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Abstract

La ruminazione, un processo cognitivo caratterizzato da uno stile di pensiero
disfunzionale e maladattivo che si focalizza principalmente sugli stati negativi interni e
sulle loro conseguenze, ¢ stata ampiamente implicata nell’eziologia e nel mantenimento
della depressione maggiore. Tuttavia, ¢ ancora poco chiaro se la ruminazione possa
rappresentare un meccanismo implicato nella vulnerabilita alla depressione in persone
non affette dal disturbo. Il presente elaborato si ¢ proposto, quindi, di indagare la
ruminazione in partecipanti ad alto rischio di sviluppare depressione, in particolare coloro
che hanno familiarita per il disturbo stesso. A tale scopo, sono stati reclutati 65
partecipanti suddivisi in tre gruppi: un gruppo (n = 15) con sintomi depressivi ma senza
familiarita per la depressione, un gruppo (n = 25) senza sintomi depressivi ma con
familiarita per la depressione e un gruppo di controllo (n = 25) senza sintomi depressivi
né familiarita per la depressione. I gruppi rispettivamente con familiarita e con sintomi
depressivi hanno riportato livelli di ruminazione significativamente piu alti rispetto al
gruppo di controllo. Il presente elaborato suggerisce che la ruminazione possa
rappresentare un processo cognitivo implicato nella vulnerabilita alla depressione. La
presenza di ruminazione in individui sani e la sua successiva valutazione potrebbero
permettere di identificare per tempo le persone che piu probabilmente avranno un
episodio depressivo in futuro. Un’identificazione precoce consentirebbe di conseguenza
la programmazione di interventi psicologici preventivi per ridurre il rischio di sviluppare

sintomi depressivi.



PARTE PRIMA: La depressione e i suoi fattori di rischio

1.1. Caratteristiche cliniche della depressione ed epidemiologia

Secondo la quinta edizione del Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali
(DSM-5), il disturbo depressivo maggiore (DDM) ¢ un disturbo mentale caratterizzato
principalmente e per la maggior parte del tempo da umore depresso e/o da perdita di
interesse o piacere per le attivita della vita quotidiana. Oltre a questi sintomi chiave, gli
individui affetti dal DDM presentano sintomi cognitivi, come una generale difficolta a
concentrarsi, un rallentamento psicomotorio e disturbi dell’attenzione, sintomi somatici,
come cambiamenti nell’appetito, disturbi del sonno e altre manifestazioni normalmente
riconducibili a patologie organiche, e sintomi comportamentali, tra cui isolamento o ritiro

sociale, inerzia e apatia (American Psychiatric Association, 2013).

I criteri per la diagnosi del DDM coincidono con 1 sintomi piu frequenti del disturbo.
Essi prevedono la presenza di cinque o piu dei seguenti segni e sintomi per almeno due
settimane, con I'umore triste e/o la perdita di piacere come sintomi necessari per la

diagnosi:

e Umore triste per la maggior parte del tempo

e Perdita di piacere nelle attivita abituali

e Insonnia o ipersonnia

e Agitazione o rallentamento psicomotorio

e Diminuzione o aumento dell’appetito con perdita o aumento di peso
e Mancanza di energia

e Autosvalutazione o eccessivo senso di colpa

e Difficolta a concentrarsi o a prendere decisioni



e Pensieri ricorrenti di morte o ideazione suicidaria

Si stima che circa 280 milioni di persone al mondo soffrano attualmente di disturbi
depressivi (Institute of Health Metrics and Evaluation, 2019). Il DDM ¢ circa due volte

piu diffuso tra le femmine rispetto ai maschi (American Psychiatric Association, 2013).

Nella categoria dei disturbi depressivi del DSM-V figura anche il disturbo depressivo
persistente, caratterizzato da sintomi simili al DDM presenti per la maggior parte del
tempo per almeno due anni. Altre sindromi incluse in questa classificazione sono il
disturbo da disregolazione dell’umore dirompente, il disturbo disforico premestruale, il
disturbo depressivo indotto da sostanze/farmaci e il disturbo depressivo dovuto ad altra

condizione medica (American Psychiatric Association, 2013).

1.2. Principali fattori di rischio per la depressione

Al pari dei sintomi, 1 fattori di rischio della depressione si dividono in cognitivi,

affettivi, biologici e comportamentali.

I fattori di rischio cognitivi sono riconducibili al concetto di triade cognitiva
negativa. Secondo la teoria cognitiva della depressione sviluppata da Beck (1967), alla
base dei sintomi depressivi ci sarebbe un insieme di schemi cognitivi riguardanti il sé, gli
altri e il futuro. Anche in assenza di malattia, questi schemi sono alla base
dell’interpretazione data agli eventi della vita e consentono delle risposte appropriate a
essi (Beck & Bredemeier, 2016). Se negli individui sani tali schemi cognitivi sono adattivi
e funzionali, negli individui con sintomi depressivi o a rischio, tali schemi sul sé, gli altri
e il futuro sono a contenuto negativo. Le credenze che costituiscono questi schemi

negativi si traducono rispettivamente in una svalutazione del proprio valore e una bassa



autostima, nella convinzione che le altre persone siano ostili e che non ci siano speranze
di un miglioramento in futuro. Sarebbero poi questi pensieri a contenuto negativo a
causare 1 sintomi depressivi. La triade cognitiva negativa nasce, secondo Beck, da
esperienze negative precoci, come maltrattamenti o la perdita di un genitore, eventi
associati a una maggiore vulnerabilita alla depressione (Beck & Bredemeier, 2016;
Slavich et al., 2011). Gli schemi verrebbero in seguito attivati da eventi stressanti,
riguardanti specialmente la sfera interpersonale, e darebbero origine ai sintomi depressivi

(Figura 1).

Insieme alla triade negativa, il modello di Beck sottolinea il ruolo delle distorsioni
cognitive, o bias. Tali distorsioni, riguardanti principalmente [’attenzione,
I’interpretazione e la memoria, portano la persona a concentrarsi su stimoli e pensieri a
contenuto negativo (Gotlib & Joormann, 2010; Peckham et al., 2010; Watkins, 2002). Le
distorsioni cognitive confermano le credenze disfunzionali della triade e vengono
rinforzate da queste ultime, mantenendo il disturbo in atto (Beck, 1967). La presenza di
distorsioni cognitive sembra predire I’insorgenza di episodi depressivi sia in eta adulta

che nell’infanzia e nell’adolescenza (Platt et al., 2017; Rude et al., 2003).
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Figura 1. Elaborazione delle informazioni nel modello cognitivo della depressione. I fattori
genetici e di personalita fungono da fattori predisponenti che, quando congiunti a fattori
ambientali scatenanti, portano all’attivazione della triade negativa. Tramite le distorsioni
cognitive, gli schemi negativi causano i sintomi depressivi, che a loro volta portano la persona
a confermare gli schemi stessi, esacerbando il circolo vizioso di bassa autostima e pessimismo.
Adattato da Disner et al. (2011).

Ultimo fattore di rischio cognitivo per la depressione che verra approfondito piu
avanti in questo elaborato ¢ la ruminazione. La ruminazione ¢ una modalita di pensiero
ripetitiva che si concentra principalmente su contenuti negativi (esperienze o pensieri) e
porta la persona a interrogarsi insistentemente sulle ragioni di un evento avverso e/o sulle
proprie reazioni ad esso (Nolen-Hoeksema, 1991). Nolen-Hoeksema ha ipotizzato che la
modalita con la quale I’individuo reagisce ai propri sintomi e agli eventi che li hanno
provocati possa influenzare la durata e I’intensita dei sintomi stessi. Persone che tendono
a reagire ruminando sarebbero percio maggiormente vulnerabili alla depressione, ipotesi
confermata da studi successivi (Nolen-Hoeksema et al., 2008; Nolen-Hoeksema &

Morrow, 1991).



Per quanto riguarda i fattori di rischio affettivi, un ruolo rilevante ¢ ricoperto
dall’affettivita negativa, o nevroticismo. L’affettivita negativa ¢ definita come una
tendenza stabile ad esperire emozioni negative e uno stato di distress in piu contesti
differenti, anche in assenza di stressor importanti (Watson & Clark, 1984). E stato
riscontrato che D’affettivita negativa ¢ associata alla presenza di sintomi depressivi e
ansiosi negli adolescenti (Anthony et al., 2002). Uno studio ha inoltre mostrato come
adolescenti con alta affettivita negativa fossero piu propensi a sviluppare sintomi
depressivi negli anni successivi (Mezulis et al., 2011). Se confermato, questo risultato
avallerebbe I’ipotesi che I’affettivita negativa sia in grado di predire I’esordio della

depressione.

Altro fattore di rischio legato alla sfera affettiva ¢ la regolazione emozionale. La
regolazione emozionale ¢ 1’insieme dei processi, volontari e involontari, che influenzano
I’intensita, la durata, I’espressione e la frequenza delle risposte emozionali (Gross &
Thompson, 2007). Le strategie di regolazione emozionale possono essere pit 0 meno
adattive in base al contesto in cui vengono applicate e alla loro flessibilita. Nella
depressione si osserva un maggiore utilizzo di strategie disadattive e un minore utilizzo
di strategie adattive. Tra le strategie considerate adattive vi sono la rivalutazione dello
stimolo e I’accettazione delle emozioni; sono invece strategie generalmente disadattive la
soppressione o inibizione emozionale, gli evitamenti (in particolare 1’isolamento sociale)

e la gia citata ruminazione (Gross & Thompson, 2007; Joormann & Stanton, 2016).

I fattori di rischio biologici vanno dal ruolo dei neurotrasmettitori a scompensi del
sistema neuroendocrino a cambiamenti funzionali nel sistema nervoso centrale. Secondo
la teoria monoaminergica della depressione, alcuni sintomi depressivi tra cui la mancanza

di energia, 1’assenza di piacere e I’umore deflesso sarebbero causati dalla carenza di



alcuni neurotrasmettitori, in particolare la noradrenalina, la serotonina e la dopamina. Una
ridotta secrezione o ricezione di una o piu di queste sostanze nel sistema nervoso centrale
sarebbe alla base di distinte manifestazioni cliniche della depressione (Nutt, 2008) (Figura
2). E stato infatti dimostrato come la deplezione della serotonina o della noradrenalina
indotta in laboratorio in pazienti depressi sottoposti a cura farmacologica fosse

accompagnata da una ricaduta dei sintomi depressivi (Delgado, 2000).

Dopamina Noradrenalina

Motivazione
Piacere
Ricompensa

Ossessioni
Compulsioni

Serotonina

Figura 2. Regolazione dell’'umore e del comportamento da parte delle monoamine.
Dopamina, noradrenalina e serotonina regolano aspetti comportamentali ed emozionali
differenti. Nella depressione, la carenza di dopamina puo essere responsabile dell’assenza
di piacere e della riduzione dei comportamenti finalizzati. I bassi livelli di noradrenalina
sono probabilmente legati alla mancanza di energia e ai problemi di attenzione. La
scarsita di serotonina verosimilmente ¢ implicata nell’'umore deflesso e nella
ruminazione. Adattato da Nutt (2008).



Altro fattore di rischio ¢ una aumentata vulnerabilita biologica allo stress, mediata dal
sistema neuroendocrino, nello specifico dall’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA). In
individui affetti da depressione solitamente 1’asse HPA ¢ disregolato, con un’elevata
secrezione di cortisolo da parte delle ghiandole surrenali (Dean & Keshavan, 2017). 1l

cortisolo ¢ il principale glucocorticoide coinvolto nella risposta prolungata allo stress.

La disregolazione dell’asse HPA si accompagna ad alterazioni funzionali di alcune
aree cerebrali. Nello specifico ¢ stata rilevata una maggiore eccitabilita dell’amigdala e
una minore attivazione della corteccia prefrontale dorsolaterale (Siegle et al., 2007). Si
ipotizza che ’iperattivazione dell’amigdala sia legata alla maggiore attenzione prestata
agli stimoli negativi, mentre la minore attivazione della corteccia prefrontale abbia un

ruolo nella ridotta capacita di regolare le risposte emozionali.

Infine, tra i fattori di rischio comportamentali, due sono gli elementi piu rilevanti,
esplorati da altrettanti modelli: ’impotenza appresa e la riduzione della funzione dei
rinforzi positivi. La teoria dell’impotenza appresa ¢ stata formulata da Seligman (1976),
basandosi su osservazioni in laboratorio del comportamento di cani a cui veniva fornita
una scossa elettrica. Se infatti 1 cani senza condizionamenti pregressi apprendevano ad
evitare la scossa spostandosi dal pavimento elettrificato, in linea con la teoria del
condizionamento operante (Skinner, 1963), altri cani, esposti precedentemente a scosse
elettriche da immobilizzati, subivano passivamente le scosse anche avendo la possibilita
di evitarle. Eventi negativi incontrollabili inducono percio gli animali a non reagire a
eventuali stimoli negativi, ostacolano I’apprendimento di risposte appropriate a tali
stimoli e sono fonte di distress emozionale (Seligman, 1972). Questi risultati sono stati
replicati con partecipanti umani, rilevando inoltre che una percezione indotta di

impotenza e la depressione avevano un impatto negativo simile sullo svolgimento di un
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compito cognitivo (Miller & Seligman, 1975). E verosimile che uno o piu eventi
incontrollabili possano portare a sviluppare sintomi depressivi, in questo caso passivita e

apatia, se la persona li percepisce come prove della propria impossibilita di reagire.

Similmente all’impotenza appresa, anche il modello di Lewinsohn (1974) contempla
la presenza di meccanismi di rinforzo alla base della depressione. Nello specifico, questo
modello sostiene che una bassa disponibilita di ricompense legate alle azioni della
persona e/o, viceversa, maggiori rinforzi per 1’evitamento di determinate azioni possano
provocare 1’insorgenza di sintomi depressivi, in particolar modo 1’inerzia e I’isolamento
sociale. Vi sono in effetti evidenze che dimostrano come individui affetti da depressione
tendano a svolgere attivita piacevoli con minor frequenza rispetto a individui sani, pur
non essendo chiaro quale, tra la depressione e la minor frequenza di attivita piacevoli, sia
I’antecedente (Lewinsohn & Graf, 1973; Lewinsohn & Libet, 1972). Una parte di rilievo
in questa teoria sembrano giocare le relazioni interpersonali: molte delle attivita piacevoli
riportate negli studi citati erano di natura sociale. E stato dimostrato inoltre che le persone
affette da depressione hanno abilita sociali generalmente peggiori delle persone non
affette, inferiori in termini di frequenza di interazioni e reazioni positive, numero di
interlocutori e velocita nelle risposte (Libet & Lewinsohn, 1973). Pur restando il dubbio
su quale, tra depressione e abilita sociali scadenti, sia la causa e quale D’effetto,
quest’ultima evidenza puo essere uno dei motivi della scarsita di ricompense ottenute, in
quanto difficilmente delle interazioni sociali poco soddisfacenti producono dei rinforzi
per la persona. La carenza di ricompense medierebbe pertanto tra scarse abilita sociali e

depressione, se questa relazione fosse verificata.
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1.3. La familiarita come fattore di rischio

Si ¢ riscontrato in studi su gemelli e su adozioni che la componente genetica
nell’ereditabilita del disturbo depressivo maggiore ¢ di circa il 40% (Sullivan et al., 2000).
Sebbene a oggi non siano noti rapporti causali tra geni specifici e il disturbo depressivo
maggiore, ¢ I’ereditabilita del disturbo sia verosimilmente poligenica, uno studio ha
individuato in un polimorfismo del gene per il trasportatore della serotonina (5-HTT) un
fattore di vulnerabilita alla depressione. Nello specifico, la presenza di un allele corto in
uno o entrambi i loci del gene, quando associata a eventi stressanti, contribuisce a una

maggiore probabilita di sviluppare un disturbo depressivo maggiore (Caspi et al., 2003).

La vulnerabilita genetica si inserisce nel piu ampio concetto di familiarita alla
depressione. Avere almeno un genitore, solitamente la madre, affetto da depressione ¢
uno dei principali fattori di rischio per lo sviluppo del disturbo (Gotlib et al., 2014). In
uno studio ¢ stato riscontrato che 1 figli di genitori affetti da depressione hanno una
maggiore probabilitd di sviluppare un disturbo depressivo, oltre ad altri disturbi
dell’umore e disturbi d’ansia. Se infatti solo il 12% dei soggetti senza familiarita aveva
sviluppato un disturbo depressivo maggiore, il 26% di quelli con un genitore e il 29% di
quelli con entrambi i genitori affetti presentava sintomi depressivi a un follow-up di
quattro anni (Lieb et al., 2002). I risultati sono stati replicati da un altro studio, in cui
anche a venti anni dalla prima valutazione, individui con genitori affetti da depressione
avevano una probabilita tripla di aver sviluppato anch’essi la depressione (Weissman et
al., 2006). In entrambi gli studi la presenza di depressione nei genitori era inoltre associata
a una maggiore gravita del disturbo, con piu tentativi di suicidio, maggiore frequenza e
persistenza degli episodi depressivi e vulnerabilita a patologie cardiovascolari e

neuromuscolari.
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La maggiore propensione dei soggetti con familiaritd a sviluppare un disturbo
depressivo puod essere una conseguenza di alcuni marcatori presenti sia negli individui
depressi sia in quelli non depressi a rischio (Gotlib et al., 2020). Studi hanno rilevato
come individui con familiarita per la depressione, in particolar modo di sesso femminile,
prestino maggiore attenzione a stimoli con valenza negativa (Joormann et al., 2007) e

presentino bias negativi nell’interpretazione di stimoli ambigui (Dearing & Gotlib, 2009).

Tra i fattori di rischio legati alla familiaritd per la depressione vi ¢ anche la
ruminazione. Uno studio ha infatti dimostrato come donne con familiarita per la
depressione ricorressero alla ruminazione con maggiore frequenza rispetto a donne senza
familiarita (Woody et al., 2014). Risultati simili sono stati ottenuti in un altro studio su
figli di madri che avevano avuto episodi depressivi in passato: i figli con familiarita
ruminavano con piu intensita rispetto al gruppo di controllo, e una parte presentava
sintomi depressivi attuali. L’intensita della ruminazione era inoltre correlata
positivamente con la frequenza e la durata degli episodi depressivi delle madri (Gibb et

al., 2012).
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PARTE SECONDA: La ruminazione

2.1. Definizione e componenti

Secondo la definizione data da Nolen-Hoeksema (1991), la ruminazione ¢ una
reazione al distress che consiste in un’autoriflessione passiva e ripetitiva sui sintomi del
proprio malessere, su che cosa puod averli provocati e quali conseguenze possono avere.
Una reazione basata sulla ruminazione impedisce ’utilizzo di altre strategie di problem
solving piu efficaci, favorisce stili di pensiero negativi, indebolisce il supporto sociale e
ha ricadute sulle capacita di concentrazione (Nolen-Hoeksema, 1991; Nolen-Hoeksema

et al., 2008; Watkins & Roberts, 2020).

Una distinzione va fatta tra due costrutti interni alla ruminazione: la ruminazione
riflessiva (pondering o reflection) e il brooding. Mentre il pondering consiste in una
riflessione “neutra” su di sé e sulla propria condizione volta a risolvere il problema, il
brooding consiste nel pensare in modo negativo e insistente alla propria situazione e alle
sue possibili cause (Armey et al., 2009; Treynor et al., 2003). Il brooding ¢ il sottotipo di

ruminazione piu fortemente associato alla depressione e ai suoi sintomi (Ito et al., 2006).

2.2. Meccanismi alla base della ruminazione e modelli principali

Studi su gemelli suggeriscono che la tendenza alla ruminazione abbia una
componente genetica da lieve a moderata. In uno studio su 674 coppie di gemelli ¢ stata
misurata la varianza genetica associata alla presenza di ruminazione, riscontrando
un’influenza genetica tra il 20% e il 28% (Chen & Li, 2013). Geni candidati allo sviluppo
della ruminazione sono il 5S-HTTLPR e il BDNF (Scaini et al., 2021), entrambi ritenuti

associati a maggiori livelli di ruminazione, sebbene i risultati siano in parte discrepanti
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(Beevers et al., 2009; Clasen et al., 2011). E plausibile che questi e altri geni specifici
siano coinvolti nell’insorgenza di processi di pensiero ruminativi mediante degli
endofenotipi. In altre parole, la presenza di determinati alleli potrebbe portare allo
sviluppo di alterazioni strutturali e/o funzionali di aree cerebrali legate al pensiero, alle

emozioni e al controllo cognitivo, che faciliterebbero a loro volta la ruminazione.

A questo proposito, studi di neuroimmagine funzionale hanno riscontrato delle
differenze nell’attivazione di alcune aree cerebrali durante la ruminazione tra individui
con depressione ¢ individui sani. Ad esempio, uno studio ha utilizzato la risonanza
magnetica funzionale (fMRI) su partecipanti sani e depressi indotti a ruminare oppure a
distrarsi con altri pensieri. Nei partecipanti con depressione, durante la ruminazione si
osservava una maggiore attivazione della corteccia cingolata posteriore, dell’amigdala,
della corteccia paraippocampale e della corteccia prefrontale mediale e dorso-laterale
(Cooney et al., 2010). Una metanalisi ha riscontrato risultati simili, precisamente nella
corteccia prefrontale mediale e cingolata posteriore (Zhou et al., 2020). Queste ultime
aree fanno parte del default mode network, un esteso circuito che si ritiene sia legato
all’elaborazione del sé, alla memoria autobiografica e in generale ai processi cognitivi in
cui D’attenzione ¢ rivolta al mondo interno invece che all’esterno (Raichle, 2015). I
risultati sono percio coerenti con il fatto che la ruminazione sia un processo di pensiero

che si concentra sulla propria persona e spesso sul proprio passato (Figura 3).
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Figura 3. Scansione fMRI del default mode network. Le aree evidenziate in rosso,
coinvolte nell’elaborazione del s¢ e nella memoria autobiografica, si attivano anche
durante la ruminazione. Tratto da Graner et al. (2013).

La presenza di ruminazione € stata inoltre associata negli adulti a storie di abusi
sessuali ed emotivi nell’infanzia, eventi stressanti in generale, uno stile genitoriale
eccessivamente controllante e aspettative sociali legate al genere femminile (Conway et

al., 2004; Cox et al., 2010; Michl et al., 2013; Spasojevi¢ & Alloy, 2002).

Insieme agli studi correlazionali, sono stati presentati anche diversi modelli
esplicativi della ruminazione, quello di Nolen-Hoeksema per primo. Secondo la Response
Style Theory, la ruminazione ¢ una tendenza stabile dell’individuo a rispondere al proprio
umore depresso con un ripiegamento su se stesso. Si tratterebbe di una risposta di tratto
appresa dai genitori o modellata in seguito a uno stile genitoriale ipercritico e intrusivo
(Nolen-Hoeksema, 1991). In questo modello la ruminazione viene considerata una
risposta condizionata automatica all’'umore triste, che si attiva involontariamente senza il

controllo cosciente della persona (Hertel, 2004; Watkins & Nolen-Hoeksema, 2014).
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La Response Style Theory spiega le differenze individuali nella tendenza di tratto
a ruminare, ma non le differenze contesto-specifiche. Nel modello di Martin e Tesser
(1996) chiamato Control Theory, la ruminazione ¢ invece una reazione al non
raggiungimento percepito di un dato obiettivo o al mancato soddisfacimento di uno
standard. La ruminazione continuerebbe finché la discrepanza tra obiettivo e aspettative
non viene ridotta o ’obiettivo viene abbandonato. Il presentarsi della ruminazione e le
differenze nella sua intensita dipenderebbero dal tipo di obiettivo che la persona si pone,

le sue possibilita di raggiungerlo e le ragioni per le quali lo persegue.

Altro modello di rilievo che si discosta dai precedenti due ¢ il modello
metacognitivo di Wells. Papageorgiou e Wells (2001) hanno riscontrato la presenza di
credenze sia positive che negative sulla ruminazione in pazienti affetti da depressione
maggiore. Partendo da queste evidenze, gli autori hanno proposto un modello che prevede
proprio tali credenze meta-cognitive come antecedenti e conseguenti della ruminazione.
Secondo il modello, le meta-credenze positive, attivate da stimoli esterni o interni,
favorirebbero 1’utilizzo della ruminazione, poiché la persona la considererebbe
inizialmente utile come strategia di coping. La ruminazione causerebbe la comparsa, oltre
che dei sintomi depressivi, anche delle meta-credenze negative, che porterebbero la
persona a giudicare la ruminazione come incontrollabile e dannosa. L’attivazione della
meta-credenze negative medierebbe, in parte, 1 sintomi depressivi (Papageorgiou &

Wells, 2003) (Figura 4).
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Figura 4. Il modello metacognitivo della ruminazione. Le credenze metacognitive
positive sulla ruminazione vengono attivate da uno stimolo interno o esterno. Queste
favoriscono ’uso della ruminazione come strategia di coping al distress. L’utilizzo della
ruminazione porta ai sintomi depressivi (cognitivi, comportamentali ed emozionali), che
vengono esacerbati dalle metacredenze negative, attivate anch’esse dalla ruminazione.
Adattato da Papageorgiou & Wells (2009).

2.3. La ruminazione come predittore dello sviluppo di depressione

Delle due componenti della ruminazione, il brooding sembra avere un ruolo
preponderante nella genesi e nel mantenimento dei sintomi depressivi. Diversi studi
hanno infatti evidenziato come la ruminazione di tipo brooding funga da mediatore tra
’affettivita negativa e la sintomatologia depressiva (Arger et al., 2012; Verstraeten et al.,

2011). La mediazione avrebbe un valore predittivo: alti livelli di affettivita negativa
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anticipavano ’intensita del brooding e dei sintomi depressivi conseguenti (Mezulis et al.,

2011).

Il brooding sembra fare da mediatore anche fra comportamenti genitoriali e la
depressione nei figli. In studi che hanno indagato I’intensita della ruminazione e dei
sintomi depressivi dei partecipanti, confrontandola con la qualita delle cure materne
ricevute, il brooding mediava tra uno stile genitoriale carente di cure materne e sintomi
depressivi piu intensi nei figli. La mediazione era anche in questo caso predittiva, poiché
cure materne scarse predicevano sintomi depressivi di maggiore gravita (Gaté et al., 2013;

Williams et al., 2015).

Questi risultati indicano che la ruminazione, il brooding nello specifico, ¢ un
elemento centrale nella depressione, poiché agisce da mediatore tra fattori di rischio
differenti e 1 sintomi della patologia. Un aspetto importante ¢ il fatto che la ruminazione
sia in grado di predire la comparsa dei sintomi, anche in persone senza episodi pregressi.
Questo ¢ particolarmente evidente nelle persone che hanno familiarita per la malattia, le
quali tendenzialmente riportano livelli di ruminazione piu alti delle persone senza
familiarita (Gibb et al., 2012; Woody et al., 2014). E verosimile che la ruminazione medi
anche in questo caso la relazione tra i1 sintomi depressivi dei genitori (o dei fattori

correlati, per esempio I’affettivita negativa) e la comparsa dei sintomi depressivi nei figli.

Una maggiore tendenza a ruminare potrebbe essere quindi uno dei principali
meccanismi che spiega la vulnerabilita alla depressione nelle persone con familiarita.
Diventa percio di primaria importanza esplorare questa relazione allo scopo di

riconoscere le persone piu a rischio e programmare interventi preventivi efficaci.
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PARTE TERZA: La ricerca

3.1. Obiettivi e ipotesi sperimentali

Alla luce di queste premesse, dell’importanza di individuare 1 soggetti piu rischio
di sviluppare una psicopatologia depressiva e del ruolo che la ruminazione ricopre in tale
patologia, il presente studio™® si ¢ proposto di indagare la ruminazione come indicatore
precoce di vulnerabilita alla depressione. A questo scopo ¢ stata misurata I’intensita della
ruminazione in partecipanti a rischio di sviluppare depressione, ossia soggetti con
familiarita per la depressione stessa, € in partecipanti senza familiarita (e senza

sintomatologia depressiva) assegnati al gruppo di controllo.

Sono stati inoltre coinvolti nello studio partecipanti che presentavano sintomi
depressivi attuali ma che non avevano familiarita per la depressione, questo in modo da
distinguere tra ruminazione come correlato della depressione e come fattore di rischio
della stessa. La presenza della ruminazione negli individui con sintomi depressivi ma
senza familiarita ne confermerebbe la natura di correlato della depressione, mentre la sua
presenza negli individui con familiarita ma senza sintomi depressivi ne evidenzierebbe

I’importanza come fattore di rischio per la patologia.

L’ipotesi sperimentale che si voleva verificare era se gli individui con familiarita
presentassero livelli di ruminazione significativamente superiori a quelli dei partecipanti
senza familiarita e sintomi. Inoltre, si € voluto esaminare se 1 livelli di ruminazione degli
individut con familiarita fossero comparabili a quelli dei partecipanti con sintomi

depressivi senza familiarita.

*Per approfondire il metodo e i risultati ottenuti si veda Moretta & Messerotti Benvenuti (2022).

20



3.2. Metodo

3.2.1. Partecipanti

I partecipanti allo studio sono stati reclutati online con un questionario, tramite
siti di reclutamento specifici e pagine social dell’Universita di Padova. Sono stati esclusi
1 partecipanti sottoposti a cura psicofarmacologica e/o consumatori di sostanze
psicotrope, i partecipanti con storia pregressa di disturbo bipolare o schizofrenia e i

partecipanti affetti da disturbo da uso di sostanze o con parenti di primo grado affetti.

La valutazione dei sintomi depressivi € avvenuta tramite la somministrazione
online del Beck Depression Inventory II (BDI-II; Beck et al., 1996; Ghisi et al., 2006).
La presenza del disturbo depressivo maggiore o di altre psicopatologie nei parenti ¢ stata

indagata online con il Family History Screen (FHS; Weissman et al., 2000)

I partecipanti sono stati divisi in tre gruppi in base ai punteggi ottenuti al BDI-II
e al FHS. Nel dettaglio, partecipanti con un punteggio al BDI-II pari o superiore a 12 sono
stati considerati affetti da sintomatologia depressiva. Ventiquattro partecipanti
riportavano sintomi depressivi attuali (gruppo Depressive Symptoms, DS) ma non
avevano familiaritd per la depressione, 29 partecipanti avevano familiarita per la
depressione (gruppo Unaffected Relatives, UR) ma non riportavano sintomi depressivi
attuali e 25 partecipanti non riportavano né sintomi depressivi attuali né avevano
familiarita per la depressione (gruppo Community Controls, CC). Sei partecipanti nel
gruppo DS e uno nel gruppo UR sono stati esclusi per consumo di sostanze d’abuso; tre
partecipanti nel gruppo DS e tre nel gruppo UR sono stati esclusi per assunzione di
farmaci ansiolitici o antidepressivi. Il campione finale era di 65 partecipanti (15 nel

gruppo DS, 25 nel gruppo UR e 25 nel gruppo CC).
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Sono state calcolate le statistiche descrittive per ogni gruppo. E stata rilevata una
differenza statisticamente significativa (p<0.001) tra i punteggi al BDI-II tra il gruppo DS
e i gruppi UR e CC. Non sono state rilevate differenze statisticamente significative nei
punteggi al BDI-II tra gruppo UR e gruppo CC. I gruppi non presentavano differenze
significative nell’eta, sesso, anni di studio, Indice di Massa Corporea (BMI) e consumo
di tabacco e alcol. Vi era inizialmente una differenza significativa nelle ore di sonno tra
il gruppo DS e i gruppi UR e CC, con valori mediamente inferiori nel gruppo DS.

L’analisi post-hoc ha poi restituito una differenza non significativa (Tabella 1).

Tabella 1. Caratteristiche dei partecipanti nei gruppi con sintomi depressivi (DS), con
familiarita (UR) e di controllo (CC).

*=p<.05, %% =p<.0l, **=p< .00

DS (n=15) UR (n=25) CC (n=295) p-value
Sesso (F/M) 14/1 22/3 18/7 29
Eta 22.8 (£2.1) 22.4 (£1.7) 22.8 (£2.6) 15
Anni di studio 16.4 (+1.4) 16.5 (£1.1) 16.9 (£1.2) 39
BMI 21.3 (£2.9) 21.8 (£2.5) 21.5 (£1.8) .78
Ore di sonno:
Meno di 6 ore 20% 0 4% 04
Tra 7 e 9 ore 80% 100% 92% Post-h;)C' > 48
Pii di 9 ore 0 0 4% P
Consumo di sigarette:
No 73.1% 72% 92% 47
Una/cinque al giorno 11.5% 12% 4% '
Piu di 5 al giorno 15.4% 16% 4%
Consumo di alcol:
No 38.5% 40% 48% 20
Una/due a settimana 46.2% 44% 40% ’
Pin di due a settimana 15.4% 16% 12%
Punteggio al BDI 17.6 (+4.1) 6.9 (£2.3) 6.4 (£3.1) <.001%***
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3.2.2. Procedura

Previa lettura, comprensione e firma del consenso informato, i partecipanti hanno
compilato la versione online della Ruminative Response Scale (Nolen-Hoeksema &
Morrow, 1991; Palmieri et al., 2007). L’intero studio ¢ stato svolto a distanza, in linea
con le misure restrittive per la pandemia di Covid-19 vigenti in Italia durante la raccolta
dati. Lo studio ¢ stato approvato dal Comitato Etico della Ricerca Psicologica, Area 17,

Universita di Padova (prot. n. 3754).

3.2.3. Materiali

I Beck Depression Inventory II (BDI-II) ¢ un questionario atto a valutare
I’intensita dei sintomi depressivi. Il BDI-II consta di 21 item con scala Likert a 4 punti e
un punteggio compreso tra 0 e 63, crescente con ’intensita dei sintomi depressivi (Beck
et al., 1996). La versione italiana del BDI-II utilizza un punteggio di 12 come soglia per
la distinzione tra individui con sintomi depressivi e individui senza sintomi depressivi
(Ghisti et al., 2006). Nel presente studio il BDI-II ha dimostrato un’elevata coerenza

interna (o = .80)

Il Family History Screen (FHS) ¢ uno strumento atto a indagare la presenza di
disturbi psicopatologici nei parenti biologici del caso indice. Nel dettaglio il FHS ¢
informativo su 15 disturbi mentali ed eventuali tentativi di suicidio nell’individuo e nei
parenti biologici prossimi. Il FHS contiene sia domande generali sulla presenza di
psicopatologie nella famiglia dell’individuo sia domande specifiche per i diversi quadri

psicopatologici nell’arco di vita (Weissman et al., 2000). In questo studio ’attenzione ¢
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stata posta sulla presenza di sintomi riconducibili al disturbo depressivo maggiore nei

parenti biologici di primo grado.

La Ruminative Response Scale (RRS) ¢ uno strumento utilizzato per valutare
I’intensita della ruminazione depressiva. Le domande indagano la frequenza con la quale
I’individuo reagisce ai sintomi depressivi concentrandosi su se stesso, sui sintomi e sulle
cause/conseguenze dei propri sintomi (Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991; Palmieri et

al., 2007). La coerenza interna in questo studio era alta (o =.92).

3.2.4. Analisi statistiche

Le analisi statistiche sono state condotte mediante il software R (R Core Team,
2013). Nello specifico ¢ stata utilizzata ’analisi della varianza (ANOVA) a una via con i
Gruppi (DS, UR, e CC) come predittore per confrontare i punteggi della RRS tra gruppi.
E stata inoltre calcolata la verosimiglianza di un modello lineare con predittore Gruppo
in relazione a un modello lineare nullo (a sola intercetta) mediante il fattore di Bayes (R

package: BayesFactor; Morey et al., 2021). Sono state infine eseguite analisi post-hoc con

il metodo di Tukey.

3.3. Risultati

L’ANOVA a una via e le analisi post-hoc di Tukey hanno riscontrato differenze
significative nei punteggi della RRS (F(2,62) = 8.58, p =.001, n? = 0.22) tra i tre gruppi.
Il fattore di Bayes ha confermato questi risultati (Bayes Factor = 60.9), con i punteggi

alla RRS dei gruppi DS (M = 49.2, SD = 10.0) ¢ UR (M = 45.5, SD = 12.4)
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significativamente piu alti di quello del gruppo CC (M = 36.3, SD = 8.2; ps<.05). Non
erano presenti differenze statisticamente significative nei punteggi della RRS tra il gruppo

DS e il gruppo UR (Figura 3).
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Figura 4. Box plot dei punteggi dei tre gruppi alla Ruminative Response Scale (* =p <
.05, ** = p < .01). Le mediane dei gruppi sono simili in DS e UR e superiori a CC,
riflettendo le differenze nei punteggi. Le differenze interquartiliche dei gruppi indicano
una dispersione crescente passando da DS a CC a UR, evidenziata anche dalle barre

verticali. Non sono presenti outlier.
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3.4. Discussione

Il presente studio ha voluto indagare 1’importanza della ruminazione come
indicatore precoce della depressione e possibile fattore predisponente all’esordio. A tale
scopo ¢ stata misurato il livello della ruminazione in partecipanti con familiarita per la
depressione e confrontata con i livelli di ruminazione di partecipanti affetti da sintomi
depressivi e in partecipanti di controllo senza familiarita né sintomi depressivi attuali. E
stato ipotizzato che individui con familiarita per la depressione presentassero livelli di
ruminazione simili a quelli di individui con sintomatologia depressiva attuale e maggiori
rispetto a individui di controllo senza familiarita e sintomi depressivi, in linea con i
risultati presenti in letteratura sull’associazione tra ruminazione e sindrome depressiva

(Arger et al., 2012; Verstraeten et al., 2011; Williams et al., 2015).

I risultati dello studio sono stati coerenti con le ipotesi. Il gruppo con sintomi
depressivi e il gruppo con familiarita presentavano livelli di ruminazione maggiori
rispetto al gruppo di controllo, e le differenze erano statisticamente significative. Questo
¢ in linea sia con gli studi sulla ruminazione in individui con depressione sia con gli studi
sulla ruminazione in individui sani con parenti affetti da depressione (Gibb et al., 2012;
Woody et al., 2014). La maggior tendenza a ruminare sia del gruppo con sintomi
depressivi che del gruppo con familiarita in particolare mostra come la ruminazione si
presenti non solo in concomitanza ai sintomi depressivi, ma anche in condizioni di
vulnerabilita alla malattia. Cid apre alla possibilita che la ruminazione sia implicata
nell’eziologia della depressione, possibilita che studi longitudinali avevano anticipato
(Gaté et al., 2013; Mezulis et al., 2011). Se fosse verificata questa relazione, in ogni caso,
la ruminazione sarebbe verosimilmente un fattore predisponente o esacerbante. Alcuni

studi hanno suggerito, infatti, che la ruminazione faciliterebbe 1’esordio e aggraverebbe i
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sintomi depressivi, portando la persona a concentrarsi principalmente su aspetti negativi
della propria esperienza di vita, passata o presente (Nolen-Hoeksema, 1991; Nolen-

Hoeksema & Morrow, 1991).

La ruminazione puo percid essere considerata un indicatore precoce di vulnerabilita
alla depressione, ancor prima della comparsa dei sintomi. In particolare, i risultati di
questo studio evidenziano I’importanza della valutazione della ruminazione,
specialmente in individui vulnerabili, al fine di identificare coloro che con maggior
probabilita svilupperanno un disturbo depressivo clinicamente significativo. Vi sono
inoltre evidenze, sempre a supporto della rilevanza della ruminazione in ambito clinico,
della possibilita di prevenire la comparsa dei sintomi depressivi intervenendo sulla
ruminazione (Cheng et al., 2020). Cio rende ancora piu palese I’importanza di sviluppare
degli interventi preventivi per ridurre la ruminazione, esempi dei quali possono essere la
terapia cognitivo-comportamentale centrata sulla ruminazione e la terapia metacognitiva

di Wells (Watkins, 2018; Wells, 2011).

Lo studio presenta alcuni importanti limiti. Primo fra tutti, la numerosita
campionaria era relativamente bassa. Essendo un primo studio esplorativo
sull’argomento, sarebbero necessari ulteriori studi con campioni pill numerosi per
confermare i risultati. Un altro limite ¢ la natura trasversale dello studio. Non essendo uno
studio longitudinale non ¢ possibile stabilire una relazione causa-effetto tra la presenza
della ruminazione e la sintomatologia depressiva, sebbene 1 risultati ottenuti aprano
prospettive in tal senso. Studi longitudinali in aggiunta a quelli gia condotti sarebbero

richiesti per corroborare I’ipotesi di un nesso causale tra ruminazione e depressione.
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A dispetto di questi limiti, lo studio costituisce un’importante indagine preliminare
sui fattori caratterizzanti le persone a rischio di sviluppare una sintomatologia depressiva.
Nello specifico lo studio ha evidenziato come individui con storia familiare di
depressione, uno dei fattori di rischio meglio conosciuti della patologia, presentino una
maggiore tendenza a rispondere a eventi negativi con la ruminazione, correlato presente
anche nelle persone con sintomi depressivi. Una ruminazione pitl intensa potrebbe percio
costituire un indicatore precoce di vulnerabilita alla depressione. In virtu di questo, €
essenziale riconoscere i casi in cui ¢ piu probabile 1’esordio di una sindrome depressiva,
non solo per strutturare interventi adeguati, ma anche per tentare di prevenire tout-court

I’insorgenza della patologia agendo sulla ruminazione.
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