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INTRODUZIONE

Gli attuali criteri diagnostici della schizofrenia (1) riconoscono pienamente la distinzione di due classi di sintomi, positivi (delirio, allucinazioni, comportamento ed eloquio disorganizzati) e negativi (annientamento affettivo, perdita di nessi logici,  e perdita di interesse, volontà), come poli opposti di un’unica dimensione (2). 

I sintomi schizofrenici possono essere divisi in queste due classi già in occasione dell’iniziale ospedalizzazione e hanno dimostrato di essere stabili nel tempo (3).

L’anedonia, la perdita interesse o piacere derivante dalle interazioni sociali e dalle esperienze fisiche, è una delle principali caratteristiche della sindrome negativa che si pensa la schizofrenia condivida con la depressione. In accordo con il DSM-IV (1), la disforia o l’anedonia devono essere presenti affinchè venga fatta la diagnosi di depressione maggiore. E’ stato ripetutatmente trovato che un livello elevato di anedonia è una caratteristica degli individui con schizofrenia (4-6). Inoltre, l’anedonia è strettamente associata con il ritiro sociale ed emozionale che comunemente si riscontra nella schizofrenia e nella depressione come una manifestazione di ottundimento affettivo, anche se la natura dell’associazione è attualmente dibattuta (7,8). 

L’ottundimento affettivo e la perdita di nessi logici sono anche vicine al costrutto dell’alessitimia, che indica un disturbo cognitivo e affettivo nello sperimentare, nell’identificare, e nel comunicare i sentimenti dell’individuo. Il costrutto dell’alessitimia  è  al momento definito come un gruppo di caratteristiche cognitive e affettive che includono difficoltà nell’identificare e comunicare i sentimenti, problemi nel distinguere tra sentimenti e sensazioni somatiche di attivazione emozionale, vita immaginativa impoverita e restrittiva, e uno stile di pensiero concreto e orientato alla realtà (9). Alcuni studi sperimentali hanno evidenziato che i soggetti alessitimici mostrano difficoltà significative nei processi che riguardano gli stimoli emozionali, nel riconoscimento e nell’espressione delle informazioni verbali e facciali delle emozioni (10-13). Queste caratteristiche sono simili alla restrizione nel range e nell’intensità di espressività emozionale, particolarmente attraverso il linguaggio del corpo e facciale, e nella produttività del pensiero e del linguaggio clinicamente manifestati attraverso gli aspetti dei sintomi negativi  dell’ottundimento affettivo e dell’alogia negli individui schizofrenici.

L’alessitimia è considerata una caratteristica molto importante dei disturbi della disregolazione affettiva ma la sua associazione  con altri disturbi psichiatrici è una questione controversa (9). Pochi studi iniziali hanno esaminato l’associazione tra l’alessitimia e le forme di schizofrenia che sono vicine ai sintomi negativi nei pazienti con deficit o schizofrenia non paranoide. Stanghellini e Ricca (14) hanno trovato che l’alessitimia era significativamente associata ai sintomi non paranoidi e hanno ipotizzato che può essere un prerequisito per lo sviluppo di sintomi negativi. Nkam et al (15,16) hanno trovato che i pazienti con il deficit della schizofrenia erano più alessitimici di quelli in assenza del deficit della schizofrenia  e che gli schizofrenici con i sintomi di deficit avevano una alessitimia più elevata e l’ottundimento affettivo di quelli con i sintomi positivi. Comunque, Cedro et al (17) hanno trovato che i pazienti non ospedalizzati con schizofrenia paranoide avevano punteggi più elevati di alessitimia dei soggetti in buona salute del gruppo di controllo. E’ stato trovato inoltre che l’alessitimia non è in relazione con i disturbi dell’Asse I ma è associata ad alcune caratteristiche dell’Asse II, confermando così che è una dimensione della personalità indipendente dalle categorie psichiatriche (18). In aggiunta, l’ottundimento affettivo è comune anche alla depressione. Sebbene sia stato trovato che l’alessitimia è strettamente in relazione alla depressione maggiore (19), ricerche recenti evidenziano che l’alessitimia e la depressione sono costrutti indipendenti (20,21).

Per nostra conoscenza, nessuno studio ha valutato in modo longitudinale se l’alessitimia è associata ai sintomi della schizofrenia e se è dipendente dal decorso della malattia. Studi precedenti su pazienti medici hanno evidenziato che l’alessitimia è un tratto stabile e assume ruoli differenti nel corso della malattia. Per esempio, essa era independente dall’attività della malattia nel disturbo infiammatorio intestinale (22) ma consentiva una forte prevedibilità di scarso risultato nel trattamento dei disturbi funzionali gastrointestinali (23). 

STUDIO

Per valutare se l’alessitimia è associata ai sintomi negativi della schizofrenia e correlata con il cambiamento nel tempo dei sintomi schizofrenici abbiamo studiato un campione di 29 pazienti affetti da disturbo dello spettro schizofrenico. Se l’alessitimia è in relazione ai sintomi negativi, allora ci si attende in tempi differenti una associazione positiva tra questi due principali aspetti. Inoltre, se l’alessitimia è correlata con il cambiamento dei sintomi nel tempo, allora ci si aspetta che il suo incremento o la sua diminuzione sia concorde con il corso della malattia nel tempo.

I 29 pazienti di: età tra i 18 e i 64 anni, con diagnosi di schizofrenia, disturbo schizofreniforme, o disturbo schizoaffettivo, in regime di trattamento stabile per almeno 4 mesi, liberi nei 4 mesi precedenti da disturbi cognitivi organici, neurologici, oncologici, sistemici, da comorbidità con altri disturbi dell’Asse I, senza ospedalizzazione psichiatrica o episodi psicotici acuti, venivano trattati in accordo alla loro condizione clinica, caso per caso, principalmente con antipsicotici (olanzapina, aloperidolo), antidepressivi (sertralina, fluoxetina, paroxetina), e stabilizzatori dell’umore (carbamazepina, valproato). Nella fase iniziale e poi a 3, 6 e 12 mesi i pazienti venivano valutati con  la versione italiana dello SCID (24), la scala di Valutazione Globale del Funzionamento (GAF), inclusa nell’Asse V del DSM-IV (1), e la  Toronto Alexithymia Scale (TAS-20) (25-29), la Scala della Sindrome Positiva e Negativa (PANSS) (30), la Montgomery e Asberg Depression Rating Scale (MADRS) (32) nella versione italiana  (31).

 Lo studio ha evidenziato che i punteggi della TAS-20 non erano significativamente associati all’età , l’educazione, la durata della malattia, e l’età di esordio, e non erano differenti tra uomini e donne.

La tabella 1 mostra le correlazioni tra i punteggi delle scale al momento iniziale e delle 3 valutazioni di follow-up.

Tabella 1.  Le correlazioni tra i punteggi delle 4 valutazioni del periodo di  studio

	
	Linea di base
	3 mesi
	6 mesi
	12 mesi

	PANSS Sintomi generali
	52.6 ± 14.2
	46.5 ± 14.1
	44.3 ± 12.5
	40.1 ± 10.6 § #

	PANSS Sintomi positivi
	21.9 ± 7.1
	19.8 ± 8.3
	18.3 ± 6.5 *
	16.3 ± 6.2 * §

	PANSS Sintomi negativi
	28.4 ± 10.5
	23.4 ± 8.2
	22.2 ± 8.5 *
	21.2 ± 7.0 *

	MADRS
	21.9 ± 8.3
	20.4 ± 8.2
	17.3 ± 7.9 *
	16.1 ± 7.8 * §

	GAF
	52.1 ± 11.2
	54.1 ± 11.6
	56.7 ± 12.9 *
	63.2 ± 11.2 * §

	TAS-20
	65.8 ± 9.9
	67.3 ± 12.4
	66.2 ± 11.6
	64.6 ± 11.1


* Differenza con la valutazione alla linea di base statisticamente significativa  con  p < 0.05

§ Differenza con la valutazione a 3 mesi statisticamente significativa con p < 0.05

# Differenza con la valutazione a 6 mesi statisticamente significativa con p < 0.05

Poiché tutti i pazienti hanno ricevuto un trattamento appropriato, ci si aspettava un significativo miglioramento dei sintomi psichiatrici nelle valutazioni successive alla linea di base.   L’ipotesi che l’alessitimia è associata con i sintomi negativi e depressivi verrebbe confermata se anche i punteggi della TAS-20 cambiassero in modo concorde con i sintomi psichiatrici, mentre non ci si aspetta alcuna concordanza se l’alessitimia non è associata alla psicopatologia. I punteggi PANSS per la psicopatologia generale (con range da 52.6 ± 14.2 della linea di base a 40.1 ± 10.6 della valutazione di 12 mesi), i sintomi positivi (con range da 21.9 ± 7.1 della linea di base a 16.3 ± 6.2 della valutazione di 12 mesi), e i sintomi negativi (con range da 28.4 ± 10.5 della linea di base a 21.2 ± 7.0 della valutazione di 12 mesi), i punteggi della MADRS (con range da 21.9 ± 14.2 della linea di base a 16.1 ± 7.8 della valutazione di 12 mesi), e della GAF (con range da  52.1 ± 11.2 della linea di base a 63.2 ± 11.2 della valutazione di 12 mesi) hanno mostrato un significativo miglioramento nel tempo. Nessuna differenza significativa è stata invece trovata per i punteggi della TAS-20 (con range da 65.8 ± 9.9 della linea di base a 64.6 ± 11.1 della valutazione di 12 mesi) nel tempo. La comparazione ANOVA dei punteggi della subscala PANSS e MADRS alla linea di base e le valutazioni di follow-up non hanno mostrato alcuna differenza tra i 3 gruppi creati con i punteggi cutoff della TAS-20, indicando che i sintomi schizofrenici e depressivi erano simili in pazienti con differenti gradi di severità di alessitimia (dati non mostrati).

L’ipotesi che l’alessitimia è correlata ai sintomi schizofrenici sarebbe confermata se i punteggi della TAS-20 mostrassero una associazione positiva e significativa con i sintomi negativi e depressivi. Le correlazioni tra i punteggi alla linea di base e le valutazioni di follow-up sono mostrate nella Tabella 2. 

Tabella 2.  Correlazioni mediante Spearman's rank test tra i punteggi delle varie scale alla linea di base e al  follow-up a 12 mesi  

	
	TAS-20
	PANSS Generali
	PANSS Positivi
	PANSS Negativi
	MADRS

	Baseline
	
	
	
	
	

	PANSS Generali
	0.51 *
	
	
	
	

	PANSS Positivi
	0.32
	0.70 **
	
	
	

	PANSS Negativi
	0.30
	0.68 **
	0.66 **
	
	

	MADRS
	0.26
	0.36
	0.12
	0.25
	

	GAF
	-0.20
	-0.29
	-0.41 *
	-0.60 *
	0.27

	Follow-up
	
	
	
	
	

	PANSS Generali
	0.19
	
	
	
	

	PANSS Positivi
	-0.03
	0.80 **
	
	
	

	PANSS Negativi
	0.21
	0.74 **
	0.67 **
	
	

	MADRS
	0.12
	0.69 **
	0.48 **
	0.63 **
	

	GAF
	0.21
	-0.66 **
	-0.67 **
	-0.65 **
	-0.56 **


* p < 0.05; ** p < 0.01 


Si sono evidenziate correlazioni tra le scale psicopatologiche come previsto.  Alla linea di base, le 3 scale PANSS erano positivamente associate l’un l’altra e negativamente al funzionamento psicosociale (punteggi GAF). Al follow-up dei 12 mesi, i punteggi PANSS e MADRS erano tutti positivamente correlati e entrambi negativamente correlati ai punteggi GAF. Inoltre, le scale  PANSS positive e negative alla linea di base e al follow-up erano significativamente associate (r = 0.48 e  p = 0.74, p < 0.01, rispettivamente). Anche i punteggi GAF alla linea di base e al follow-up significativamente correlati (r = 0.75, p < 0.01). Diversamente dalle scale psicopatologiche, nessuna associazione significativa è stata trovata tra la TAS-20 e la PANSS, i punteggi della MADRS, e della GAF sia alla linea di base che alla valutazione di 12 mesi, eccetto che per una valutazione positiva tra la sintomatologia generale della TAS-20 e della PANSS alla linea di base (r = 0.51, p < 0.05). Inoltre, il punteggio della TAS-20 alla linea di base era altamente associato con il punteggio della TAS-20 nella valutazione di 12 mesi (r = 0.77, p < 0.01).

Data per vera l’ipotesi che l’alessitimia è associata con i sintomi negativi e depressivi della  schizofrenia, questo studio avrebbe dovuto rilevare una associazione positiva tra questi costrutti in alcuni o nella maggior parte dei momenti del periodo di valutazione dei 12 mesi e inoltre un cambiamento del livello di alessitimia coerente con il decorso della malattia. Invece lo studio non ha confermato questa ipotesi: l’alessitimia è risultata nei pazienti ambulatoriali schizofrenici indipendente dai sintomi negativi, così come dai sintomi positivi e depressivi e non in relazione con il decorso della malattia nel tempo. Dopo un anno di trattamento psicofarmacologico appropriato, le sindromi schizofreniche e depressive sono migliorate in modo significativo, così come il funzionamento psicosociale, come ci si aspettava, mentre le caratteristiche principali dell’alessitimia sono rimaste stabili nel tempo. L’alessitimia non era associata con altri sintomi negativi, positivi, generali o depressivi e l’unico predittore di alessitimia nella valutazione finale era il punteggio dell’alessitimia alla linea di base, dopo aver controllato la psicopatologia e il funzionamento psicosociale. Inoltre, nel campione è stata trovata un’alta prevalenza di individui alessitimici  (65.5%) mentre i sintomi depressivi e schizofrenici non erano differenti tra i tre gruppi di pazienti con gradi differenti di gravità di alessitimia. 

 Poiché l’alessitimia non era in relazione con l’intero range di sintomi schizofrenici, incluso i sintomi depressivi e negativi, e con il decorso della malattia durante il trattamento, i nostri risultati suggeriscono che l’alessitimia è indipendente  dalla psicopatologia. In questo campione di pazienti schizofrenici ambulatoriali, l’alessitimia era altamente stabile nel tempo, non in relazione ai sintomi, e non influenzata dal miglioramento dei sintomi schizofrenici e depressivi. 

CONCLUSIONI

I dati del nostro studio sono coerenti con quelli di altri studi che evidenziano che nei disturbi psichiatrici e medici l’alessitimia può essere variamente associata con altre dimensioni psicopatologiche ma è un costrutto di personalità indipendente e stabile (9).

Tuttavia, i dati del nostro studio suggeriscono che l’alessitimia possa avere un qualche ruolo nel processo schizofrenico, poichè è stato trvato che due terzi dei pazienti avevano punteggi nel range più elevato dell’alessitimia. Senza dubbio alcune caratteristiche centrali della sindrome negativa della schizofrenia (ottundimento affettivo, alogia) sono clinicamente simili alla manifestazione comportamentale dell’alessitimia, come il deficit nell’identificare e verbalizzare le emozioni, l’inabilità nel processare cognitivamente gli aspetti soggettivi delle emozioni, l’assenza di coinvolgimento emozionale, il deficit nel riconoscere ed esprimere le espressioni mimiche. Una ipotesi speculativa è che la schizofrenia e l’alessitimia possono essere mediate dai comuni meccanismi neurobiologici. Studi recenti hanno mostrato che deficit cognitivi, che si pensa siano responsabili di alcuni sintomi e disfunzioni nella schizofrenia, possono essere dovuti a disfunzioni della corteccia cingolata anterioe (33,34). In accordo con il modello "blindfeel” (35), l’alessitimia è percepita come l’equivalente emozionale della cecità,  perchè si pensa sia associata ad un deficit nel coinvolgimento della corteccia cingolata anteriore durante l’attivazione emozionale. Recenti indagini con il brain imaging funzionale hanno confermato che le strutture della corteccia cingolata mediofrontale e anteriore erano meno attivate da stimoli intensi negli individui alessitimici rispetto a quelli non alessitimici, particolarmente quando venivano impiegati stimoli sperimentali negativi (36,37). Poichè questi studi sono stati condotti su volontari sani, per valutare il ruolo di intermediario delle strutture della corteccia cingolata anteriore sono necessari ulteriori studi in soggetti alessitimici e schizofrenici, così come in altri disturbi psichiatrici e medici nei quali gli stessi meccanismi neurobiologici si pensa siano coinvolti. 
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