the daily income of each individual patient.
Since income was expressed in classes, two scenarios
were considered. MIN COST was considered the lower
extreme of each income class; MAX COST was consid-
ered as the upper extreme of each class.

For incomes < 10,000 €, the minimum amount was con-
sidered to be 5,000 €, while for incomes > 60,000 €, the
maximum amount was set at 100,000 €. Regarding days
with reduced productive capacity, the value used was ob-
tained by the product of days with reduced capacity, per-
centage reduction (variable present in the questionnaire
and indicated by the patient) and daily income for each
the above-described scenarios.

Results

Characteristics of the patient cohort

The cohort was composed of 265 patients from 30 medi-
cal centres (SPDC, CSM/CM). A total of 182 patients com-
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piled the questionnaire (54.9% women, 44.1% men).
The mean age of the study population was 50 years, with
an interquartile interval between 40 and 58 years. There
were more females than males who were characterised by
less variability in age distribution (Table II). At the time of
first visit, 40.7% of the population was single/unmarried,

TABLE II.
Average age of the patients responding to gender. Eta media
dei pazienti rispondenti per genere.

Total Male Female
Mean 49.5 50.4 48.9
Min 19 20 19
Q1 40 39 40
Median 49 49 50
Q3 58 60 58
Max 83 83 74
SD 14 15 12
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A. Level of education of respondents

Elementary

Degree

Secondary Junior High

School

C. Employment status of respondents

Housewife / student Employed full-time

Unemployed

Retired

Employed part-time

B. Marital status of respondents

Widower Married

o

Divorced

Separate

Single

D. Gross annual salary of respondents

Lo OEEY - 34, W
A

FIGURE 1.
Characteristics of the sample. Caratteristiche del campione.

Age of symptom onset Age at diagnosis

Left workplace

Did not answer question
Changed jobs

Learned
new skill

No impact

Reduced number
of hours worked

FIGURE 2.

Age atfirst symptoms and age at diagnosis in patients responding.
Eta ai primi sintomi ed eta alla diagnosi nei pazienti rispondenti.
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FIGURE 3.

Impact of the disease on employment for the responding
patients. Impatto della malattia sull’attivita lavorativa per i
pazienti rispondenti.

219



F.S. Mennini et al.

37.9% married, 17.6% divorced/separated and the remain-
ing 3.8% was widowed (Fig. 1A). The level of education
achieved was high: 41.8% had completed high school,
and 12.1% had obtained a college diploma (Fig. 1B).

A fundamental aspect, considering the objectives of the
study, was employment status: 35.7% was employed
(31.3% full-time, 4.4% part-time) and 27.5% was re-
tired, while 36.8% of the sample consisted of patients
who were unemployed (22.5) and housewives or students
(14.3%) (Fig. 1C). The annual incomes reported by partic-
ipants reflected the above-cited data: even if almost one-
fourth of patients were unemployed, only 13.2% of these
individuals declared that they did not receive any income
in the past year, which would appear to correspond to
housewives and students (14.3%). Thus, individuals who
self-declared to be unemployed are likely receiving a
pension or allowance for disability. Such reflections may
have important implications for the indirect costs associ-
ated with bipolar disorder type I.

Individuals who declared an annual income < 10,000 € rep-
resented 32.4% of the total, which is close to the percentage
of part-time workers and retirees. The middle class was con-
sidered to be those with an annual income from 10,000 € to
24,999 €, declared by 34.6% of respondents. Altogether, the
majority of patients had a low-medium income: more than
80% of patients has an annual income < 25,000 € (Fig. 1D).
This information is important for two reasons. On one hand,
it allows for estimation of the indirect costs associated with
absenteeism and presenteeism, and thus allows for deter-
mination of the economic costs of bipolar disorder. On the
other, it also highlights the consequences of bipolar disor-
der. As already mentioned, in fact, one of the most frequent
consequences of the disorder is the need to change jobs or
completely leave the workplace.

Impact of bipolar disorder

For patients in this observational study, the first symp-
toms related to bipolar disorder appeared at a mean age

of 31 years. The earliest signs of disease appeared at 13
years, but in 50% of patients enrolled the appearance
of symptoms occurred within the age of 28 tears. On
average, diagnosis was made within 6-7 years after the
first appearance of symptoms. In fact, the mean age of
diagnosis was 37 years (median 35 years; Fig. 2). Thus,
in this patient cohort, the highest incidence is seen in
working age individuals, which justifies further study
on the consequences of the disorder on employment.
According to our data, 24.2% of patients were forced
to leave their employment for reasons linked to bipolar
disorder, 22.0% had to reduce their working hours and
6.6% had to change jobs (Fig. 3).

Considering the responses according to employment sta-
tus, 36.6% of the unemployed declared to have aban-
doned their work activity for reasons linked to their con-
dition. Moreover, 7.3% had to change jobs, while 14.3%
had to reduce the number of working hours. Thus, this
would appear to confirm the hypothesis that the low level
of income seen in the present cohort is mainly related
to problems associated with bipolar disorder, and further
demonstrate the strong impact that the disease has on the
work activity of patients.

It can be concluded that 50% of part-time workers had
to reduce the number of hours due to their condition,
while the remaining 50% had to change jobs or even
abandon the workplace (Table Ill). An estimate of the
impact of disease on employment in terms of absentee-
ism and presenteeism can also been seen in the number
of days lost to work in the last year and the number of
work days with loss of productivity. On average, 93 days
(median 60 days) were lost per patient, with an average
of 66 days (median 44 days) with reduced productivity
(Fig. 4). It should be noted however that these values
were highly variable depending on the employment
status of patients (full-time, part-time, unemployed); in
addition, they may also be biased by the difficulty that
patients may have in precisely remembering the number
of days involved. In addition, since the estimate of an-

TABLE III.

Impact of the disease on the working condition for employment. Impatto della malattia sull’attivita lavorativa per condizione
occupazionale.

Status Left work Changed job Learn new skill Reduce hours No change NA
Employed 19.3% 7.0% 1.8% 40.4% 28.1% 3.5%
(full-time)

Employed 25.0% 25.0% 0.0% 50.0% 0.0% 0.0%
(part-time)

Retired 26.0% 6.0% 2.0% 8.0% 36.0% 22.0%
Unemployed 36.6% 7.3% 0.0% 14.6% 17.1% 24.4%
Housewife/student 11.5% 0.0% 0.0% 11.5% 7.7% 69.2%
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Days lost

Days with reduced
productivity

N LEEEN

RE R

Min COST Max COST

m Days lost  Productivity

FIGURE 4.

Working days lost or reduced productivity for reasons related
to bipolar disorder in responders. Giornate di lavoro perse o
con produttivita ridotta per motivi legati al disturbo bipolare nei
pazienti rispondenti.

nual days was obtained though responses relative to the
last 3 months, these data could also be influenced by
changes in employment status during the entire year. For
example, at the time the questionnaire was compiled an
individual who was unemployed would have declared
to have lost 90 days in the last 3 months. In this case,
the entire year would have been considered as lost, al-
though in reality the precise time at which the patient
left the workplace has not been defined.

As already mentioned, estimation of costs of days lost to
work or with reduced capacity was based on annual in-
comes, considering the MIN COST and MAX COST. The
indirect costs due to absenteeism and presenteeism due
to bipolar disorder in 102 patients were € 613 million
considering MIN COST, and € 1,191 million consider-
ing MAX COST. The costs per patient in the former were
€ 6,009, of which € 4,600 was due to days lost, and in
the latter case were € 11,667, of which € 8,791 was due
to days lost (Fig. 5).

Conclusions

The present study demonstrates the strict and significant
correlation between disease, employment and econom-
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FIGURE 5.

Indirect costs due to lost work days with reduced productivity or
for reasons related to bipolar disorder in responders. Costi indiretti
dovuti a giornate di lavoro perse o con produttivita ridotta per
motivi legati al disturbo bipolare nei pazienti rispondenti.

ic aspects for patients affected by bipolar disorder type
1. The pathology also appears to have a relevant impact
on indirect costs related to loss of productivity as well
as disability pensions and subsistence benefits (Fig. 6).
In 50% of patients, the first signs of disease appeared
below the age of 28 years, or at the start of the aver-
age age of employment. In the vast majority of cases,
there are significant repercussions on employment:
about 40% of patients were forced to reduce the num-
ber of hours worked (the percentage increases to 50%
for part-time workers, who presumably were once full-
time workers), while 20% changed jobs and 25% aban-
doned the workplace. Patients affected by bipolar type
| disorder had a strong tendency towards low income:
80% of interviewees declared an annual income less
than € 25,000, and 45.6% had an annual income less
than € 10,000. The consequences of bipolar disorder
type | on employment, based on the number of job days
lost or with reduced productivity, showed that there are
substantial indirect costs associated with the disease.
In particular, the average annual cost per patient was
between € 6,009, calculated using the minimal annual
income, and € 11,677, calculated using the maximum
annual income declared.
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FIGURE 6.
Disability benefits paid out between 2001 and 2012. Assegni di invalidita erogati tra il 2001 e il 2012.
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