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Summary 

Object
During the last century some authors have considered premor-
bid personality and psychosis as part of a continuum, while oth-
ers have interpreted these phenomena as independent.
The continuum model strictly associating personality disorders 
and schizophrenia was supported by family studies (first of all 
the Danish adoption studies) and gave rise to the construct of 
“schizophrenia spectrum disorders”, which included “border-
line schizophrenia”.
In the 1980s, the DSM-III divided “borderline schizophrenia” 
into two nosographical entities 1: schizotypal personality disor-
der (SPD), characterized by diagnostic criteria that identified 
personality traits typical of relatives of schizophrenic patients 2; 
and borderline personality disorder (BPD), initially described 
without including psychotic symptoms, but very similar to the 
Hoch and Polatin’s concept of “pseudoneurotic schizophre-
nia”. 
The aim of this study was a systematic revision of literature on 
the relationship between SPD, BPD and psychotic disorders.

Methods
Moving from the historical origin of psychopathological and 
diagnostic constructs, we examined clinical characteristics and 

relationships among these disorders. The most recent findings in 
studies of neuroscience have also been considered. 

Results
Patients with SPD exhibit a vulnerability to schizophrenia, while 
BPD is characterized by a stress-related reactivity that induces 
brief self-limiting psychotic episodes.

Discussion 
The existence of a relationship between specific personality dis-
orders and psychosis may suggest that premorbid personality is 
not only a risk factor for the onset of psychotic symptoms, but 
also a predictive factor for the course and outcome of psychotic 
disorders.
However, this relationship seems to be explained by different 
and quite heterogeneous factors that are difficult to describe 
with DSM-IV categories and criteria. The new partly dimen-
sional criteria proposed by the task force for DSM-5 personality 
disorders have been examined with respect to their ability to 
define and clarify this issue.
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Introduzione

Il complesso rapporto tra disturbi di personalità e psicosi 
è da sempre oggetto di dibattito. 
Il primum movens di una psicosi può essere infatti un 
fenomeno elementare generale e aspecifico, che solo 
successivamente si riveste di contenuti individuali ca-
ratteristici, oppure può configurarsi fin dall’inizio come 
un fenomeno soggettivo e in qualche modo inscritto in 
un continuum personologico  1. Nello studio delle tap-
pe che scandiscono l’esordio del processo psicotico, 
Magnan  2 ha riconosciuto come fenomeno elementare 
uno stato di vago malessere, di imprecisata inquietudine; 
De Clerambault  3 ha identificato “un piccolo automati-
smo mentale”, una turba di natura anideica e anaffettiva, 

un’alterazione neutra, automatica, priva di legami con 
la soggettività, corrispondente a sintomi quali vuoto di 
pensiero, estraneità, perplessità. Anche nella tradizio-
ne psichiatrica della scuola di Heidelberg  4-6 il primum 
movens è un meccanismo impersonale e identico in tutti 
i soggetti, a cui viene attribuita una causalità organico-
cerebrale e la cui più immediata manifestazione feno-
menica sono i sintomi di base, intesi come l’espressione 
di grado minimo della sindrome negativa. La soggettività 
individuale, legata alla personalità e agli accadimenti esi-
stenziali, declinerebbe solo successivamente la specifica 
modalità di risposta a questa alterazione impersonale di 
fondo. Nella fase pre-psicotica i sintomi di base risultano 
commisti a conservate capacità di coping 7. In particolari 
condizioni emotivo-situazionali i sintomi di base evolvo-

Correspondence
Silvio Bellino, Centro per i Disturbi di Personalità, Clinica Psichiatrica 1, Dipartimento di Neuroscienze, Università di Torino, via Cherasco 11, 
10126 Torino, Italy • Tel. +39 011 6634848 • Fax +39 011 673473 • E-mail: silvio.bellino@unito.it

Disturbi di personalità e psicosi: revisione critica della letteratura 

Personality disorders and psychosis: a critical review of literature 

S. Bellino, C. Rinaldi, C. Brunetti, A. Cremasco, F. Bogetto

Centro per i Disturbi di Personalità, Clinica Psichiatrica 1, Dipartimento di Neuroscienze, Università di Torino



214

S. Bellino et al.

Kraepelin 21 ha osservato che i parenti dei pazienti schi-
zofrenici presentavano una fenomenologia simile, pur 
non essendo francamente psicotici. Bleuler 22 ha utilizza-
to il termine schizoidia per esprimere un modo di essere 
psichico “che compare aumentato in maniera patologica 
nella schizofrenia e nel suo stato intermedio nelle per-
sone psicopatiche, dette schizoidi”, introducendo così il 
concetto di personalità schizoide come comune substra-
to costituzionale 23. Kretschmer 24 ha completato la defi-
nizione di schizoidia come quella di uno stato di confine 
tra il sano e il morboso, connotata da una disposizione 
autistica e da una struttura affettiva caratterizzata dalla 
coesistenza di anestesia e iperestesia emotiva. Ha con-
cettualizzato inoltre determinate sindromi psicotiche pa-
ranoidi come sviluppo di uno specifico tipo di personali-
tà (carattere sensitivo), teorizzando un potenziale percor-
so patogenetico che, in determinati ambiti costituzionali, 
lega a una specifica predisposizione, la schizotimia, in 
un primo tempo la schizoidia, quindi la schizofrenia con-
clamata. 
Il modello della continuità tra definiti disturbi di persona-
lità e schizofrenia ha successivamente trovato supporto 
negli studi familiari (ad esempio, gli studi danesi sull’ado-
zione 25. Nei familiari dei pazienti affetti da schizofrenia 
è stata evidenziata una sintomatologia rappresentata da 
disturbi della sfera cognitiva (sospettosità, pensiero ma-
gico), emotiva (introversione, ansia sociale, impulsività), 
tendenza ad anomalie percettive, bizzarrie comporta-
mentali e ritiro sociale. Queste osservazioni hanno dato 
origine al concetto di “spettro schizofrenico”, al cui inter-
no sono state collocate la schizofrenia cronica, la reazio-
ne schizofrenica acuta, la schizofrenia borderline, non-
ché la personalità inadeguata e schizoide. La modesta 
prevalenza della personalità schizoide nei parenti biolo-
gici di schizofrenici e la sua incapacità di differenziare 
questi soggetti dai controlli, hanno sollecitato gli autori 
a sostituirla con la “schizofrenia borderline”, concetto 
psicopatologico-genealogico correlato alla schizofrenia. 
Essa è definita da alcuni criteri clinici riguardanti il pen-
siero (ideazione bizzarra o atipica, lievi disturbi formali 
del pensiero, linguaggio vago o circostanziato), l’espe-
rienza (brevi episodi di distorsione cognitiva, deperso-
nalizzazione), l’affettività (anedonia, mancata partecipa-
zione profonda), le relazioni interpersonali (disponibilità 
relazionale superficiale, “personalità come se”, disadat-
tamento sessuale) e la psicopatologia (nevrosi multiple, 
ansia generalizzata grave).
Circa una decade più tardi, con l’avvento del DSM-III 26, 
la schizofrenia borderline è stata scissa in due entità no-
sografiche: il disturbo schizotipico di personalità (DSP), 
i cui criteri diagnostici dimostrano un’elevata sensibilità 
nell’individuare i parenti di schizofrenici 27-29, e il distur-
bo borderline di personalità (DBP), inizialmente deline-
ato senza includere la componente psicotica, ma ancora 

no in sintomi di secondo o terzo livello, corrispondenti 
ai sintomi di primo rango di Schneider 8. Il fatto che non 
sia riconosciuta la potenziale soggettività dei sintomi di 
base preclude la possibilità di coglierne il senso più pro-
fondo e di stabilire in quali situazioni emotive o ambien-
tali aumenta l’effettivo rischio individuale di evoluzione 
psicotica. In questa prospettiva, l’innesco e lo scompenso 
di una condizione prodromica di per sé impersonale di-
penderebbero da un nucleo emotivo legato alla perso-
nalità e alla modalità squisitamente individuale di vivere 
gli eventi esistenziali 9. In ambito psicodimanico è stata 
addirittura proposta la nozione di disturbo schizofrenico 
di personalità 10 a sottolineare l’importanza dello sfondo 
soggettivo nel sottendere e plasmare i sintomi psicotici. 
Un’ampia letteratura ha evidenziato nei pazienti psi-
cotici disturbi della sfera cognitiva, emotiva, sociale e 
neuromotoria in atto già nei primi anni di vita, sostenen-
do il concetto di “neurodevelopmental model”  11  12. La 
condizione di vulnerabilità psicotica è stata declinata sul 
piano neurobiologico in un insieme di marker endofeno-
tipici espressione del sottostante processo fisiopatogene-
tico  13  14. La psicopatologia, soprattutto la scuola feno-
menologica, ha preferito ricercarne gli “organizzatori di 
senso”, considerandola non già uno stato ma un fattore 
dinamico, dotato di una propria spinta propulsiva che 
può arrestarsi in tratti o disturbi di personalità o sfociare 
in conclamate sindromi psicotiche 15. In questo contesto 
è stato ripreso e valorizzato il concetto di trouble genera-
teur di Minkowsky 16, inteso come costrutto generatore di 
senso ma anche con una sua valenza causale esplicativa. 
La ricerca del disturbo generatore, disturbo elementare 
che si rapporta alla personalità intera, è quella dell’unità 
strutturale profonda che sottende sintomi psicopatologi-
ci eterogenei; per individuarlo “bisogna penetrare al di 
là degli elementi ideici e dei fattori emozionali fino alla 
struttura intima della personalità morbosa che serve da 
intelaiatura agli uni e agli altri”. 
Queste considerazioni introduttive pongono in evidenza 
la complessità dei rapporti che intercorrono fra configu-
razione della personalità predisponente e comparsa ed 
evoluzione dei disturbi psicotici. L’osservazione clinica 
dei pazienti ha portato fin dalle origini della psichiatria 
moderna a elaborare su questo tema una varietà di mo-
delli interpretativi. 
Già Morel nel 1860 ha descritto le predisposizioni tem-
peramentali alla malattia mentale e ha riconosciuto che, 
se alcuni “stati nevrotici” sono manifestazioni del “perio-
do di incubazione della follia”, sembra tuttavia che molte 
persone trascorrano la vita intera in tali condizioni, senza 
mai manifestare psicosi.
Nel corso del ‘900 i principali autori si sono divisi tra chi 
considerava la personalità premorbosa e la psicosi in rap-
porto di continuità 17 18 e chi preferiva considerarli come 
fenomeni indipendenti 19 20.
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psicopatologiche e delle recenti acquisizioni nel campo 
delle neuroscienze. 

Il disturbo schizotipico di personalità  
(dalle origini storiche al DSM-IV)
Il disturbo schizotipico di personalità è stato quello che 
più ha stimolato la ricerca, prevalentemente focalizzata 
sulla definizione dei rapporti con la schizofrenia. Infatti, 
come notano Parnas et al. 32, pochi lavori hanno incen-
trato la propria attenzione sullo studio del DSP in quanto 
tale, quanto piuttosto sulla comprensione dei “meccani-
smi alla base della schizofrenia e dei disturbi psicotici 
associati” e sulla delineazione dei confini genetici del 
“costrutto dello spettro dei disturbi schizofrenici”. 
L’origine stessa del termine schizotipico (coniato da Ra-
do  39) rimanda storicamente a varietà attenuate e non 
francamente psicotiche del processo schizofrenico (cioè 
l’espressione fenotipica attenuata di un genotipo schi-
zofrenico). Queste tesi sono state sostenute anche da 
Meehl 40 41 nel suo modello patogenetico, che individua: 
la schizotaxia come deficit integrativo geneticamente de-
terminato che predispone alla schizofrenia, condizione 
necessaria per il disturbo (vulnerabilità genetica); la schi-
zotipia quale organizzazione personologica che si svi-
luppa nell’individuo schizotassico in seguito alle intera-
zioni con l’ambiente (manifestazione della vulnerabilità 
genetica); la schizofrenia clinicamente conclamata che si 
manifesta per l’azione di fattori geneticamente determi-
nati detti potenziatori poligenici (come le dimensioni di 
personalità) che facilitano lo scompenso dell’individuo 
schizotipico. 
Gli studi genetici hanno documentato l’aggregazione fa-
miliare di schizofrenia e schizotipia, mentre non si è otte-
nuto tale riscontro per schizotipia e psicosi affettiva 42-45. 
Queste evidenze hanno supportato il concetto di schizo-
tipia intesa come precursore della schizofrenia 46. Le per-
sone che sviluppano schizofrenia esibiscono nel periodo 
premorboso caratteristiche schizotipiche 47 Schizofrenia 
e shizotipia mostrano marker endofenotipici simili nei 
protocolli neuropsicologici e neurofisiologici 14. Secondo 
alcuni autori la schizotipia rivela una struttura tridimen-
sionale che ricalca quella della sintomatologia positiva, 
negativa e disorganizzata della sindrome schizofreni-
ca 48 49. Il gruppo di Edimburgo 47 ne propone invece un 
modello a quattro fattori, rappresentati da psychoticism, 
odd behaviour, social withdrawal e social-emotional 
dysfunction. Alcuni autori 50 hanno preferito sviluppare il 
concetto di schizotaxia, definendola come una sindrome 
caratterizzata da anomalie neuropsicologiche e sintomi 
negativi, presente nei parenti dei pazienti schizofrenici 
in misura significativamente maggiore rispetto alla schi-
zotipia. La configurazione clinica della schizotaxia è si-
mile ma non identica a quella utilizzata per la diagnosi 

molto vicino alle descrizioni di Hoch e Polatin di schizo-
frenia pseudonevrotica 30. 
Al momento della stesura del DSM-III il disturbo schizo-
tipico di personalità ha accolto solo parte del contenuto 
psicopatologico della ben più ampia nozione classica 
di schizoidia, i cui elementi di ipoestesia emotiva sono 
confluiti nel disturbo schizoide di personalità, mentre 
quelli di iperestesia si ritrovano nel disturbo evitante di 
personalità 31 32. Inoltre, sulla base delle affinità fenome-
niche il DSM ha affiancato al DSP e al disturbo schizoide 
di personalità, il disturbo paranoide di personalità, de-
rivato dalle descrizioni classiche del carattere sensitivo 
di Kretschmer, riunendo i tre disturbi di personalità nel 
cluster A, all’interno dello spettro schizofrenico. 
Da questo breve excursus storico appare evidente come 
aspetti psicopatologici espressione di una vulnerabilità 
psicotica possono essere individuati anche in disturbi di 
personalità diversi da quelli che l’attuale sistema classifi-
cativo include nel cluster A. Fra i disturbi del cluster A, i 
dati più probanti della ricerca attengono al DSP, mentre 
risultano meno univoci e consistenti quelli relativi allo 
schizoide e al paranoide.
I risultati di un ampio studio clinico 33 in cui è stata valu-
tata la personalità premorbosa di pazienti psicotici rico-
verati hanno evidenziato un pattern relativamente speci-
fico di associazione tra disturbi di asse I e II: i DP schi-
zotipico, schizoide, antisociale sarebbero correlati alla 
schizofrenia, il DP evitante al disturbo schizofreniforme, 
il DP schizoide al disturbo schizoaffettivo e al disturbo 
bipolare, il DP ossessivo alla depressione maggiore, il DP 
paranoide al disturbo delirante, il DP istrionico alla psi-
cosi reattiva breve, il DP dipendente alla psicosi atipica. 
Questi dati suggeriscono che la relazione tra personalità 
e disturbi psicotici sia disturbo-specifica, nel senso che il 
tipo di personalità premorbosa predispone in modo rela-
tivamente specifico a un determinato disturbo psicotico. 
Tuttavia si tratta di una relazione complessa, mediata da 
numerosi ed eterogenei fattori la cui natura è tuttora con-
troverso oggetto di studio. 
Riguardo all’incidenza dei sintomi psicotici, un tempo 
ritenuti prevalentemente rappresentati nelle psicosi schi-
zofreniche, sono frequentemente riscontrati non solo in 
molti altri disturbi di Asse I e II 34, ma anche nella popo-
lazione generale, con una frequenza del 2-17,5%  35-37, 
pur non costituendo un fattore di rischio per lo sviluppo 
di psicosi maggiori 37 38. 
Il presente lavoro si propone di indagare i rapporti tra 
disturbi di personalità e psicosi attraverso una rassegna 
della letteratura disponibile, circoscrivendo l’area di ri-
cerca ai due disturbi di personalità storicamente correlati 
alla psicosi, il DSP e il DBP. Per ciascun disturbo, parten-
do dall’origine del costrutto diagnostico, verranno prese 
in esame le connessioni cliniche e patogenetiche con 
i fenomeni psicotici, anche alla luce delle conoscenze 
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in parenti di pazienti schizofrenici rispetto a parenti di 
pazienti con depressione maggiore è collegata principal-
mente alla presenza di sintomi negativi, pur non eviden-
ziando una correlazione genetica certa 60.
Sempre analizzando i dati degli studi danesi sull’adozio-
ne 61, anche la predittività del rischio di schizofrenia in 
parenti di pazienti schizofrenici è stata collegata alla pre-
senza di sintomi negativi pervasivi piuttosto che di quelli 
positivi 62. 
La valutazione delle caratteristiche di personalità dei pa-
renti di primo grado di pazienti psicotici tramite il TCI 
(Temperament and Character Inventory) 63, ha evidenzia-
to la presenza di dimensioni di personalità simili a quelle 
dei pazienti schizofrenici nei parenti con caratteristiche 
schizotipiche. In particolare per quanto riguardava “l’evi-
tamento del danno”, “l’autotrascendenza”, “l’alto nevro-
ticismo”, “la bassa estroversione” e “la ridotta tolleranza 
alla frustrazione” 64. 
Anche profili di personalità al test DAPP-BQ (Dimensio-
nal Assessment of Personality Pathology - Basic Question-
naire)  65, con alta labilità emotiva, ansia, tendenza alla 
sottomissione, evitamento sociale, alterazioni dell’iden-
tità, oppositività, narcisimo e ridotta espressività emo-
zionale, è caratteristico dei familiari di pazienti con alta 
schizotipia e alta vulnerabilità alla psicosi 59.
In un altro studio, basso QI, scarso funzionamento lavo-
rativo e tre criteri diagnostici di DSP (pensiero magico, 
sospettosità e isolamento sociale) sono risultati predittivi 
di schizofrenia a lungo termine 66. 
Il disturbo schizotipico rappresenta quindi una diretta 
manifestazione della vulnerabilità psicotica, pur mante-
nendo proprie caratteristiche fenomeniche relativamente 
stabili nel tempo. 
In letteratura i tassi di conversione del DSP in psicosi va-
riano dall’8 al 33% a seconda delle casistiche e dell’ef-
fetto dei trattamenti farmaco o psicoterapici, che, se 
integrati, possono ritardare o inibire la conversione del 
disturbo schizotipico in psicosi in un numero maggiore 
di casi rispetto a trattamenti standard 67. 
La letteratura ha anche approfonditamente indagato il 
ruolo dello stress e dell’abuso di sostanze nel favorire l’e-
sordio psicotico. Il modello di vulnerabilità psicotica cor-
relata allo stress è da tempo largamente condiviso  68‑73, 
tanto che oggi si parla di “affective pathway to psycho-
sis”, un percorso patogenetico in cui il sintomo psicotico 
si manifesta ogniqualvolta uno stimolo stressogeno su-
peri la soglia di vulnerabilità individuale 70. Per quanto 
riguarda la schizofrenia è stato dimostrato che in soggetti 
predisposti e cioè caratterizzati da elevati tratti di nevro-
ticismo e da una maggiore reattività allo stress 74 75, i gran-
di eventi di vita e soprattutto i piccoli stress quotidiani 
impattano sul decorso e sull’outcome della psicosi 76-79, 
poiché aumentano con effetto cumulativo la sensibilità 
individuale agli stress abbassandone la soglia trigger. 

precoce della condizione “high risk” dalla Cornblatt  51. 
Entrambi gli autori sostengono che un pattern di disfun-
zione sociale, sintomatologia negativa e alterazioni neu-
ropsicologiche sia espressione di vulnerabilità schizofre-
nica. In particolare, di tutti i fattori, la disfunzione sociale 
appare quella più rilevante. È stato quindi ipotizzato che 
il disturbo della competenza sociale possa rappresentare 
il disturbo fondamentale dello spettro schizofrenico  52, 
non solo quindi il criterio B della diagnosi di schizofre-
nia secondo il DSM, né un fenomeno secondario deter-
minato da reazioni ambientali di stigma o conseguenza 
di strategie inefficaci di coping. È evidente il richiamo 
al concetto psicopatologico di autismo 53 che nella let-
teratura fenomenologia è stato spesso utilizzato come 
“organizzatore di senso”, nucleo essenziale della pato-
logia schizofrenica, in cui si perde la capacità di entrare 
in risonanza emotiva con l’altro, il contatto vitale con la 
realtà, la partecipazione spontanea e intuitiva alla vita 
sociale. I fenomeni di disfunzione sociale possono mani-
festarsi molto prima dell’esordio dei sintomi schizofreni-
ci, plasmando in qualche modo anche lo sviluppo della 
personalità. 
All’interno della classificazione del DSM-IV-TR  54, il il 
disturbo schizotipico di personalità è quello più prossimo 
allo spettro schizofrenico, pur essendo collocato, come 
tutti i disturbi di personalità, su un asse distinto rispetto 
ai disturbi psicotici. Viene infatti definito come moda-
lità pervasiva di relazioni interpersonali deficitarie con 
intenso disagio sociale, ideazione paranoide, distorsioni 
cognitive (come pensiero magico o linguaggio vago) e 
percettive, diffidenza (nessun amico stretto o confidente 
eccetto i familiari) ed eccentricità del comportamento. 

Disturbo schizotipico di personalità e psicosi 
La relazione tra DSP e psicosi è stata indagata dalla ricerca 
clinica degli ultimi anni attraverso diversi strumenti 32: stu-
di di familiarità genetico-epidemiologici, studi fattoriali e 
dimensionali, studi neurobiologici e neuropsicologici.
In particolare, è stata supportata l’evidenza di una corre-
lazione genetico-familiare tra disturbo schizotipico di per-
sonalità e schizofrenia, che costituirebbero diverse espres-
sioni fenotipiche di una stessa vulnerabilità genetica.
Basandosi sui dati degli studi sulle adozioni condotti in 
Danimarca, si è visto come le diagnosi di DSP, schizo-
frenia e disturbo paranoide di personalità fossero signifi-
cativamente più frequenti in parenti biologici di pazienti 
schizofrenici rispetto al gruppo di controllo costituito da-
gli adottati 55. 
Anche la maggioranza degli studi più recenti ha rilevato 
nei familiari di pazienti psicotici elevati livelli di carat-
teristiche schizotipiche, considerate un fattore di rischio 
per l’esordio psicotico 56-59.
In particolare, la maggiore probabilità di riscontrare DSP 



217

Disturbi di personalità e psicosi: revisione critica della letteratura

per l’espressione di alti livelli di sintomatologia negativa 
all’esordio della psicosi 84.

Dati di neurobiologia e neuropsicologia
Considerando l’importanza della correlazione genetica 
tra disturbo schizotipico e schizofrenia e quindi di una 
presumibile condivisione di alterazioni biologiche, sono 
stati svolti numerosi studi per ottenere evidenze di tipo 
neurobiologico. Attraverso la valutazione con tecniche 
di brain-imaging di soggetti con diagnosi di DSP si è cer-
cato di comprendere meglio i meccanismi di base della 
schizofrenia o di evidenziare elementi comuni, diretta-
mente connessi alla costruzione di un modello di spettro 
schizofrenico anche in ambito neurobiologico. 
I risultati mettono effettivamente in luce come il DSP pre-
senti alterazioni neuroradiologiche simili a quelle della 
schizofrenia, ma attenuate, sia per quanto riguarda l’e-
stensione dell’area interessata dall’alterazione, sia per la 
gravità della stessa.
Poiché nella schizofrenia numerose indagini di brain 
imaging hanno riportato riduzioni volumetriche del lobo 
temporale, tale area è stato oggetto di studio anche nel 
DSP. In effetti le principali alterazioni strutturali in pazien-
ti con DSP sono state evidenziate proprio a livello della 
sostanza grigia della corteccia temporale, con riduzione 
di volume dell’intero lobo temporale 85, del giro tempora-
le inferiore e medio di sinistra, del giro di Heschl di sini-
stra 86 e soprattutto del giro superiore di sinistra 87-89. Studi 
più recenti riportano che la riduzione di volume del giro 
temporale superiore di sinistra non si osserva nei pazien-
ti borderline e nel DSP non ha carattere ingravescente e 
progressivo come nella schizofrenia; inoltre il giro di He-
schl di destra e il planum temporale sono conservati come 
nei controlli sani 90. Tali risultati supportanonel comples-
so l’idea che il DSP e la schizofrenia siano in rapporto 
di continuità, suggerendo che la riduzione del giro tem-
porale superiore di sinistra possa essere considerata un 
endofenotipo relativamente specifico per i disturbi dello 
spettro schizofrenico 91. Un’autorevole review su questo 
argomento 92, dopo aver preso in esame 17 studi di neu-
roimaging strutturale, conclude che i soggetti schizotipici 
presentano anomalie strutturali a livello di giro temporale 
superiore, paraippocampo, regione temporale del ven-
tricolo laterale, corpo calloso, talamo e setto pellucido, 
nonché un aumento del volume totale del liquor cere-
bro-spinale similmente ai pazienti schizofrenici. Gli studi 
più recenti evidenziano inoltre la presenza di alterazioni 
strutturali in qualche modo diverse da quelle dei pazienti 
schizofrenici, quali un volume aumentato della sostanza 
bianca 93 e un volume conservato della corteccia fronta-
le 94 95, a cui è stata attribuita una funzione compensatoria 
e verosimilmente protettiva nei confronti dell’evoluzione 
francamente psicotica. Solide evidenze scientifiche ripor-

Per quanto riguarda invece l’abuso di sostanze è stata os-
servata una maggiore frequenza di questi comportamenti 
nelle fasi prodromiche delle psicosi. 
In soggetti con elevati livelli di schizotipia l’uso di can-
nabinoidi favorisce l’esordio di esperienze psicotiche, in-
crementando cosi l’incidenza di sintomi psicotici in età 
giovanile nelle popolazioni ad alto rischio 80 81.
Più alti livelli di schizotipia sono direttamente correlati 
a maggiore abuso di alcool, cannabis e nicotina. Più alti 
livelli di schizotipia disorganizzata si correlano con l’uso 
di tutte e tre le sostanze, mentre la dimensione cognitiva 
della schizotipia è associata selettivamente con l’uso di 
cannabis  82. Tali distinzioni pongono in evidenza il le-
game tra specifici tratti comportamentali e l’abuso di so-
stanze anche all’interno di una diagnosi comune di DSP. 
I dati di letteratura sui rapporti fra personalità premorbo-
sa e sintomi psicotici sono stati raccolti anche attraverso 
studi di coorte sulla popolazione generale. Uno studio 
effettuato in Svezia su 50.087 uomini valutati all’età di 
18 anni per la visita di leva ha evidenziato che il 38% di 
coloro che aveva ricevuto una diagnosi psichiatrica di 
disturbo non psicotico (nevrosi, disturbi di personalità, 
abuso di sostanze) ha manifestato i sintomi della schi-
zofrenia entro i 31 anni. In particolare, nevrosi e abuso 
di sostanze aumentano il rischio di schizofrenia entro 5 
anni, mentre i disturbi di personalità hanno un effetto 
predisponente anche in tempi successivi. La diagnosi di 
DP a 18 anni comporta un rischio life-time del 2% di 
manifestare la schizofrenia 83. 
Altri autori hanno cercato di far luce sul rapporto fra per-
sonalità e psicosi focalizzandosi sulle dimensioni della 
personalità premorbosa all’esordio psicotico. 
Studiando la correlazione tra dimensioni di personalità 
premorbosa (valutate con la PAS, Personality Assessment 
Schedule) e dimensioni psicopatologiche del primo epi-
sodio psicotico (misurate con la PANSS, Positive and Ne-
gative Syndrome Scale) è stato evidenziato che singole 
dimensioni o tratti di personalità possono essere conside-
rati come marker di vulnerabilità o fattori di rischio in un 
modello di neurosviluppo della psicosi, pur non essendo 
causa né necessaria, né sufficiente. 
In particolare, è stata rilevata una forte associazione tra 
la dimensione psicopatologica negativa e alti punteggi 
nella dimensione di personalità schizoide, ma anche 
tra questa dimensione psicopatologica e le dimensioni 
di personalità passivo-dipendente e schizotipica; inoltre 
correlazioni rilevanti sono state rilevate tra la dimensione 
psicopatologica di ostilità/sospettosità e le dimensioni di 
personalità sociopatica e passivo-dipendente, e ancora 
tra quella maniacale e la personalità ossessiva. 
Quindi i tratti di personalità premorbosa potrebbero ave-
re un effetto patoplastico sui sintomi psicotici d’esordio 
e alcune dimensioni di personalità (come quella schizoi-
de) potrebbero essere considerate come fattori di rischio 
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Il disturbo borderline di personalità  
(dalle origini storiche al DSM-IV)
Il termine “borderline” è stato impiegato in origine per 
descrivere quei pazienti che si collocavano in posizio-
ne peculiare rispetto alla tradizionale dicotomia psicosi/
nevrosi, ponendosi in una condizione psicopatologica 
intermedia, prossima ai confini della psicosi. Infatti, 
Glover 106 la chiamava “schizofrenia incipiente”, Kasa-
nin  107 “schizofrenia atipica”, Zilborg  108 “schizofrenia 
ambulatoriale”, Hoch e Polatin 30 parlavano di psicosi 
pseudonevrotica caratterizzata da pan-sessualità, pan-
nevrosi e pan-ansietà. 
L’avvento della psicoanalisi ha posto l’accento sulla ca-
pacità di transfert, identificando come borderline quei 
pazienti non abbastanza compromessi da essere dia-
gnosticati come schizofrenici, ma troppo disturbati per 
instaurare una valida relazione transferale e quindi per 
intraprendere un trattamento psicoanalitico. Stern  109 
ha proposto per primo la diagnosi di borderline, intesa 
a connotare i soggetti che alternavano idealizzazione 
e svalutazione e che usavano meccanismi proiettivi, a 
rischio di scivolamento verso processi di pensiero pri-
mario durante la psicoanalisi o in setting terapeutici 
non strutturati. Si trattava dunque, evidentemente, di 
una categoria diagnostica residua, in cui confluivano 
pazienti atipici e controversi. Kernberg 110 è stato il pri-
mo psicoanalista ad affermarne l’autonomia dalle due 
entità nosografiche fino ad allora note, psicosi e nevro-
si, enucleandone la diagnosi in forma di “organizza-
zione di personalità borderline”. Essa non identificava 
strettamente il disturbo borderline di personalità (DBP) 
conosciuto oggi, poiché comprendeva tutti i gravi DP, 
incluso il DSP.  Questa organizzazione era caratteriz-
zata da debolezza dell’Io, scivolamento verso processi 
di pensiero primario, ricorso a difese primitive tra cui 
scissione e identificazione proiettiva, esame di realtà 
temporaneamente compromesso e relazioni oggettuali 
problematiche e inadeguate. 
Con l’inserimento nel DSM-III  26, il termine borderline 
è passato dall’indicazione di un’organizzazione intrap-
sichica alla definizione di una diagnosi psicopatologi-
ca indipendente, il disturbo borderline di personalità 
(DBP), caratterizzato da otto criteri diagnostici, che non 
comprendevano ancora la sintomatologia cognitivo-
percettiva o simil-psicotica. Solo con il DSM-IV  111 il 
DBP viene ricollocato al limite con i disturbi psicotisi 
con l’aggiunta del nono criterio diagnostico, descritto 
come “transitoria ideazione paranoide o gravi sintomi 
dissociativi, legati allo stress”, mentre l’ICD-10 112 non 
contempla ancora l’esperienza psicotica come nucleo 
della psicopatologia del DBP. 

tano come substrato neuroradiologico della schizofrenia 
un ridotto volume del lobo frontale 96, correlato prevalen-
temente alla sintomatologia negativa e ai deficit cognitivi 
del disturbo. I risultati degli studi che hanno valutato il 
coinvolgimento del lobo frontale nel DSP non sono del 
tutto univoci, ma prevale l’idea che la corteccia prefron-
tale sia per lo più conservata nel DSP rispetto ai pazienti 
schizofrenici  90; talora è stato evidenziato addirittura un 
aumento del volume del giro frontale medio bilaterale 97 e 
dell’area di Brodmann rispetto ai controlli sani 98. Tre stu-
di hanno esaminato il giro cingolato, regione all’interno 
del sistema limbico coinvolta nei processi emozionali e 
attenivi, concludendo che la riduzione di volume di que-
sta regione colloca l’SPD a metà fra controlli normali e 
schizofrenia, ma la sostanza grigia è significativamente ri-
dotta 99 e quella bianca aumentata 90. Per quanto riguarda 
il talamo, gli schizotipici presentano riduzione di volume 
del pulvinar come gli schizofrenici, mentre il volume del 
nucleo medio-dorsale del talamo, associato alla corteccia 
prefrontale, è conservato 100. 
Anche studi di tipo neuropsicologico hanno messo in evi-
denza che soggetti con DSP conseguono ai test punteg-
gi intermedi tra soggetti normali e soggetti schizofrenici. 
Diversi studi hanno cercato di determinare quali fossero i 
deficit cognitivi: i risultati ne hanno evidenziati nelle per-
formance relative alla “working memory”  101, una delle 
alterazioni cognitive caratteristiche della schizofrenia; lo 
stesso deficit è stato ritrovato anche in studi più recenti, 
nei quali si sono riscontrati anche difetti dell’apprendi-
mento verbale e dell’attenzione 102, della memoria episo-
dica e del “delayed recall” 103.
In un campione di soggetti senza diagnosi di DSP è stata 
indagata la correlazione tra la presenza di tratti schizotipi-
ci (misurati con la scala SPQ, Schizotypal Personality Que-
stionnaire) e le funzioni cognitive (memoria, attenzione, 
funzioni esecutive e intelligenza generale, QI). A differen-
za degli studi citati precedentemente (basati sul confron-
to tra campioni clinici e non), non sono stati evidenziati 
deficit caratteristici dei disturbi dello spettro schizofreni-
co, ma è stata comunque rilevata una diminuzione del QI 
verbale, che potrebbe quindi giocare un ruolo, anche a 
un livello non ancora clinicamente significativo, in quel 
deterioramento cognitivo progressivo posto sul continuum 
tra normalità, schizotipia e schizofrenia 104.
L’ipotesi di differenze di genere nel profilo cognitivo di 
pazienti schizotipici è stata presa in esame da Voglmaier 
et al. 105 confrontando due gruppi di pazienti di sesso op-
posto, con il risultato di osservare effettivamente una se-
rie di deficit cognitivi più gravi negli uomini, soprattutto 
relativamente all’apprendimento verbale e alle capacità 
di astrazione.
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derline fenomeni a sé stanti, perché viene mantenuto un 
parziale insight ed è possibile un riferimento ai contenuti 
di realtà 117 120 125. I pazienti infatti, pur potendo avere una 
compromissione dell’esame di realtà, conservano in un 
certo grado la capacità di verifica della stessa 37 126. 
Appare evidente come l’esperienza psicotica del pazien-
te borderline sfugga alla definizione tassonomica dei cli-
nici, che in passato l’hanno spesso interpretata come non 
autentica, esagerata e manipolativa. Talvolta non è faci-
le capire se i fenomeni descritti sono vere allucinazioni, 
intese come effettive alterazioni della sfera percettiva, o 
piuttosto vivide fantasie: “l’allucinazione sta all’immagi-
nazione come la psicosi alla realtà” 120. A fronte di quan-
to esposto si può comprendere anche l’origine del termi-
ne “quasi-psicotico” e “simil-psicotico”. Tuttavia sembra 
necessario oggi abbandonare tali terminologie poiché 
svalutative e non così aderenti alla fenomenologia del-
la psicosi borderline  120. Alcuni autori ritengono infatti 
che i sintomi psicotici si assestino su un continuum espe-
rienziale che non sempre consente tale distinzione 119 127. 
Pertanto si tende oggi a parlare più genericamente di 
“psicosi dissociativa” 120, “allucinazioni non psicotiche”, 
“allucinazioni traumatiche/intrusive”  37 o di “reattività 
psicotica stress correlata” 113. In proposito, è stato dimo-
strato che il DBP ha una maggior reattività psicotica agli 
stress quotidiani rispetto ai disturbi di personalità del clu-
ster C, ai disturbi psicotici e alla popolazione non clinica. 
I criteri diagnostici dovrebbero dunque contemplare la 
non transitorietà dell’esperienza psicotica nel DBP e il 
suo legame eziopatogenetico con il trauma subito in in-
fanzia e con lo stress 37. 

Disturbo borderline di personalità e psicosi
Come per la schizofrenia, anche per il DBP si è cercato di 
enucleare gli endofenotipi, ovvero i substrati causali della 
vulnerabilità psicotica, per metterne in luce similitudini 
e differenze rispetto a quelli del paziente schizofrenico. 
Ciò è stato possibile indagando il ruolo eziopatogenetico 
in primo luogo dello stress e del trauma, e in secondo 
luogo della genetica e della comorbidità con abuso di 
sostanze e disturbi dell’umore.
I primi studi riconducevano gli esordi psicotici del DBP a 
un evento di vita importante e a una deficitaria gestione 
dello stress interpersonale  128-130. Tuttavia, studi più re-
centi hanno avvalorato un’eziologia basata sulla gestione 
disfunzionale degli stress quotidiani  68-70 113 131. In modo 
particolare è stata valutata la correlazione tra esperienza 
dissociativa e stress: questa sembra essere presente anche 
nella popolazione generale, ma mostra i livelli più elevati 
tra i pazienti borderline 132-134, con una significativa com-
ponente ereditaria 135. 
Anche il trauma infantile, e in particolar modo l’abuso 
sessuale, si può considerare un endofenotipo del sintomo 

Natura del sintomo psicotico nel disturbo 
borderline di personalità
Le esperienze psicotiche dei pazienti borderline sono 
frequenti 37 38 113 e spesso sono interpretate come la con-
seguenza di un trauma infantile o della scarsa attenzione 
ricevuta dai caregiver  114. Il 75% dei pazienti borderli-
ne sviluppa infatti sintomi dissociativi e idee paranoi-
di  38, mentre il 9-30% sviluppa anche gravi alterazioni 
cognitivo-percettive, comprese le allucinazioni uditi-
ve 37 38 113 115 116. 
I primi studi sulla psicosi in pazienti borderline risal-
gono agli anni ’80 e ’90  38  115. Inizialmente si pensava 
che l’esperienza psicotica del paziente borderline fosse 
fenomenologicamente differente da quella del paziente 
schizofrenico e bipolare 115 e che comprendesse soltanto 
sintomi dissociativi e ideazione paranoide, quei sintomi 
cioè che la Zanarini 38 descriveva come “quasi-psicotici” 
a sottolinearne la natura transitoria (inferiore a 2 giorni), 
circoscritta e “atipica”. Questo termine riprende quello 
di “pseudo-allucinazione”, coniato da Jaspers 117, che si 
riferiva a immagini mentali costituenti lo “spazio interno 
soggettivo”, a differenza delle vere allucinazioni, proiet-
tate invece nello spazio esterno. Zanarini 38 riteneva l’e-
pisodio dissociativo patognomonico della psicosi border-
line, mentre sosteneva che il sintomo psicotico in senso 
stretto fosse raro nel DBP e correlasse con un concomi-
tante disturbo affettivo o con l’abuso di sostanze 38 115 118. 
Queste ipotesi non sono state successivamente confer-
mate  116. Studi più recenti hanno infatti sottolineato la 
natura non transitoria e funzionalmente invalidante della 
psicosi borderline, caratterizzata da un florido spettro di 
sintomi oltre alle idee paranoidi e ai sintomi dissociati-
vi 37 113 119 120. In particolare, le allucinazioni uditive sem-
brerebbero essere frequenti, egosintoniche anche a causa 
della loro cronicità e talora così gravi da richiedere l’o-
spedalizzazione 120. Alcuni autori ritengono che le alluci-
nazioni uditive contraddistinguano l’esperienza psicoti-
ca del paziente borderline, anche se non predispongono 
allo sviluppo di una franca psicosi 119, contrariamente a 
quanto si credeva inizialmente 121.
Ad oggi in letteratura non vi è pieno accordo sulla carat-
terizzazione psicopatologica della psicosi nel DBP. Tut-
tavia, ne appare universalmente riconosciuto il contenu-
to affettivo. Infatti, le allucinazioni uditive che si svilup-
pano nel paziente borderline sono spesso voci malevole, 
critiche, funzionalmente invalidanti e fonte di maggior 
risonanza affettiva e angoscia rispetto a quelle del pa-
ziente schizofrenico 37 122 123. Secondo alcuni autori 122-124, 
il vissuto emotivo sembrerebbe pertanto la principale 
differenza tra la psicosi borderline e quella schizofreni-
ca, sovrapponibili invece dal punto di vista cognitivo e 
fenomenico. 
Vi sono autori che invece ritengono le allucinazioni bor-
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sembrerebbe che a incidere sul rischio di psicosi sia la 
gravità della dipendenza, più che la dipendenza da una 
specifica sostanza 119.

Dati di neurobiologia e neuropsicologia
Gli studi di neuroimaging condotti sui pazienti border-
line hanno evidenziato alterazioni strutturali e funzio-
nali aspecifiche e comuni ad altri disturbi psichiatrici, 
che testimoniano una generica vulnerabilità biologica ai 
disturbi mentali senza individuare le caratteristiche che 
contraddistinguono le singole categorie diagnostiche 119. 
Sono state riscontrate infatti alterazioni a carico delle 
aree coinvolte nella regolazione delle emozioni (amigda-
la e corteccia prefrontale), della memoria (ippocampo), 
dell’attenzione e dell’integrazione delle informazioni 
(corteccia parietale) 119. Tali alterazioni sembrano essere 
prevalentemente di natura funzionale più che struttura-
le-volumetrica, anche se ad oggi la letteratura fornisce 
dati contrastanti 166. In particolare, la gravità della sinto-
matologia psicotica, soprattutto di quella uditiva, sem-
bra essere correlata a una riduzione del volume del giro 
temporale superiore, riscontrata nella schizofrenia e nel 
DSP, ma non nel DBP 91. Inoltre la schizofrenia sembra 
essere associata a una riduzione di volume della cortec-
cia temporo-parietale sinistra e a una conseguente ridotta 
asimmetria corticale verso sinistra 167 168. Il paziente bor-
derline con tratti schizoidi e una spiccata sintomatologia 
psicotica presenta invece una riduzione volumetrica del-
la corteccia temporo-parietale destra e una più spiccata 
asimettria verso sinistra, in maniera speculare rispetto 
alla schizofrenia. Questi dati confermano dunque la dif-
ferenza psicopatologica tra i due disturbi di personalità e 
sottolineano alcune differenze del DBP rispetto ai distur-
bi dello spettro schizofrenico. 
Per quanto riguarda invece le indagini funzionali è stato 
messo in evidenza un aspecifico e abnorme funziona-
mento delle aree fronto-limbiche e delle loro reciproche 
connessioni  169. Tali alterazioni mediano la sintomato-
logia psicotica dei pazienti borderline, ma anche la lo-
ro difficoltà nella gestione delle emozioni negative. La 
letteratura non fornisce dati di univoca interpretazione 
riguardo il funzionamento cerebrale di questo disturbo: 
i primi studi di fRMN riportavano infatti un’iperattività 
dell’amigdala e un’attivazione disfunzionale della cor-
teccia prefrontale  170  119  171, alterazioni che risultavano 
opposte rispetto a quelle tipiche della schizofrenia. Tut-
tavia, una metanalisi più recente 169 ha messo in eviden-
za un’ipereattività agli stimoli emotivi negativi mediata 
dall’attivazione di una rete neuronale più ampia e diffusa 
rispetto ai controlli e caratterizzata soprattutto dall’ipe-
rattività della corteccia insulare destra (CID). La CID, con 
le sue efferenze inibenti il sistema limbico, indurrebbe 
un’ipoattivazione dell’amigdala, determinando dunque 

psicotico, sia nella popolazione clinica che in quella ge-
nerale 136-142. La letteratura ha dimostrato la correlazione 
causale esistente tra il trauma infantile, il disturbo post-
traumatico da stress e lo sviluppo conseguente di alluci-
nazioni con importante risonanza affettiva 128-130 143-145. La 
voce udita genererebbe angoscia poiché sarebbe spesso 
la voce di chi ha usato violenza sul paziente e ripropone 
pertanto frammenti dell’esperienza traumatica. La gravità 
della sintomatologia psicotica sviluppata appare diretta-
mente proporzionale a quella del trauma 145. 
Per quanto riguarda il DBP, il sintomo psicotico ricorre 
frequentemente soprattutto in soggetti predisposti, quali 
quelli con elevati livelli di nevroticismo 146, tratto di per-
sonalità frequentemente associato al trauma e caratteriz-
zato da instabilità, propensione all’ansia e vulnerabilità 
allo stress quotidiano 68-70 113 123 147 148. Il trauma infantile 
dunque, incidendo stabilmente sulla personalità, crea 
una vulnerabilità psicotica, che è caratterizzata da una 
maggior sensibilità e reattività allo stress 70 ed è diretta-
mente proporzionale al numero e all’intensità dei traumi 
subiti. Tale vulnerabilità determina un’alterazione neuro-
nale che induce un’iperattivazione dell’asse ipotalamo-
ipofisi-surrene, mediatore della risposta agli stress 149-151, 
e della risposta del sistema dopaminergico a stimoli stres-
sogeni banali 152-154. 
Per quanto riguarda la genetica, non vi sono evidenze 
scientifiche che dimostrino una base genetica comune al 
DBP e ai disturbi psicotici, non essendo stata segnalata 
una coaggregazione tra DBP e psicosi neanche nei pa-
renti dei pazienti borderline 155. Nei casi in cui questa è 
stata messa in evidenza sono stati usati criteri diversi da 
quelli del DSM-IV e quindi i risultati sono difficilmente 
confrontabili 156. Sembra invece essere la comorbilità tra 
DBP e disturbo schizotipico di personalità (SDP) a predi-
re l’elevata frequenza di psicosi tra i familiari 157. 
Nell’eziopatogenesi del sintomo psicotico del paziente bor-
derline il ruolo della comorbilità con i disturbi dell’umore e 
l’abuso di sostanze è ancora controverso 121 143 158-161.
Data la frequente associazione fra DBP e disturbi dell’u-
more 143 155, alcuni autori hanno sostenuto la possibilità 
che questi ultimi predisponessero allo sviluppo di una 
personalità borderline 159, giocando un ruolo fondamen-
tale nell’insorgenza della psicosi, soprattutto in presenza 
di sintomi maniacali o ipomaniacali  158. Per quanto ri-
guarda l’incidenza di psicosi in pazienti borderline con 
condotte di abuso, la letteratura fornisce dati controversi. 
È noto che il 50% circa dei pazienti borderline abusa di 
sostanze, con ripercussioni negative sulla prognosi, sui 
tempi di remissione, e sulla frequenza dei comportamen-
ti suicidiari 161-163. Alcuni studi 115 163 164 hanno riscontra-
to una incidenza più alta di sintomi psicotici in pazienti 
con abuso di sostanze, con tassi del 27% per l’abuso di 
oppioidi e fino al 100% per quello di anfetamine 165. Tut-
tavia, altri autori 68 non confermano tale associazione e 
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prefrontale, correlato a un trauma infantile o a un evento 
biologico, sottenderebbe il sintomo psicotico sia nei di-
sturbi schizofrenici che nel DBP 195 200-202. Tuttavia, una 
differenza psicopatologica significativa deriva dal fatto 
che il paziente schizofrenico tende a proiettare all’ester-
no la responsabilità di eventi negativi e positivi, mentre il 
paziente borderline tende a introiettarli, vedendo in sé il 
“centro causale dell’universo sociale” 186.

Conclusioni e prospettive
L’oggetto del presente lavoro, ossia il complesso rappor-
to tra psicosi e personalità, resta ad oggi ancora contro-
verso. Le ipotesi formulate sul tipo di associazione che 
legherebbe le due entità psicopatologiche restano infat-
ti discordanti e non risultano pienamente esaustive dal 
punto di vista eziopatogenetico. La personalità premor-
bosa è stata interpretata sia come fattore di rischio per 
l’esordio che come fattore predittivo del decorso della 
psicosi, ma anche come espressione clinica, paragona-
bile alla psicosi, di un nucleo psicopatologico sottostan-
te 33. Quest’ultima ipotesi sottolineerebbe maggiormente 
la continuità fenomenologica esistente tra personalità 
premorbosa e disturbo psicotico, intendendo i tratti di 
personalità anomali come manifestazione attenuata della 
malattia psicotica.
La personalità premorbosa intesa come fattore predittivo 
del decorso della psicosi suggerirebbe l’esistenza di una 
relazione disturbo-specifica tra determinati DP e i sinto-
mi psicotici a essi correlati. Dall’analisi della letteratura 
emerge infatti che il DSP esprime una comune vulnera-
bilità con disturbi psicotici cronici quali la schizofrenia, 
mentre il DBP si caratterizza per una reattività psicotica 
stress correlata, dando principalmente origine a episodi 
psicotici brevi. 
Tuttavia, questa relazione sembra sostenuta da numero-
si ed eterogenei fattori, che l’attuale sistema nosografico 
puramente categoriale del DSM-IV non riesce a indivi-
duare. D’altra parte anche il concetto di “spettro schizo-
frenico”, la cui definizione e delimitazione resta un pro-
blema irrisolto, non fornisce un’esaustiva spiegazione dei 
rapporti intercorrenti tra psicosi e disturbi di personalità. 
A seconda infatti che si utilizzi un criterio clinico o uno 
eziologico i DP vi sono inclusi o esclusi. La maggior par-
te degli autori concorda sulla necessità di includervi an-
che i disturbi dell’umore con caratteristiche psicotiche, 
sia unipolari che bipolari, e i DP del cluster A 203, oltre 
alle categorie diagnostiche già presenti nel capitolo dei 
disturbi psicotici.
Negli ultimi decenni alcuni autori hanno cercato di so-
stituire il concetto di spettro schizofrenico con quello di 
psicosi unica (unitary psychosis), superando la classica 
dicotomia kraepeliniana. Secondo tale modello esiste-
rebbe un’unica forma di psicosi, supportata da una co-

l’incapacità di regolare le emozioni negative tipica del 
paziente borderline  172. È stato riportato inoltre un ipo-
funzionamento della corteccia cingolata anteriore e della 
corteccia prefrontale 169. Questi dati potrebbero spiegare 
la correlazione tra affettività negativa e ideazione para-
noide messa in evidenza nel DBP. Anche nella schizo-
frenia infatti la sintomatologia paranoide sembra derivare 
da alterate connessioni tra corteccia prefrontale e amig-
dala, alterazioni del tutto simili a quelle riscontrate nel 
DBP 170. Il substrato biologico sottostante potrebbe essere 
il comune ipofunzionamento di un recettore del glutam-
mato, riscontrato in entrambi i disturbi 173.
Il sintomo psicotico è caratterizzato anche da un’ipe-
rattività dopaminergica in risposta a stimoli banali 112‑114 
e a un’iperattivazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-sur-
rene  70  149-151  174 che crea una sensibilizzazione allo 
stress  174 175. In tutti i disturbi psicotici studiati si ha un 
aumento del volume dell’ipofisi 176 177 e dei livelli di cor-
tisolo, sia basale 178, sia dopo il test di soppressione con 
desametasone  150. Alti livelli di dissociazione psichica 
correlano infatti con una ritardata e aumentata risposta 
cortisolica e noradrenergica allo stress psicosociale 179.
Il DBP è stato ampiamente studiato anche dal punto di 
vista neuropsicologico per ricercare quelle connessioni 
tra il sintomo psicotico e il deficit neuro-cognitivo tipiche 
della schizofrenia. Si è cercato pertanto di mettere a fuo-
co gli aspetti comuni e le caratteristiche differenziali del-
le due esperienze psicotiche. Storicamente, l’analisi dei 
risultati del Roscharch e del TAT hanno messo in eviden-
za interpretazioni generalmente meno integrate, differen-
ziate e accurate dei pazienti nevrotici, equivalenti invece 
o cognitivamente più complesse e avanzate rispetto ai 
pazienti schizofrenici 180 181. 
Pur non essendo stato ancora delineato un profilo cogni-
tivo specifico del DBP, questo è risultato caratterizzato 
da un aspecifico deficit delle funzioni esecutive 182 183, e 
da abilità sociali discrete 184 185. Queste sono caratteriz-
zate da elevata sensibilità nel rilevamento delle emozio-
ni 186 187, ma anche da attribuzioni interpersonali disfun-
zionali, e da una certa tendenza al pensiero dicotomiz-
zato 188 189. Alcuni bias cognitivi, quali la tendenza a ri-
correre a inferenze monocausali 190 e a trarre conclusioni 
affrettate 191 192, sono risultati comuni alla schizofrenia e 
direttamente proporzionali alla gravità della sintomatolo-
gia 193 194. I due disturbi cono accomunati anche da uno 
stile attributivo unilaterale e da una significativa altera-
zione dei test di inibizione cognitiva 195. L’inibizione co-
gnitiva coinvolge le vie dopaminergiche della corteccia 
prefrontale e cingolata anteriore, endofenotipo dei distur-
bi dello spettro psicotico 196-198, e conferma le tesi di Sko-
dol 199, che ha inserito nello spettro psicopatologico del 
DBP anche le alterazioni cognitivo-percettive, a matrice 
dopaminergica. 
Dunque un alterato sviluppo funzionale della corteccia 
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mune psicopatologia, le cui diverse presentazioni clini-
che sarebbero solo espressione della sovrapposizione di 
concomitanti fattori, sia endogeni che esogeni. Chiara-
mente il costrutto di psicosi unica è in contrasto con l’at-
tuale classificazione di entità nosologiche separate e allo 
stato attuale non ci sono dati sufficienti per confermare o 
respingere questa possibilità 204. 
La configurazione dei disturbi di personalità e quindi i 
loro rapporti con le sindromi psichiatriche e i disturbi di 
Asse I, incluse le psicosi, risulta profondamente modifi-
cata se si adottano i criteri diagnostici alternativi previsti 
nella sezione III del DSM 5. Tali criteri presuppongono un 
approccio ibrido dimensionale-categoriale che definisce 
i disturbi di personalità sulla base di due elementi: (1) la 
compromissione del funzionamento rispetto all’integra-
zione del Sé e alle relazioni interpersonali; (2) la presen-
za di tratti di personalità patologici riconducibili a cinque 
dimensioni principali: affettività negativa, distacco, an-
tagonismo, disinibizione versus complusività, psicotici-
smo. Sono presi in considerazione sei tipi di disturbo di 
personalità, tra cui il DSP e il DBP, che si confermano 
quindi nella loro validità diagnostica e vengono descritti 
in base al riscontro di dimensioni e tratti caratteristici.
Il DBP è definito dalla presenza delle tre dimensioni di-
sinibizione, antagonismo e affettività negativa. Il DSP in-
vece risulta caratterizzato dalle dimensioni distacco, af-
fettività negativa e psicoticismo, inteso come complesso 
di esperienze percettive, processi di ragionamento, con-
tenuti di pensiero e comportamenti insoliti o francamen-
te abnormi. Si può notare quindi come la dimensione 
psicoticismo sia riconosciuta all’interno del prototipo di 
personalità schizotipico, ma non in quello di personalità 
borderline, che perde quindi nella nuova definizione le 
caratteristiche simil-psicotiche indicate dal nono criterio 
del DSM-IV. Se questa scelta da un lato conferma l’in-
tenzione di separare il DBP dallo spettro schizofrenico, 
dall’altro lascia irrisolta la questione relativa alla natura e 
al ruolo dell’esperienza psicotica nel paziente borderline. 
Essa può essere in qualche misura desunta dalla dimen-
sione dell’affettività negativa, che consente di spiegare la 
comparsa del sintomo psicotico in base alla vulnerabilità 
emotiva, caratterizzata da una continua attivazione emo-
zionale che induce reazioni anomale e amplificate allo 
stress e un’interpretazione ostile della realtà circostante. 
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