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Parametr1 fisiologici, alessitimia e modelli simbolici
d’identita in soggetti con attacchi di panico

SARA INVITTO!

Gli attacchi di panico sono degli episodi di durata relativamente breve,
in cui, secondo 1l DSM 1V, 1l paziente prova, in maniera molto intensa,
quattro o piu dei seguenti tredici sintomi: palpitazione; cardiopalmo, tachi-
cardia; sudorazione; tremori fino a grandi scosse; dispnea o sensazione di
soffocamento; sensazione di asfissia; dolore o fastidio al petto; nausea o do-
lori addominali; sensazione di sbandamento, di instabilita, di testa leggera
o di svenimento, derealizzazione (senso di irrealtd) o depersonalizzazione
(essere distaccati da se stessi); paura di perdere il controllo o di impazzire;
paura d1 morire; parestesie; brividi o vampate di calore. A questi s1 puo ag-
giungere la secchezza della bocca (xerostomia) che nel manuale ICD-10
(1993) ¢ indicata come sintomo tipico del panico. Come s1 puo notare, no-
nostante 1l disturbo sia un disturbo psicologico, la maggior parte de1 sinto-
mi1 sono di natura “fisica”. Per cert1 versi € come se la manifestazione del-
I’attacco fosse paragonabile ad un attacco epilettico senza la componente
motoria. All’tmprovviso si attiva una parte del sistema neurovegetativo, in
apparente assenza di uno stimolo scatenante, e I’individuo s1 “ritrova” con
un’attivazione del sistema ortosimpatico, 1n particolare con tutta la sinto-
matologia fisica correlata al panico.

Anche nella piu recente letteratura sul Disturbo da Attacco di Panico
(DAP) si riconosce 1l rapporto esistente fra I’insorgere delle crisi di pa-
nico, gli squilibr1 energetici associati all’1perventilazione (rapporto pre-
sente anche nell’epilessia), un iperarousal neurovegetativo ed 1n parti-
colare ad un’attivazione del sistema limbico (Clark, McFarlaine, Weber,
Battersby, 1996; Danterdorfen et al., 1996; Knott et al., 1991).

La ricerca sul locus ceruleus ¢ stata produttiva nel definire le dimen-
sion1 biologiche dell’angoscia, dell’ansia e del panico. Essendo la fonte
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d1 quasi tre quarti del rifornimento di norepinefrina del cervello, 1l locus
ceruleus ¢ 1l maggiore nucleo noradrenergico del cervello.

Mentre Freud considerava 1’lo come 1l sito psicologico dell’ansia, 1
moderni ricercator1 neurobiologici hanno identificato 1l locus ceruleus
come 1l sito biologico dell’ansia (Gabbard, 1994). Molte vie neuronali af-
feriscono a questo nucleo da tutti 1 livelli del sistema nervoso centrale ¢
molte vie efferenti partono da questo nucleo per arrivare a stimolare 1 va-
ri organi del nostro corpo. Il locus ceruleus modula 11 livello d’ansia del-
’organismo attraverso I’attivazione o la disattivazione dei neuroni inibai-
tor1, che vengono attivati dal GABA (acido gamma-aminobutirrico).

Nemiah (1981) ha collegato le prime formulazioni freudiane con le dit-
ferenze biologiche tra attacchi di panico e ansia anticipatoria. Per produrre
un DAP, una sottostante struttura neuronale dev’essere stimolata da fattori
psicologici e fisiologicl. Senza questa struttura neuronale, 11 risultato finale
sara solo una p1u lieve forma di ansia anticipatoria. L’autore noto che in pa-
zienti con DAP I’ansia suscitata da conflitti psicologici si sarebbe manife-
stata come attacco di panico; negli individui senza questa predisposizione
neuronale invece st manifesta come ansia anticipatoria, o0 ansia-segnale.

Attraverso gl studi di psicosomatica s1 € osservata anche una correla-
zione fra I’alessitimia e I’'insorgenza dell’attacco di panico (Zeitlin, 1993).
[alessitimia, come ci indica I’etimologia della parola (ocAeCvo By, let-
teralmente: senza parola per I’emozione), € un’incapacita presente in alcu-
ni soggetti a focalizzarsi sulle proprie emozioni € quindi a riconoscerle co-
me tali. Spesso ¢ presente un alto livello di alessitimia ne1 soggetti ipocon-
driaci o con un alto livello di somatizzazione, dove la descrizione del sin-
tomo fisico copre totalmente la sensazione emotiva sottostante.

A livello psicobiologico I’alessitmia puo essere letta come una “di-
sfunzione™ nella capacita di modulare [’input proveniente da regioni
subcorticali, che si1 riflette/traduce nell’impossibilita per 1l soggetto di
pervenire ad un efficace riconoscimento/elaborazione semantico-lingui-
stico dello stato di arousal 1n cui s1 esprime la risposta alla stimolazione
d1 natura emozionale.

In questo lavoro s1 da sostegno, seppur con uno studio pilota, all’ipo-
tes1 secondo cui stimol1 a valenza emozionale (1n questo caso un episo-
dio vissuto come pauroso) elicitino risposte neurofisiologiche con un’at-
tivazione generalizzata e diffusa del sistema nervoso autonomo. I pro-
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cessl computazionall intervengono su tali stati di attivazione generaliz-
zata, 1n un certo senso ponendo dei vincoli, permettendo 1n questo mo-
do 'emergere di pattern di attivazione piu specifici che associno o vei-
colino contenuti e rappresentazioni (Bucci, 1997; Damasio, 1998).

[ modello che qui viene proposto € un disegno di interazione fra alcu-
ni1 livelll presenti nell’attacco di panico. L’attacco sarebbe correlato ad una
difficolta d’espressione di contenuti emotivi, valutata come alessitimia
(Nemiah et al., 1976), e facilitato da un 1perarousal psicofisiologico
(Demers, 1982). L’indice fisiologico con cur valuteremo le fluttuaziom
emotive durante le narrazionm ¢ 1l GSR cio¢ 1l riflesso psicogalvanico,
mentre 1l soggetto narra un episodio in cui ha avuto paura. In letteratura
non ¢ stata ancora valutata la variazione di questo parametro nei soggetti
con attacchi di panico. In questo caso s1 presuppone che mentre 1l sogget-
to con attacco di panico crea un “testo narrativo™, si attivi, per determina-
te parole, un arousal diverso dal gruppo di controllo. E stato chiesto ai sog-
getti di narrare un episodio in cuil hanno fatto esperienza di un’emozione
di paura. Durante ciascun episodio di narrazione ¢ stato monitorato 1l pa-
rametro fisiologico scelto come indicatore del livello d’attivazione (rifles-
so psicogalvanico -GSR— misurato con il biofeedback).

Scopo della ricerca ¢ stato valutare, in maniera preliminare, la varia-
zione de1 parametri fisiologici (riflesso psicogalvanico GSR, misurato
con 1l biofeedback) in associazione a un testo narrato dai soggetti con
DAP 1n cui rievocavano un episodio per loro rappresentativo dell’emo-
zione ‘“paura” ed 1 livellr di alessitimia. Il gruppo sperimentale ¢ stato
confrontato a un gruppo di controllo monitorato per le stesse variabili e
nel quale la narrazione richiesta ¢ stata quella di un episodio pauroso.

Per entrambi s1 sono valutati 1 valor1 di arousal neurovegetativo del
GSR correlati al testo narrato. In questo caso s1 € ipotizzato un rapporto
tra arousal e parole. La regolazione dell’attivazione entro e attraverso le
pratiche discorsive, cio€ con la mediazione di significati culturalmente
definiti, potrebbero incidere sull’arousal del gruppo con attacchi di pa-
nico. In ragione di quest’ipotes: dovremmo attenderci che: 1l gruppo dei
DAP presenti livelli maggiori di alessitimia; che la distribuzione delle at-
tivazioni/parole (nel testo narrato) non sia causale, ma varii in funzione
de1 significati e che ’arousal del GSR differisca nel gruppo con gl at-
tacchi di panico rispetto al gruppo di controllo.
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Metodo

Campione:
sono stat1 valutati 17 soggetti sperimentali. I soggetti con DAP sono sta-
t1 reclutati in base a1 seguenti criter1 di inclusione:

1) Diagnosi di DAP secondo 11 DSM IV-TR;

2) Scolarita di almeno 8 anni;

3) Anamnesi negativa per ritardo mentale, patologie mentali su base
organica, alcolismo, abuso di sostanze, traumi cerebrali ¢ malattie neu-
rologiche;

4) Se 1n trattamento psicofarmacologico, sospensione dello stesso
trattamento almeno 15 giorni prima di cominciare le procedure speri-
mentali.

Al gruppo sperimentale ¢ stato atfiancato un gruppo di 8 soggett: di
controllo. I soggetti di controllo sono stati reclutati secondo le caratteri-
stiche di:

Assenza di patologie psichiatriche nell’anamnesi personale e familia-
re, accertata mediante un’intervista clinica;

Verifica dei criter1 2-4 riportati per 1 soggetti con DAP.

Per tutti 1 soggetti, la disponibilita a partecipare alle procedure speri-
mentali € stata verificata richiedendo la firma del consenso informato.

Strumenti:
Questionario-intervista di valutazione del Disturbo da Attacco di Panico
basato sui criter1 del DSM IV-TR

Test SAT 9 sull’ Alessitimia

Intervista individuale non strutturata, audio-video-registrata, volta a
raccogliere la narrazione del soggetto circa un episodio della sua vita in
cul ha sperimentato paura.

Monitoraggio del GSR durante la narrazione dell’episodio emotiva-
mente pauroso.

Procedura:

Le procedure sono state le medesime sia per 1l gruppo sperimentale sia
per 1l gruppo di controllo. Al soggetto ¢ stato chiesto di sedersi, d1 ri-
lassarsi e di respirare profondamente; sono stati applicati elettrodi di
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misurazione dell’clettroconduttanza cutanea al dito indice ed al dito
medio della mano sinistra ¢ s1 ¢ collegato 1l soggetto al biofeedback
(Biofeedback Satem). Il compito richiesto € stato di narrare un episo-
dio che 1l soggetto avesse esperito come rappresentativo dell’emozio-
ne “paura’’; 1l tempo massimo consentito per tale narrazione ¢ stato di
diect minuti.

Durante questo tempo veniva videofilmata la narrazione parallela-
mente alla variazione deir parametn fisiologici che apparivano sullo
schermo del biofeedback. Successivamente € stato chiesto a1 soggetti d1
compilare 1l questionario sui disturbi da attacco di panico e 1l questiona-
rio sull’alessitima.

L’1ntera procedura ha avuto una durata di circa un’ora per ogni soggetto.

Analisi dei Dati:
L’ Analis1 della varianza ha considerato:

[l fattore gruppo (controlli vs. paucisintomatici vs. attacco conclama-
to) rispetto a1 valori di baseline assunti;

[l fattore gruppo (controlli vs. paucisintomatici vs. attacco conclama-
to) rispetto alle variazioni dei picchi di arousal del GSR.

E stata effettuata un’analisi del testo con 1l programma T-Lab, per ve-
rificare se ci fossero tendenze differenti nella narrazione dei diversi
gruppi presi in esame.

Analisi delle Corrispondenze Multiple, con I’estrazione di due fatto-
1 su cul sono stati proiettati 1 clusters significativi di parole narrate e 1
gruppi sopra considerati.

Per le analisi dei dati ¢ stato utilizzato 1l programma SPSS (versione

11.5).

Risultati

Tre soggetti del campione sperimentale sono stati scartati in quanto
assumevano farmaci per altre patologie.

Il gruppo sperimentale ¢ stato suddiviso in soggetti paucisintomatici
(sintom1 1nferiort a se1 € maggiori di tre) ed 1in soggetti con attacchi di
panico conclamati (piu di se1 sintomi).
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Analisi quantitativa

Statistica descrittiva: ¢ risultato che 1l campione ¢ stato composto da:

— Il gruppo dei paucisintomatici: 9 soggetti (41%); 1l gruppo di1 DAP:
5 soggett1 (23%); 11 gruppo de1 soggett1 di controllo: 8 soggetti (36%).

— Il gruppo di controllo risultava composto da 7 soggetti senza ales-
sittimia (87%) ¢ 1 con alessitimia (13%), 1l gruppo dei soggetti con DAP
risultava composto da 8 soggetti (57%) con alessitimia e 6 senza (43%),
La percentuale di alessitimia risulta superiore nel gruppo DAP rispetto
al controllo 2 < 0,05

Statistica inferenziale: Nessun valore dell’ Anova ¢ risultato signifi-
cativo, n¢ nella condizione tra gruppi, n€ nella condizione entro 1 grup-
p1 rispetto ai valori di attivazione di baseline.

Riportiamo di seguito I’a della F e la media dei raggruppamenti per
ogni gruppo considerato:

Panico valori di baseline = F = 1,55 significativita a = 0,237 media
= controllo: 6,75 vs. lieve: 8,0 vs. alta 8,6.

Numero di picchi del GSR =F = 1,162 significativita a = 0,334 me-

dia = controllo: 6.4; lieve: 8,0 vs. alta: 8,7.

Analisi qualitativa: Nell’ Analisi delle Corrispondenze, invece, sono
stati individuati due fattori,

[ due fattor1 estratti con 1’analisi delle corrispondenze sono stati:

* per i1l Fattore 1 con polarita — :
cluster 2, cluster 3, 1l lemma casa e 1l lemma tornare.

e Per 1l Fattore 1 con polarita + :
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il cluster 1, 1l lemma rimanere, dormire, pratica, paura, un certo punto,
aprire, lei.

* Per 1l Fattore 2 con polarita —:

1l cluster 5, 1l cluster 3.

* Per 1l Fattore 2 con polarita +:

il cluster 4, 1l lemma rispondere, padre, madre, vicino, casa.

 Per la vaniabile livello di attivazione delle parole per modelli lessi-
cali ¢ stata verificata la seguente variazione:

le parole del cluster 4 (rispondere, madre, vicino, casa, aprire, porta,
un certo punto) producono livelli di attivazione inferior rispetto agli al-
tr1 clusters.

Lo spazio fattoriale su cui s1 sono proiettate le variabili € stato inter-
pretato nel seguente modo:

[’asse x (cio¢ 1l primo fattore) con valore +, avendo come parole
identificative le parole rimanere, dormire, pratica, paura, un certo pun-
to, aprire, lei ¢ con valore —, avendo come parole 1dentificative fornare
e casa, come ancoraggio a figure di prossimita.

[’asse vy (il secondo fattore) con valore +, avendo come parole iden-
tificative rispondere, padre, madre, vicino, casa e con valore negativo
riuscire, entrare, salire, cercare come invece percezione di un contesto
rassicurante (+) o insicuro (-).

Contesto Sicuro/insicuro

A

paucisintomatici

no alessitimia

ancoraggio a figure di prossimita

?

¢ontrollo

alessitimia

AP
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All’interno di tale spazio vedremo che:

* 1l gruppo di controllo si pone in una situazione centrale, tra 1 due as-
s1, quasi ad avere coordinate 0,0 molto vicino alla proiezione dei sogget-
t1 che non presentano alessitimia; 1l gruppo di soggett: paucisintomatici
s1 pone nel quadrante x+, y+; 1l gruppo con attacchi di panico conclama-
t1 s1 pone invece nel quadrante con coordinate x— y—.

* [I gruppo in cui ¢ presente I’alessitimia s1 pone nel quadrante x+ y—.

Rispetto al valore di attivazione delle parole invece vediamo che 1l
cluster 4, che comprende le parole: madre, vicino, casa, aprire, porta,
successo, a un certo punto, presenta un livello di attivazione inferiore ri-
spetto agli altr1 grupp1 di cluster.

Questo potrebbe essere interpretato secondo 1’idea che, essendo 1l
cluster 4 proiettato 1n uno spazio fattoriale positivo, le variazioni di atti-
vazione del GSR risultano tendenzialmente inferiori in quanto il sogget-
to s1 sente piu sicuro. Difatti, all’interno di questo spazio fattoriale, non
troveremo né 1l gruppo con alessitimia né€ il gruppo con attacchi di pani-
co conclamati.

Conclusioni

Creare un progetto integrato sui significati semantici delle parole, su
tipologie psicodinamiche e arousal psicofisiologico risulta abbastanza
complesso soprattutto quando s1 tenta di1 osservare gli andamenti dei va-
ri livellr.

In questo lavoro emerge come 1l gruppo dei soggetti con attacchi di pa-
nico s1 sovrapponga al gruppo con alessitimia e come questa difficolta di
espressione emotiva avvenga parallelamente a una attivazione tendenzial-
mente piu alta e con piu variazioni di livelli di GSR. Poiché il gruppo con
DAP conclamato presenta tendenzialmente dei valori di GSR superiori sia
come valori medi che come numero di variazioni, potremmo 1potizzare che
attivando un pattern rievocativo o elaborativo di un episodio emotivamen-
te coinvolgente (1n questo caso un episodio che 1l soggetto 1dentifica come
emotivamente pauroso), questo sottogruppo € come se avesse meno risor-
se elaborative, per cui s1 “attiva” maggiormente del gruppo di controllo.
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Un altro livello che s1 puo osservare ¢ come vi sia la tendenza ad usa-
re la “parola” come rappresentante del proprio mondo emotivo.

In questo caso 1l livello d’attivazione della parola perde 1l senso se-
mantico ¢ diviene rete di1 significati empirici esclusivamente soggettivi.

Chiaramente, 1n questa ricerca 1 soggetti non avevano lo stesso back-
ground storico ed esperienziale.

Nonostante tutto s1 nota un cluster di parole che in maniera quasi ar-
chetipica (il cluster 4 dove sono presenti le parole madre, casa, vicino...)
¢ associato ad un basso livello d1 attivazione e proietta intorno a sé grup-
p1 non patologici (11 gruppo di controllo, quello de1 paucisintomatici e il
gruppo senza alessitimia).

Nonostante sia un progetto pilota di una futura ricerca si puo in qual-
che modo affermare che 1l soggetto con DAP potrebbe presentare livelli
piu alt1 di alessitimia insieme ad un iperarousal psicofisiologico, che, co-
me nella crisi epilettica con aura, sviluppa dei sinfomi psicofisiologici in
assenza di un uno stimolo 1dentificativo scatenante. Questa ipersensibilita,
infatti, ¢ stata riscontrata scatenando 1’attacco di panico attraverso 1’1per-
ventilazione, come si fa con I’epilessia (Sinha, Papp, Gorman, 2000).

In questo caso I’attacco di panico rappresenterebbe una delle sinto-
matologie in cui meglio di altre s1 puo valutare la trasversalita de1 livel-
li. Si1 ¢ tentato di valutare come diverse dimensioni di contesto siano ca-
tegorizzate nei termini di pattern di attivazione neurovegetativa, che
possono riflettere e riprodurre forme sensoriali mantenute come tracce
delle esperienze precoci di relazione, tali forme funzionano in definitiva
come mediatori presimbolici tra lo stimolo e la risposta emotiva del sog-

getto (Seganti, 1995; Salvatore, 2004; Bucci, 1997).

Abstract

The recent studies about the panic disturb ricognize the correlation
between the onset of the crisis and the energetic disturbance associated
with hyperventilation, hyperarousal and, in particular, the activation of
limbic system. Psychosomatic studies observe the correlation between
alexithimia and the panic attack disturbance. We hypothesise that the as-
sociation between the modulatory capacity of the input comes from the
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subcortical regions and that the subject can’t arrive to a correct 1dentifi-
cation of the emotional sintom. We analize the alexithimia level and the
GSR (Galvanic Skin Reflex) parameters during the narration of a fear’s
episode 1 subjects with panic attack and 1n control group.
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