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Introduzione 

Il termine “schizofrenia” è stato introdotto per la prima volta da Bleuler nel 1911, deriva 

dal greco schizein (σχίζειν, "dividere") e phrēn, phren- (φρήν, φρεν-, "mente"), ossia 

“scissione della mente”.  

La schizofrenia può essere definita come un disturbo psichiatrico maggiore cronico e 

debilitante, costituita da un insieme di sintomi le cui manifestazioni sono estremamente 

eterogenee. È caratterizzata da differenti disfunzioni cognitive, comportamentali ed 

emotive combinate ad un funzionamento deteriorato nei principali ambiti di vita 

dell’individuo, come ad esempio quello lavorativo e sociale. La diagnosi per essere stilata 

ha bisogno di una costellazione di segni e sintomi, in quanto nessuno di questi, 

considerato singolarmente, è patognomonico del disturbo (APA,2013). 

Caratteristici sono sintomi “positivi”, ossia allucinazioni, deliri, disturbi del pensiero, 

iperattività o stato catatonico; troviamo poi sintomi “negativi”, con povertà di linguaggio, 

asocialità, assenza di emozioni, incapacità di provare piacere e mancanza di motivazione; 

sintomi “cognitivi” caratterizzati da difficoltà di concentrazione e memoria, incapacità di 

decisione; e infine sintomi “affettivi”, che comprendono sbalzi di umore, pensieri suicidi 

e depressione. 

Solamente il 16% di questi pazienti possiede un lavoro, e quasi sempre questo è meno 

prestigioso rispetto a quello dei genitori; solamente l’8% riesce a mantenerlo e il 25% 

riesce ad instaurare una relazione stabile (Sanavio, 2016). 

La fase attiva del disturbo è preceduta da una condizione prodromica caratterizzata dalla 

modificazione del rapporto del soggetto con sé stesso, il mondo e gli altri (Parnas, 2000; 

Sass & Parnas, 2003; Parnas & Handest, 2003; Raballo & Parnas 2012) a cui fa seguito 

l’esordio vero e proprio della malattia con allucinazioni e deliri, e graduale perdita del 

contatto con la realtà (APA, 2013; Sarteschi & Maggini, 1996). Infine, a seguito della 

fase acuta si trova quella residuale, in cui non vi è più sintomatologia positiva, bensì una 

permanenza di quella negativa (Nelson & Raballo, 2015). 

Le sue manifestazioni sono simili in ogni cultura e paese, ma la sua eziologia non è ancora 

ben chiara. Ciò che si sa è che ha origine poligenica, e ciò che viene geneticamente 

trasmesso è il grado di vulnerabilità alla patologia, per cui un ruolo determinante è poi 
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ricoperto dall’ambiente. Quanto la genetica e i fattori contestuali contribuiscano 

effettivamente allo slatentizzarsi del disturbo non è però ancora ben definito (Hansell et 

al., 2007; Kandel et al., 2015; Tsuang, 2000).  

Ciò che, invece, è consolidato, grazie soprattutto allo sviluppo delle neuroscienze, è la 

presenza di alterazioni cerebrali strutturali, anomalie funzionali e neuropsicologiche, 

anche se nessuno di questi deficit è, di per sé, patognomonico della schizofrenia. 

Questi, però, si ripercuotono in modo importante su ogni aspetto della vita del paziente a 

livello comportamentale. Da un punto di vista clinico, quando l’empatia e la ToM, due 

costrutti strettamente interconnessi, risultano compromessi, l’interazione con l’ambiente 

sociale si dimostra deficitaria: è presente una importante difficoltà, se non addirittura 

incapacità, nell’interpretazione degli stati mentali, propri e altrui, con la conseguente 

inadeguatezza nella regolazione del proprio comportamento sociale, nonostante le norme 

sociali siano state correttamente acquisite; le relazioni interpersonali risultano difficili sia 

da instaurare che da mantenere e sono instabili; anche la capacità di giudizio morale è 

compromessa, con il risultato che vengono messi in atto comportamenti ad alto rischio 

personale ed interpersonale (Adenzato & Enrici, 2005; Bruschini, 2017; Johnson-Ulrich, 

2017).  

A proposito di questo, la maggior parte delle persone con schizofrenia è vittima di 

violenza, anche se solo una certa percentuale mette in atto in prima persona 

comportamenti violenti. La causa scatenante di questi non è ben chiara, così come non è 

ben delineato neanche il trattamento da adottare. Tutto ciò dipende dal fatto che 

l’eterogeneità comprende e pervade ogni aspetto della patologia e della persona affetta 

dalla stessa, in cui si intrecciano diversi fattori di rischio e di stress che fanno si che, 

nonostante alla base vi siano alterazioni differenti, l’esito funzionale sia il medesimo, che 

non risponde però in maniera eguale ai diversi input in quanto causato, appunto, da fattori 

differenti.  
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Capitolo 1 

LA SCHIZOFRENIA 

È comune suddividere i sintomi della schizofrenia in “positivi” e “negativi”.  

Questa distinzione, sebbene non fosse stata fatta in questi termini, è stata introdotta già 

nel XIX secolo da Kraepelin, quando definisce la “dementia praecox” (demenza 

precoce), ossia una condizione con esordio precoce e una menomazione mentale 

graduale, con andamento cronico, progressivo, e con un’affettività appiattita (Kraepelin, 

1919). In essa distingue una sintomatologia più florida e una caratterizzata da perdite e 

deficit, più debilitante rispetto all’altra forma (Andreasen et al., 1990).  

Tale suddivisione è stata portata avanti anche da Bleuler, il quale riconosce l’esistenza di: 

- sintomi primari o principali, noti come le “quattro A”: allentamento dei nessi 

associativi, autismo (distacco dalla realtà esterna a fronte di concentrazione per il 

mondo interiore), ambivalenza emotiva e affettività appiattita; 

- sintomi secondari o accessori, ritenuti una conseguenza dei primari data 

dall’incapacità dell’individuo di adattarsi ad essi: allucinazioni, deliri, alterazioni 

di coscienza e catatonia (Adityanjee et al., 1999).  

Uno dei suoi principali contributi, inoltre, riguarda l’aver riconosciuto l’estrema 

eterogeneità della patologia; era infatti certo che non si trattasse di un unico disturbo, ma 

di un gruppo di “schizofrenie” collegate (questo rispecchia l’attuale classificazione di 

“spettro schizofrenico”) (Tandom, et al., 2013; Hansell et al., 2007). 

È stato Schneider, successivamente, a stabilire per la prima volta i criteri “operativi”, 

ossia fortemente indicativi per poter effettuare una diagnosi differenziale per la 

schizofrenia, suddividendoli in: 

- sintomi di primo rango (che sono stati inclusi nei criteri diagnostici dei moderni 

manuali di classificazione e diagnosi), quali: percezioni deliranti, allucinazioni 

uditive, influenzamento e inserzione, furto e diffusione del pensiero; 

- sintomi di secondo rango, ovvero: disturbi psicosensoriali, intuizioni deliranti, 

perplessità ed impoverimento affettivo e disturbi dell’umore (Schneider, 1968; 

Sarteschi & Maggini, 1996). 
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Solamente più recentemente, grazie al lavoro di Andreasen e Olsen (1982), la 

sintomatologia è stata classificata tenendo in considerazione la comorbidità di alcuni 

gruppi di sintomi che sono stati suddivisi in:  

- positivi: allucinazioni, deliri, eloquio o pensiero disorganizzato; 

- negativi: apatia, abulia, anedonia, astenia; 

- da disorganizzazione: perdita di nessi logici e destrutturazione della 

comunicazione verbale e non verbale. 

Andreasen ha inoltre proposto due scale per la loro valutazione: Scale for the Assessment 

of Positive Symptoms (SAPS) e Scale Assessment of Negative Symptoms (SANS) 

(Andreasen, 1983, 1984). 

Infine, nel 1952 fu redatta, dall’Associazione Americana degli Psichiatri (American 

Psychiatric Association, APA), la prima edizione del Manuale Diagnostico Statistico 

dei Disturbi Mentali (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM). 

Negli anni, grazie alle diverse scoperte, compresa quella del 1951 riguardante il primo 

farmaco antipsicotico clorpromazina, furono apportate varie modifiche nella 

classificazione, nella definizione, e nei criteri diagnostici. Nonostante questo, in tutte le 

versioni è possibile identificare tre elementi di fondo: 

- l’attenzione di Kraepelin sull’abulia, la cronicità del disturbo e il suo esito negativo; 

- il punto di vista di Bleuler che sostiene che la caratteristica distintiva e primaria della 

schizofrenia sia la dissociazione, sottolineando la sintomatologia negativa; 

- l’enfasi di Schneider alla distorsione della realtà (Tandom et al., 2013). 

Ad ogni elemento viene data importanza diversa nelle differenti edizioni, Bleuler viene 

considerato particolarmente nel DSM I e DSM II (APA, 1952, 1968), mentre Schneider 

nel DSM III (APA, 1980). 

Tutte le modificazioni messe in atto hanno permesso di arrivare, con il DSM-IV ad una 

validità e accuratezza diagnostica scientificamente verificate. La stabilità ottenuta è circa 

dell’80-90%, e individui con diagnosi iniziale di schizofrenia hanno avuto la riconferma 

della correttezza della stessa entro 1-10 anni dopo (Tandom et al., 2013).  

Nell’ultima edizione i criteri diagnostici sono stati mantenuti uguali ai precedenti, con 

qualche minima modifica volta alla semplificazione della diagnosi (Tandom et al., 2013; 

Kumari, 2015) e al superamento di alcuni limiti. Sono invece stati rimossi i cinque 
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sottotipi di schizofrenia presenti nell’edizione precedente, in quanto troppo restrittivi e, 

di conseguenza, non idonei a cogliere l’eterogeneità della patologia. Questi, presenti nel 

DSM IV-TR (APA, 2000) si distinguevano sulla base della sintomatologia prevalente al 

momento della diagnosi: 

- paranoide: tipologia più comune e meno grave con prevalenza di allucinazioni 

uditive, funzionamento cognitivo ed emotivo preservati; 

- disorganizzato: più grave, prevalenza di eloquio e comportamento disorganizzati, 

affettività appiattita o inappropriata; 

- catatonico: sintomi psicomotori prevalenti con immobilità, rigidità fisica, non 

responsività, posture congelate, flessibilità cerea (stupor catatonico) o estrema 

agitazione (eccitazione catatonica), raramente ecoprassia ed ecolalia; 

- indifferenziato: sono soddisfatti i criteri centrali della schizofrenia, sono presenti dati 

a favore della diagnosi ma sono assenti sintomi psicotici; 

- residuale: il paziente ha soddisfatto in passato i criteri per la schizofrenia e dati attuali 

ne confermano la presenza, ma non sono presenti chiari sintomi psicotici. Categoria 

utilizzata nel momento di miglioramento dopo un episodio o una condizione cronica. 

Nel DSM-5, quindi, a differenza della sua precedente versione, viene utilizzato un 

approccio dimensionale e non più categoriale, il quale non rispecchiava a pieno la 

complessità della patologia mentale. 

 

1.1 Definizione e criteri diagnostici DSM-5 

Il DSM, arrivato nel 2013 alla sua quinta edizione (DSM-5) inserisce la schizofrenia 

all’interno della sezione “Disturbi dello spettro della schizofrenia e altri disturbi 

psicotici”, la quale specifica che “schizofrenia, altri disturbi psicotici e disturbo 

schizotipico (di personalità) sono definiti da anomalie psicopatologiche in uno o più dei 

cinque seguenti ambiti: deliri, allucinazioni, pensiero disorganizzato (eloquio), 

comportamento motorio grossolanamente disorganizzato o anormale (compresa la 

catatonia) e sintomi negativi” (DSM-5, 2013).  
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Criteri diagnostici: 

A. Due (o più) dei seguenti sintomi, ciascuno presente per una parte di tempo significativa 

durante un periodo di 1 mese (o meno se trattati efficacemente). Almeno uno di questi 

sintomi deve essere 1), 2) o 3):  

1. Deliri.   

2. Allucinazioni. 

3. Eloquio disorganizzato (per esempio, frequente deragliamento o 

incoerenza). 

4. Comportamento grossolanamente disorganizzato o catatonico. 

5. Sintomi negativi. 

B. Per una significativa parte di tempo dall'esordio del disturbo, il livello del 

funzionamento in una o più delle aree principali, come il lavoro, le relazioni 

interpersonali, o la cura di sé, è marcatamente al di sotto del livello raggiunto prima 

dell'esordio (oppure quando l'esordio è nell'infanzia o nell'adolescenza, si manifesta 

l'incapacità di raggiungere il livello atteso di funzionamento interpersonale, scolastico 

o lavorativo).  

C. Segni continuativi del disturbo persistono per almeno 6 mesi.  Questo periodo di 6 

mesi deve comprendere almeno 1 mese di sintomi (o meno se trattati efficacemente) 

che soddisfano il Criterio A (cioè fase attiva dei sintomi), e può comprendere periodi 

di sintomi prodromici o residui. Durante questi periodi prodromici o residui, i segni 

del disturbo possono essere evidenziati solo da sintomi negativi oppure da due o più 

sintomi elencati nel Criterio A presenti in forma attenuata (per esempio, convinzioni 

stravaganti, esperienze percettive inusuali). 

D.  Il disturbo schizoaffettivo e il disturbo depressivo o il disturbo bipolare con 

caratteristiche psicotiche sono stati esclusi perché 1) non si sono verificati episodi 

depressivi maggiori o maniacali in concomitanza con la fase attiva dei sintomi, oppure 

2) se si sono verificati episodi di alterazione dell'umore durante la fase attiva dei 

sintomi, si sono manifestati per una parte minoritaria della durata totale dei periodi 

attivi e residui della malattia.   

E. Il disturbo NON è attribuibile agli effetti fisiologici di una sostanza (per esempio, una 

sostanza di abuso, un farmaco) o un'altra condizione medica. 
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F. Se c'è una storia di disturbo dello spettro dell'autismo o di disturbo della 

comunicazione a esordio infantile, la diagnosi aggiuntiva di schizofrenia viene posta 

soltanto se sono presenti per almeno 1 mese (o meno se trattati efficacemente) 

allucinazioni o deliri preminenti, in aggiunta agli altri sintomi richiesti della 

schizofrenia. 

Specificare se: 

I seguenti specificatori del decorso devono essere utilizzati solo dopo 1 anno di durata del 

disturbo e se non sono in contraddizione con i criteri diagnostici di decorso.   

- Primo episodio, attualmente in episodio acuto: Prima manifestazione del disturbo 

che soddisfa i criteri diagnostici che definiscono i sintomi e la durata.  Un episodio 

acuto è un periodo di tempo in cui i criteri sintomatologici sono soddisfatti.   

- Primo episodio, attualmente in remissione parziale: La remissione parziale è un 

periodo di tempo durante il quale viene mantenuto un miglioramento dopo un 

precedente episodio e in cui i criteri che definiscono il disturbo sono soddisfatti solo 

parzialmente. 

- Primo episodio, attualmente in remissione completa: La remissione completa è un 

periodo di tempo successivo a un precedente episodio durante il quale non sono più 

presenti sintomi specifici del disturbo. 

- Episodi multipli, attualmente episodio acuto: Gli episodi multipli possono essere 

determinati da un minimo di due episodi (cioè dopo un primo episodio, una 

remissione e almeno una ricaduta).   

- Episodi multipli, attualmente in remissione parziale  

- Episodi multipli, attualmente in remissione completa  

- Continuo: I sintomi che soddisfano i criteri diagnostici dei sintomi del disturbo sono 

rimasti per la maggior parte del decorso della malattia, con periodi di sintomi 

sottosoglia che sono molto brevi rispetto al decorso complessivo. 

- Senza specificazione  

Specificare se:  

- Con catatonia  
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Specificare la gravità attuale:  

La gravità viene stimata attraverso una valutazione quantitativa dei sintomi primari della 

psicosi, compresi deliri, allucinazioni, eloquio disorganizzato, comportamento 

psicomotorio anormale e sintomi negativi.  Ognuno di questi sintomi può essere valutato 

per la sua gravità attuale (il livello più grave presente negli ultimi 7 giorni) su una scala 

a 5 punti che va da 0 (non presente) a 4 (presente e grave). 

Nota: La diagnosi di schizofrenia può essere posta senza utilizzare questo specificatore 

di gravità. 

 

1.2 Caratteristiche associate e comorbidità 

Spesso associati alla schizofrenia possono trovarsi stati di derealizzazione, 

depersonalizzazione e preoccupazioni somatiche che possono arrivare ad essere talmente 

intense da diventare deliranti (APA, 2013). 

Molto comuni sono anche i deficit di cognizione sociale, compresa l’attribuzione delle 

intenzioni delle azioni altrui (teoria della mente – Theory of Mind, ToM) e 

l’interpretazione errata di eventi, a cui può essere attribuita una particolare significatività 

quando in realtà questa non è presente, e viceversa, portando così alla possibile 

strutturazione di idee deliranti. Oltre all’intenzionalità, è compromessa anche 

l’attribuzione delle emozioni, con una conseguente limitazione empatica verso gli altri. 

Queste attività attribuibili alla ToM risultano compromesse anche in individui ad alto 

rischio di sviluppo della schizofrenia, e non solo a coloro che ne sono già affetti (Chung 

et al., 2008).  

Risultano deficitari, di conseguenza, anche la capacità di comprensione del linguaggio 

figurativo e intenzionale quando questo non è rispecchiato perfettamente da quello 

letterale (Scianna, 2021), il riconoscimento dell’espressione facciale emozionale (Barkl 

et al., 2014), e la comprensione delle regole che governano le interazioni sociali (Savla et 

al., 2013). 

Pare invece che rimangano preservate conoscenze sociali esplicite, come la 

consapevolezza dello stigma che è presente nei confronti del loro gruppo (Rüsch et al., 

2010) e nei confronti di altri gruppi per cui, a livello sociale, sono presenti stereotipi 
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(Castelli et al., 2017). Questa mantenuta capacità riguardante la percezione degli altri nei 

loro confronti, però, risulta deleteria, in quanto fa sì che il loro funzionamento, a livello 

sociale, peggiori (Henry et al., 2010). 

Un altro fattore che porta al peggioramento del funzionamento psicosociale è la mancanza 

di insight, ossia di consapevolezza del proprio disturbo, che porta ad una non compliance 

del trattamento e, di conseguenza, a maggiori ricadute con peggior decorso della malattia 

(APA, 2013). 

Inoltre, da diversi studi che si sono concentrati sullo stile di attribuzione degli individui 

(ossia sulla tendenza dei pazienti con schizofrenia ad attribuire la causa degli eventi in 

modo esterno, situazionale o interno) è risultato che essi più frequentemente utilizzano 

uno stile di attribuzione ostile, per cui tendono ad attribuire intenzioni malevole agli altri; 

questo porta solitamente ad ansia, depressione e conflitti interpersonali (Buck et al., 

2020). 

Il loro stile di vita, caratterizzato da mancanza di movimento, alimentazione sregolata, 

abuso di sostanze, fumo, farmaci e altri comportamenti a rischio, porta ad una comorbidità 

con diversi disturbi medici, tra cui malattie cardiovascolari, respiratorie, obesità e 

sindrome metabolica (che riguarda il 40% dei pazienti con schizofrenia).  

Vi è comorbidità anche con il disturbo di panico, nel 10-15% dei casi con disturbi d’ansia, 

nel 10-20% con il disturbo ossessivo compulsivo (DOC) e per il 3% con il disturbo da 

stress post traumatico (PTSD) (Sanavio, 2016), e circa la metà dei pazienti è affetto da 

depressione, difficile da diagnosticare in quanto i sintomi sono simili a quelli negativi 

della schizofrenia. Il disturbo di personalità schizotipico e paranoide sono spesso presenti, 

e possono anticipare l’esordio della schizofrenia (APA, 2013).  

 

1.3 Prevalenza  

Studi epidemiologici indicano che la popolazione mondiale affetta da schizofrenia è 

compresa tra lo 0.5%-1.0% (Kandel et al., 2015; Charlson, et al, 2018), mentre a livello 

di genere il rapporto maschi-femmine è 1.4:1 (Aleman et al., 2003), anche se è bene tenere 

presente che questo rapporto differisce tra i campioni e le popolazioni. Infatti, ponendo 

maggior attenzione alla sintomatologia negativa e alla lunga durata della malattia con 
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esito peggiore l’incidenza è maggiore nei maschi, mentre concentrandosi su quelli che 

sono i sintomi dell’umore e manifestazioni brevi con esiti migliori i rischi sono 

equivalenti per entrambi i sessi (Figura 1; APA, 2013).  

 
Figura 1. Tassi di prevalenza globali medi (con intervallo di fiducia del 95%), per età e sesso, 2016 (fonte: 

Charlson et al., 2018). 

 

È stato stimato, da Charlson e collaboratori (2018), che il 70.8% dei casi totali al mondo 

(14.8 milioni su un totale di 20.9 milioni nel 2016) sia stato diagnosticato tra i 25 e i 54 

anni, e che il picco d’esordio nei maschi sia intorno ai 25 anni, mentre quello per le 

femmine sia di 27 anni.  

L’APA (2013) sottolinea che le manifestazioni sintomatologiche sono simili in ogni parte 

del mondo, sebbene vi siano delle differenze riguardanti i tassi di prevalenza nelle diverse 

etnie e zone di origine geografica negli immigrati e nei loro figli (Figura 2). A questo 

proposito è bene ricordare che è fondamentale considerare i fattori culturali e 

socioculturali, in particolare quando il background dell’individuo è differente rispetto a 

quello in cui è immerso; infatti idee che sembrano essere deliranti in una cultura possono 

essere comunemente diffuse in un’altra. In questi casi bisogna prestare particolare 

attenzione durante la valutazione, in quanto difficoltà di comprensione e produzione 

riguardanti l’eloquio potrebbero essere dovute ai diversi stili narrativi di provenienza, e 

per quanto riguarda l’affettività è necessario considerare che modalità differenti di 

espressione delle emozioni, contatto visivo e linguaggio del corpo variano in base alla 

cultura.  
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Figura 2. Casi di schizofrenia per anno e regione dal 1990 al 2016 (fonte: Charlson et al., 2018). 

 

L’aumento percentuale che si può generalmente notare, particolarmente rilevante per 

alcune regioni piuttosto che per altre, è attribuibile alla massiccia crescita demografica 

durante questo intervallo temporale o ad un pesante stress socioeconomico (Gottesman, 

1991).  

Inoltre, dati che però richiedono ulteriori studi e approfondimenti indicano che, durante 

l’epidemia da Covid-19, oltre ad esserci stato un significativo aumento di disturbi 

psichiatrici dovuti allo stress causato dalla quarantena, dallo stress psicosociale e dalla 

paura per la malattia (Nazeer & Reddy, 2022), in diversi individui affetti dall’infezione 

si siano presentati episodi psicotici in assenza di una storia psichiatrica passata, e questi 

episodi potevano essere paragonati ai primi episodi psicotici che si riscontrano nella 

schizofrenia; è stato notato che tra i pazienti con presenza di delirio, la sintomatologia 

psicotica ha continuato a persistere nonostante la risoluzione del disturbo della coscienza 

(Rentero et al., 2020). Frequenti sono, inoltre, i tentativi di suicidio a seguito di psicosi 

reattive dovute agli effetti della pandemia, quali isolamento sociale o quarantena (Loś et 

al., 2022). Uno studio di coorte basato sulla popolazione, che ha esaminato 

retrospettivamente più di 200.000 pazienti, ha evidenziato un rischio significativamente 

aumentato di disturbi psicotici nel periodo di follow-up di 6 mesi in individui che erano 

stati affetti da Covid-19; ciò conferma il dato che afferma un aumento del rischio di nuovi 
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disturbi psicotici durante la pandemia (Loś et al., 2022). Diagnosi di episodi psicotici 

indottoti dall’infezione SARS-CoV2 primari, ossia legati allo stress in individui 

geneticamente predisposti, sono state fatte per i pazienti più giovani (Loś et al., 2022). 

Altri studi hanno, invece, riportato la presentazione e l’esacerbazione di deliri e 

allucinazioni con contenuti legati alla contaminazione da Covid-19 in individui già affetti 

da schizofrenia (Fischer et al., 2020). Infine, è emerso anche un aumento significativo di 

casi di schizofrenia con primo episodio verificatosi in un’età media di 39-50 anni, quindi 

con insorgenza tardiva (Hu et al., 2020). Inoltre, una lieve variazione è stata riscontrata 

anche per quanto riguarda la distribuzione tra i due generi e nella residenza 

(urbana/periferia) (Hu et al., 2020).  

 

1.4 Sviluppo e decorso 

Tipicamente l’esordio della schizofrenia è lento e graduale, e colpisce prevalentemente 

individui di età compresa tra i 14 e i 25 anni; nonostante questo le manifestazioni 

psicotiche possono insorgere tra la tarda adolescenza e la quarta decade di vita. L’esordio 

precedente all’adolescenza è raro, ed è associato ad una prognosi sfavorevole, mentre il 

picco solitamente si ha nella prima metà della terza decade nei maschi, e verso la fine 

della terza decade nelle femmine (APA, 2013).  

Nelle prime fasi l’individuo inizia a trascurare le sue attività quotidiane spostando i propri 

interessi su argomenti mistici e filosofici (Sarteschi & Maggini, 1996; APA, 2013; 

Parnas, 2012; Nelson & Raballo, 2015). La bizzarria del comportamento diventa sempre 

più marcata e si manifesta attraverso un’affettività inadeguata (ad esempio, ridere in 

assenza di uno stimolo adeguato), umore disforico, ritmo sonno/veglia alterato, rapporto 

compromesso con l’alimentazione e vestiario stravagante o trasandato (APA, 2013). La 

cura personale, l’igiene e le relazioni interpersonali diminuiscono progressivamente, fino 

ad arrivare ad un ritiro sociale completo di tipo autistico, che è caratterizzato da una totale 

chiusura in sé stessi con manifestazioni di comportamenti aggressivi e oppositivi nei 

confronti dei familiari e un’affettività incongrua (Hansell et al., 2007).  

Vi sono rari casi in cui invece l’esordio risulta improvviso, caratterizzato da eccitamento 

psicomotorio e manifestazioni aggressive e violente. In questi casi è prevalente una 
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produzione di tipo psicotico con allucinazioni, depersonalizzazione, deliri e turbe dello 

stato di coscienza (ad esempio, stato crepuscolare) (Sarteschi & Maggini, 1996).  

I fattori predittivi di decorso e di esito rimangono ancora prevalentemente sconosciuti, 

ma sembrano associati ad una prognosi migliore (Breier et al., 1991; Häfner, 2000): 

- Buon funzionamento premorboso; 

- Anamnesi familiare positiva per disturbi dell’umore diversi dalla schizofrenia; 

- Insorgenza acuta e tardiva contestuale a eventi stressanti; 

- Diagnosi e trattamento tempestivi con adesione alle cure; 

- Deficit cognitivi minimi e maggioranza di sintomi legata soprattutto all’umore; 

- Scarsità di sintomi negativi; 

- Assenza di abuso di sostanze; 

- Essere femmina piuttosto che maschio; 

- Vivere in un paese in via di sviluppo piuttosto che in uno industrializzato (le cause di 

questa discrepanza sono però ancora sconosciute) (Jablensky, 2000). 

Al contrario, sembrano invece essere correlati ad una prognosi sfavorevole (Breier et al., 

1991): 

- Giovane età di esordio; 

- Scarso funzionamento premorboso; 

- Anamnesi familiare positiva alla schizofrenia; 

- Presenza elevata di sintomi negativi; 

- Ambiente familiare caratterizzato da elevata emotività espressa (expressed emotion, 

EE), ossia commenti critici, ostilità ed eccessivo coinvolgimento emotivo (Kring et 

al., 2016); 

- Maggior durata della psicosi non trattata; 

- Uso di sostanze (soprattutto sostanze ricreative quali marijuana e allucinogeni, che 

sono deleteri per pazienti con schizofrenia) che porta ad una non compliance 

terapeutica con ripetute recidive e ricoveri frequenti, deterioramento del 

funzionamento e perdita del supporto sociale (Foti et al., 2010); 

- Inoltre, il sesso maschile ha una prognosi peggiore rispetto a quello femminile, che 

risponde meglio al trattamento con farmaci antipsicotici. 
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A prescindere dall’esito, il momento più adatto per formulare una prognosi valida e 

accurata è stimato al termine del secondo anno dopo l’esordio (Sanavio, 2016). 

In generale, il decorso sembra favorevole in circa il 20% dei casi; una piccola percettuale 

riesce anche a raggiungere una completa guarigione, mentre la maggior parte richiede un 

supporto quotidiano permanente, in quanto o mantiene uno stato di malattia cronica con 

esacerbazioni e remissioni dei sintomi attivi, o ha un decorso di deterioramento 

progressivo (APA, 2013). Con il termine remission si fa riferimento alla scomparsa o 

riduzione sotto la soglia critica dei sintomi per almeno 6 mesi, mentre con il termine 

symptom recovery ci si riferisce ad un periodo di almeno 2 anni con totale assenza di 

sintomi. Un individuo stabile, solitamente, prima di avere una nuova crisi trascorre un 

periodo in cui compaiono quelli che vengono chiamati segni precoci di crisi, questi sono: 

irrequietezza e insonnia, sintomi depressivi e ansiosi, preoccupazioni, deficit della 

concentrazione e del pensiero, assenza di energia e rallentamento, ritiro sociale, scarso 

rendimento lavorativo (Sanavio, 2016). La compromissione cognitiva precede la 

comparsa delle psicosi e può persistere anche in fase di remissione contribuendo così alla 

disabilità associata alla malattia (APA, 2013).  

I sintomi psicotici solitamente tendono a diminuire nel corso della vita, a differenza di 

quelli negativi, che tendono a permanere portando ad una prognosi sfavorevole (APA, 

2013). La permanenza di questi sintomi è tipica, oltre che per i casi con esito peggiore, 

anche dei casi con esordio infantile graduale, che però sono rari e difficili da identificare. 

La sintomatologia psicotica, associata ad un funzionamento affettivo e sociale conservati, 

tende invece a permanere e peggiorare in età avanzata nei pochi casi di esordio tardivo, 

ossia dopo i 40 anni, con un secondo picco nella mezza età, che colpiscono maggiormente 

le femmine (APA, 2013).  

Il rischio di suicidio associato al disturbo rimane elevato durante tutto l’arco di vita per 

entrambi i sessi (per maschi giovani che fanno uso di sostanze il rischio è ancora più 

elevato), e circa il 5% degli individui muore in seguito ad un comportamento 

anticonservativo, mentre circa il 20% tenta il suicidio in una o più occasioni. Questo 

comportamento talvolta consegue fenomeni allucinatori che intimano di far del male a sé 

stessi o agli altri. Fattori di rischio associati comprendono sintomatologia depressiva o 

sentimenti di disperazione, disoccupazione, essere appena stati dimessi da 
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un’ospedalizzazione e aver appena avuto un episodio psicotico (APA, 2013). In media, il 

disturbo riduce l’aspettativa di vita di 10 anni (Tsuang et al., 2013), anche a causa delle 

condizioni mediche associate. 

 

1.5 Fattori di rischio  

Rientrano in questa categoria quei fattori che fanno si che le probabilità di sviluppo della 

patologia aumentino, ma che, da soli, non sono sufficienti all’esordio della stessa; ne 

esistono di diversa tipologia e natura. Solitamente si tendono a suddividere in due grandi 

categorie: quelli ambientali e quelli genetici, che combinati tra loro supportano la teoria 

del neurosviluppo (Rybakowski, 2021). Tra i primi si possono ritrovare, ad esempio: la 

stagione di nascita – è stato dimostrato che tardo inverno e inizio primavera sono due 

periodi che fanno si che la madre venga esposta maggiormente ai virus e, di conseguenza, 

sottopongono il feto a maggior vulnerabilità; l’ambiente urbano e l’appartenenza ad una 

minoranza etnica. Tra i fattori genetici, invece, si sottolineano in particolare alcuni alleli 

di rischio, che non sono però specifici per la schizofrenia, ma sono associati anche ad 

altre patologie mentali, come ad esempio il disturbo bipolare, la depressione e il disturbo 

dello spettro autistico (APA, 2013).  

Sono associati ad una maggior vulnerabilità anche complicazioni durante gravidanza e 

parto, ipossia alla nascita, età paterna avanzata, stress, infezioni (soprattutto quella 

influenzale nel primo trimestre), malnutrizione, diabete ed altre problematiche mediche 

della madre (come, ad esempio, un sistema immunitario anormalmente attivato con 

elevati livelli di citochine pro-infiammatorie); nonostante questo, è bene sottolineare che 

la maggior parte degli individui che possiedono tutti questi fattori di rischio non 

sviluppano schizofrenia (Rybakowski, 2021). 

Una direzione di ricerca interessante è quella inerente alla scoperta degli endofenotipi 

della schizofrenia, ossia dei marker anatomici, biochimici, fisiologici, neuropsicologici, 

che rappresentano l’espressione mediata dei geni predisponenti (genotipo) e segni e 

sintomi (fenotipo), e sono predittivi dell’insorgenza del disturbo. Sono indagabili anche 

al di fuori dei periodi di malattia, in quanto sono caratteristiche di tratto, ereditabili e 

associati al disturbo, e sono presenti in maggior misura nei familiari di pazienti con 
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schizofrenia. Sono rilevabili sia da metodi di laboratorio, sia dall’osservazione clinica, e 

riguardano i movimenti oculari disturbati di inseguimento continuo e la disinibizione dei 

movimenti saccadici, l’attenuazione del potenziale evento-correlato P300 

(rappresentativo di deficit dell’attenzione e della memoria di lavoro), l’inibizione carente 

del potenziale evento-correlato uditivo P50 (associata a difficoltà attentive e della 

vigilanza), prestazioni scadenti nelle prove di riconoscimento delle emozioni, di 

associazione simboli-numeri, di ragionamento astratto e flessibilità cognitiva (indagabili 

con il Wisconsin Card Sorting Test), oltre che a varie anomalie neuroanatomiche 

(Sanavio, 2016). 

1.5.1 Fattori genetici  

Per studiare il peso della genetica sulla patologia sono stati svolti diversi studi sui 

familiari, gemelli monozigoti e dizigoti e sulle adozioni. 

Dagli studi sui gemelli, che condividono l’ambiente di crescita, ciò che emerge è che, 

come ci si aspetta, la percentuale di concordanza per i monozigoti è più alta rispetto che 

per i dizigoti, con un valore del 48% contro il 17%, rispettivamente (Figura 3; Gottesman, 

1991).  

 

Figura 3. Grafico che illustra la probabilità di sviluppo di schizofrenia sulla base del materiale genetico 

condiviso con il parente schizofrenico (fonte: Gottesman, 1991). 
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Il dato più sorprendente riguardante la genetica e la familiarità è quello proveniente dalle 

quattro gemelle omozigoti Genain, tutte affette da schizofrenia, così come la madre 

(affetta dal sottotipo paranoide), e con un padre abusante (Hansell & Damour, 2007). 

Questi studi, assieme a molti altri, hanno permesso di sostenere che, data la presenza di 

patologia in un membro della famiglia, per tutti gli altri la probabilità di svilupparla è più 

alta rispetto alla popolazione generale.  

Per quanto riguarda studi sui fratelli, non gemelli, è stato trovato che il tasso di 

concordanza è pari al 9% (Gottesman, 1991). Inoltre, sono state riscontrate anomalie 

neuroanatomiche simili a quelle presenti nella schizofrenia anche in fratelli e gemelli sani 

di pazienti schizofrenici. 

Questi dati permettono di concludere che, per quanto la genetica sia importante e ricopra 

un ruolo rilevante, non ricopre un ruolo determinante. È infatti fondamentale l’interazione 

poligenica con le influenze ambientali (Jablensky, 2000).  

Studi sulle adozioni, infine, mettono in luce come, a fronte della presenza di patologia nei 

gemelli adottati, la positività alla stessa nei parenti biologici fosse un elemento molto più 

predittivo rispetto alla presenza nei genitori adottivi (Kety et al., 1988). 

1.5.2 Fattori ambientali 

Esperienze traumatiche vissute durante l’infanzia si sono dimostrate meritevoli di 

attenzioni; da uno studio è emerso, infatti, che la perdita dei genitori, prima dei 9 anni, 

aumenta il rischio di schizofrenia di 3.8 volte (Agid, et al., 1999). Secondo il modello 

traumagenico neuroevolutivo di Read del 2001, e successivamente ampliato nel 2014, 

infatti, coloro che hanno subito abusi sessuali, fisici o psicologici o altri traumi durante 

l’infanzia hanno un rischio molto più elevato, che può arrivare addirittura a 30 volte in 

più, di sviluppare la schizofrenia (la correlazione riguarda maggiormente i sintomi 

positivi come le allucinazioni), e presentano anomalie strutturali e funzionali del cervello 

simili a quelle dei pazienti affetti da tale patologia. Diventano, inoltre, molto più sensibili 

agli stressors e la probabilità di sviluppare il disturbo aumenta maggiormente, con effetti 

particolarmente negativi, se i traumi, oltre ad essere stati esperiti durante l’infanzia, 

caratterizzano anche l’età adulta (Sanavio, 2016). 
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Inoltre da uno studio recente è emerso che negli immigrati di prima generazione il rischio 

di sviluppare schizofrenia era 2.3 volte superiore rispetto al paese di origine, mentre negli 

immigrati di seconda generazione è di 2.1 volte superiore (Rybakowki, 2021). 

Tra i fattori di rischio ambientali rientra anche l’utilizzo di sostanze, maggiore in 

concomitanza di povertà e di stili di vita aggregati (lo status socioeconomico si è rivelato 

un fattore importante da considerare), tra cui prevalentemente cannabis (che si è visto 

aumentare il rischio di sviluppare schizofrenia in coloro che sono già geneticamente 

vulnerabili e anticiparne l’età di esordio di circa 3 anni), alcol e tabacco, che è presente 

in circa il 50% dei pazienti.   
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Capitolo 2 

LE TRE FASI DELLA SCHIZOFRENIA 

Nella schizofrenia, così come in qualsiasi disturbo mentale, è possibile riscontrare una 

fase prodromica, ossia che precede l’esordio vero e proprio, in acuto, della patologia; la 

fase in cui i sintomi sono centrali dell’esperienza dell’individuo; ed infine la fase 

residuale, in cui si stanno affievolendo e di conseguenza si va incontro o ad una completa 

guarigione o ad un periodo di remissione (Figura 4).  

 

Figura 4. Il decorso clinico della schizofrenia (fonte: McCutcheon et al., 2020). 

 

Durante il proprio decorso, quindi, questa patologia alterna fasi in cui la sintomatologia 

è florida – e caratterizzata ad esempio da deliri e allucinazioni durante le fasi acute – a 

fasi in cui sono riscontrabili solamente sintomi lievi e ascrivibili alla sfera soggettiva 

(Huber et al., 1975; Huber & Gross, 1989) chiamati stadi di base, tipici della fase 

prodromica (Bove, 2005). 
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Il modello di stress-vulnerabilità, proposto da Zubin e Spring nel 1977, considera in 

particolare tre elementi, ossia:  

- la vulnerabilità, intesa come la predisposizione individuale a sviluppare un episodio 

schizofrenico, e quindi un tratto relativamente stabile della persona che deriva 

dall’azione e dall’interazione reciproca dei suoi fattori di rischio genetici, biologici, 

psicologici e psicosociali;  

- gli eventi stressanti “maggiori”, come ad esempio la morte di un familiare, il 

matrimonio, la nascita di un figlio, un licenziamento, ossia eventi che portano ad un 

cambiamento e una riorganizzazione della vita;  

- ed infine l’adattamento, cioè la modalità e la misura in cui la persona riesce a far 

fronte e rispondere alle nuove condizioni determinate dall’esterno.  

Non comprende, quindi, soltanto le competenze dell’individuo, ma anche le sue abilità di 

coping, ossia gli sforzi che fa per riuscire a mettere in atto strategie volte a ridurre la 

distanza percepita tra la condizione del momento, quella precedente agli eventi e/o quella 

che si desidera raggiungere.  

Secondo questo modello, il primo episodio schizofrenico, o una ricaduta, si verifica 

soltanto se una persona predisposta al disturbo si confronta con richieste ambientali che 

risultano eccessive rispetto alle sue capacità di adattamento. Questi autori introducono 

quindi il concetto di soglia, secondo cui i sintomi della schizofrenia si sviluppano quando 

il livello di stress supera la tolleranza individuale. 

Successivamente, nel 1984, Nuechterlein e Dawson ampliarono e approfondirono il 

modello individuando quattro categorie di fattori in interazione tra loro: 

1. Caratteristiche stabili di vulnerabilità (compresi i deficit di abilità sociali); 

2. Condizioni e stimoli ambientali stressanti;  

3. Stati intermedi transitori (carico eccessivo dei processi cognitivi, 

iperattivazione autonomica, difficoltà di interpretazione degli stimoli e delle 

situazioni sociali); 

4. Sviluppo dei sintomi schizofrenici. 

In questo caso ciò a cui si presta particolare attenzione è il ciclo di feedback, che è il 

responsabile dell’insorgere dei sintomi psicotici: quando si sviluppa lo stato intermedio 

transitorio, le alterazioni comportamentali che ne conseguono possono provocare un 
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aumento degli stressors ambientali e delle difficoltà di adattamento che, a loro volta, 

peggiorano lo stato intermedio fino a raggiungere la soglia critica.  

Questo modello è molto utile nella valutazione del singolo paziente e per quanto riguarda 

il trattamento da seguire (Sanavio, 2016). 

 

2.1 Fase prodromica 

È la fase sub-clinica in cui l’individuo presenta un disagio psicologico significativo e un 

deterioramento del funzionamento sociale. Ciò che si riscontra più frequentemente sono: 

perdita di attenzione, concentrazione, motivazione e iniziativa, mancanza di energia, 

umore depresso, ansia, disturbi del sonno, isolamento sociale, sospettosità, irritabilità e 

difficoltà sempre più marcate a svolgere il proprio ruolo (Sanavio, 2016).  

Durante questo periodo il rimuginio riguardo il proprio sé e i propri pensieri è 

caratteristico, la sensazione prevalente è quella di essere spettatori della propria vita e di 

non riuscire ad intrattenere una conversazione con altre persone a causa dell’eccesso di 

pensieri e la mancanza di controllo su di essi, su sé stessi e sui cambiamenti che stanno 

avvenendo internamente (Møller & Husby, 2000).  

Il rischio di suicidio è elevato, così come lo sono ansia e panico, disturbi della forma del 

pensiero, idee e percezioni deliranti (ad esempio percepire suoni, odori, colori 

eccezionalmente forti, la grandezza/forma dei corpi, sia del proprio sia di quelli altrui, 

distorta e vista annebbiata), e l’utilizzo eccessivo di sostanze per cercare di alleviare i 

propri sintomi (Møller & Husby, 2000). Frasi tipiche riportate da pazienti in questa fase 

sono “non mi sento me stesso” oppure “sto perdendo il contatto con me stesso” (Sass & 

Parnas, 2003).   

All’interno della grande quantità di adolescenti e giovani adulti che esperiscono un 

disagio emotivo, con correlati numerosi sintomi aspecifici e difficoltà nel funzionamento 

quotidiano, è possibile andare ad individuare, attraverso la rilevazione di sintomi di base, 

psicotici attenuati o fattori di rischio specifici, coloro che effettivamente si trovano nella 

fase prodromica della schizofrenia per poter intervenire tempestivamente e 

preventivamente, considerando però che non tutti coloro che soddisfino tali criteri poi 

svilupperanno sicuramente la patologia; alcuni arriveranno alla sua manifestazione 



 26 

mentre altri, la maggior parte, andranno incontro ad un miglioramento (Sanavio, 2016). 

Tenendo a mente che nessun sintomo considerato singolarmente è patognomonico di 

schizofrenia, un valore di indicatore prodromico può essere attribuito solamente nella 

misura in cui evolve in psicosi (Parnas et al., 1998). 

Questa fase, quindi, può essere considerata sia iniziale del disturbo vero e proprio, in cui 

questo è già attivo e sta progredendo verso un peggioramento con successivo superamento 

della soglia critica per effettuare la diagnosi e quindi arrivare all’esordio, sia come una 

fase con elevato rischio di transizione alla psicosi (che però non è detto si realizzi) 

(Sanavio, 2016). 

Per poter intervenire precocemente e in modo accurato è quindi necessario andare a 

considerare gli elementi che definiscono un altissimo rischio (ultra-high risk, UHR), ossia 

la probabilità di circa il 40% di andare incontro, entro 12 mesi, al primo episodio psicotico 

(Figura 5). I soggetti a maggior rischio sono coloro che, oltre ad esperire diversi sintomi 

che si sono rivelati avere un valore predittivo (come ad esempio pensieri interferenti, 

pensiero magico, blocco e/o pressione dello stesso, contenuti di coscienza perseveranti e 

ossessivi, difficoltà di comprensione del linguaggio, difficoltà di discriminazione tra 

immaginazione e percezione e tra ricordi e fantasie, tendenza all’autoriferimento con 

egocentrismo, derealizzazione e disturbi della percezione visiva e/o uditiva), riferiscono 

episodi di vita stressanti, elevato stress psicosociale, uso di sostanze e un recente 

cambiamento nell’esperienza soggettiva e/o nel livello di funzionamento (Sanavio, 2016).  

Per individuare le persone ad altissimo rischio viene utilizzato l’Early Recognition 

Inventory for Retrospective Assessment of the Onset of Schizophrenia Checklist 

(ERIRAOS-CL) di Maurer, Hoerrmann e Trendler (2006). È un’intervista che valuta la 

presenza di 17 sintomi, considerando sia gli indicatori aspecifici di disagio che nella 

maggior parte dei casi precedono la patologia conclamata (come il ritiro sociale, 

depressione, mancanza di energia, nervosismo e sospettosità), sia i sintomi più 

caratterizzanti in senso psicopatologico che indicano un aumentato rischio di transizione 

(come derealizzazione, idee di persecuzione e allucinazioni), e individua quello che, tra 

tutti, risulta più disturbante per descriverne l’andamento negli ultimi 6 mesi. Indaga, 

inoltre, la familiarità psichiatrica e l’eventuale presenza di complicazioni ostetriche 

perinatali. Essendo uno strumento di screening precoce è importante che non escluda in 
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modo affrettato dei falsi negativi: di conseguenza, il criterio d’inclusione per accedere 

alla successiva valutazione più approfondita è il raggiungimento di un punteggio cutoff 

pari a 12. 

Per una valutazione completa e approfondita della psicopatologia in individui che sono 

già stati individuati come ad altissimo rischio si utilizza l’intervista strutturata 

Comprehensive Assessment of At Risk Mental States (CAARMS) di Yung e colleghi 

(2005). Questa indaga 7 domini: sintomi positivi, alterazioni cognitive 

nell’attenzione/concentrazione, disturbi emotivi (ad esempio appiattimento affettivo), 

sintomi negativi, cambiamenti comportamentali (come isolamento sociale o 

comportamento aggressivo/pericoloso), cambiamenti fisico/motori (per esempio 

percezione soggettiva di ridotta funzionalità motoria) e psicopatologia generale (come 

ansia, mania, sintomi dissociativi, ridotta tolleranza allo stress). È composta da domande-

guida per ogni sintomo, e da precisi criteri per la valutazione della gravità su una scala a 

7 punti, da 0 (mai/assente) a 6 (psicotico e grave). Viene valutata, oltre alla gravità, anche 

la frequenza e la durata di ciascun sintomo, il disagio che ne deriva e la relazione con 

l’uso di sostanze e lo stress. Al termine è possibile classificare il soggetto in una delle tre 

categorie: soggetti vulnerabili, psicosi attenuata, sintomi psicotici brevi, limitati e 

intermittenti. 

Altri possibili metodi di valutazione della sintomatologia sono la Brief Psychiatric Rating 

Scale (BPRS) di Overall e Gotham nella versione estesa (BPRS 4.0) composta da 24 item 

(1988) e la Positive and Negative Sindrome Scale (PANSS) di Kay, Fiszbein e Opler 

(1987). Sono due interviste strutturate dalla durata di circa 45 minuti, e si avvalgono di 

informazioni provenienti da più fonti: principalmente l’intervista stessa, a cui si integrano 

anche il resoconto dei familiari e degli operatori di riferimento, l’osservazione del 

comportamento nell’ambiente di trattamento e la cartella clinica. La PANSS è composta 

da 30 item suddivisi in tre scale: sintomi positivi (ad esempio deliri, allucinazioni, 

grandiosità), sintomi negativi (come ottusità affettiva, difficoltà di pensiero astratto) e 

psicopatologia generale (ossia preoccupazione somatica, depressione, scarso controllo 

degli impulsi, mancanza di cooperazione). Anche la BPRS, composta da 24 item, indaga 

all’incirca gli stessi stimoli, con la differenza però che per quanto riguarda la 

psicopatologia generale il numero di item è ridotto, mentre indaga specificatamente il 

rischio suicidario. Tutti i sintomi vengono valutati su una scala a 7 punti che va da 1 
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Figura 6. Sviluppo della fase prodromica, dai primi sintomi all’esordio psicotico (fonte: Klosterkötter et 

al., 2008). 

 

Nel 2009, Schultze-Lutter, ha distinto due fasi costituenti la fase prodromica: 

- Stato prodromico iniziale: vi è la presenza dei sintomi di base e l’assenza dei sintomi 

psicotici attenutati (Attenuated Psychotic Symptoms, APS); 

- Stato prodromico tardivo: vi è la presenza sia di APS sia di sintomi psicotici brevi 

intermittenti (Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms, BLIPS). 

Si può quindi concludere che il cambiamento maggiore che si verifica riguarda 

l’esperienza soggettiva dell’individuo e si presenta come un disturbo del Sé. 

Cambiamenti fini a questo livello sono considerati precursori dei successivi sintomi, più 

drammatici, e rappresentano la caratteristica di tratto primaria ed essenziale della 

schizofrenia in rapporto causale con la stessa. Diventa perciò fondamentale l’utilizzo di 

un approccio fenomenologico utile a cogliere tutte queste modificazioni (Parnas et al., 

1998). Questo è stato introdotto da Husserl (1913), che ne è considerato il padre, per 

indicare la psicologia descrittiva delle manifestazioni della coscienza (Jasper, 1959). 
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A tal proposito Hubner già negli anni ’60 propose la teoria dei sintomi di base, che 

sarebbero esperienze soggettive e sensazioni anomale non accessibili all’osservazione 

clinica e che il soggetto stesso fa fatica a descrivere.  

2.1.1 Sintomi di Base 

Questi sintomi sono vissuti con disagio e si presentano, con intensità diverse, sia nei 

periodi pre-morbosi sia in quelli di sintomatologia acuta che in fase di remissione. 

Possono essere di natura cognitiva, percettiva, affettiva e sociale (Klosterkötter et al., 

2001). 

Vengono suddivisi in sintomi di primo livello e sintomi di secondo livello. I primi sono 

comuni anche ad altri disturbi, come ad esempio sindromi schizoaffettive, depressione 

maggiore e alcune patologie cerebrali organiche; mentre i secondi sono specifici della 

schizofrenia, e comprendono sintomi cognitivi e sensazioni corporee anomale. Nella 

maggior parte dei casi si manifestano primariamente i sintomi di primo livello, 

successivamente si passa a quelli di secondo livello, per arrivare poi alla sintomatologia 

clinica conclamata, che è la risultante dei vari tentativi più o meno efficaci di mediazione 

psicologica volta a far fronte ai sintomi di base e alle conseguenti disabilità (Sanavio, 

2016). L’intensificazione dei sintomi di secondo livello porta alla perdita del senso di 

familiarità che caratterizza il vissuto quotidiano, portando a quella che Blackenburg 

chiama “crisi del senso comune” (Blackenburg, 1971). Questa espressione, secondo 

Stanghellini (2000), rappresenta, oltre che l’origine della sintomatologia psicotica 

conclamata, anche la descrizione più precisa del periodo prodromico, che è caratterizzato 

da cambiamento nel pensiero, nella consapevolezza e nell’atteggiamento verso sé stessi 

e verso il mondo. Un esempio di sintomi di secondo livello sono i sintomi percettivi: 

inizialmente oggetti, suoni, voci, sguardi, gesti e comportamenti sono percepiti come 

diversi; e successivamente, con l'impressione che questo cambiamento investa l'intera 

realtà, vi è un passaggio verso la derealizzazione. L’ultimo step a cui è possibile arrivare 

è l’umore delirante con la percezione che qualcosa di indefinito, inspiegabile e 

minaccioso sta accadendo. Un altro esempio è costituito dall’incapacità di controllo e 

orientamento dei propri pensieri con il successivo affollamento e la fuga delle idee: 

l’individuo inizialmente affronta queste difficoltà attraverso un dialogo interno con il 

quale cerca di ristabilire un parziale controllo, quando però queste percezioni uditive 
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diventano più frequenti, perentorie, e con un volume più alto, l’individuo perde la capacità 

di discriminazione tra queste e i propri pensieri; inizia a sentirli “come se” fossero 

pronunciati da qualcuno di esterno, anche se, in parte, li riconosce ancora come propri. 

Lo step successivo implica l’attribuzione dell’origine di tali voci commentanti all’esterno, 

diventando così allucinazioni (Sanavio, 2016). 

Il passaggio da sintomi di base a psicosi conclamata comprende una tappa intermedia 

composta da due disturbi specifici e ben delineati: depersonalizzazione e 

derealizzazione (Klosterkötter, 1992). La prima prevede che l’individuo viva 

un’esperienza quasi corporea di cambiamento, in quanto l’identità dell’Io tende a 

dissolversi, e questo porta, ad esempio, alla possibilità di sentire di avere un’altra identità, 

di sentirsi più giovane o più vecchio di quello che realmente si è; la seconda, invece, è 

considerata un disturbo del Sé in cui la struttura e la consapevolezza di quest’ultimo 

vengono meno, portando l’individuo a vivere un disorientamento che si manifesta con 

idee di riferimento instabili che si realizzano in esperienze soggettive alienanti (Schultze-

Lutter et al., 2007; Sarteschi & Maggini, 1996). 

Concludendo, quindi, è possibile sostenere che i sintomi di base: 

- non sono osservabili oggettivamente attraverso comportamenti target in quanto sono 

esperienze soggettive dell’individuo e diventano rilevabili per mezzo di dettagliate 

descrizioni, frutto di una profonda capacità introspettiva, del soggetto; 

- sono sensazioni disturbanti che provocano un forte disagio nel soggetto e possono 

essere alimentati e mantenuti dagli stati emotivi esperiti dallo stesso; 

- sono caratterizzati da repentine fluttuazioni di tipo dinamico, indagabili solamente 

attraverso i ricordi della persona; 

- sono sensazioni fortemente destabilizzanti, che si discostano profondamente dalla 

norma e aumentano la vulnerabilità del paziente, il quale quando li prova sostiene di 

non aver mai vissuto niente di simile (Bove, 2005). 

SB relativi alla sfera del linguaggio comprendono una progressiva destrutturazione dello 

stesso con conseguente perdita di coerenza e di nessi associativi, ma mantenuta funzione 

comunicativa, il chiacchiericcio sconnesso prodotto viene chiamato “linguaggio 

incoerente” o “schizofasia” (Sarteschi & Maggini, 1996). Sono presenti deficit anche nel 

linguaggio ricettivo (Schultze-Lutter et al., 2007; Hansell & Damour, 2007). 
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Per quanto riguarda, invece, i disturbi del pensiero formale, che comprendono 

alterazioni della struttura del pensiero o delle idee, sono predominanti i disturbi del 

pensiero astratto come interferenza o blocchi del pensiero, associazione lenta tra i vari 

pensieri e rallentata elaborazione degli stessi con conseguente difficoltà di eloquio, che 

risulta faticoso e non spontaneo. Il pensiero, inoltre, risulta pressante e coercitivo, 

caratterizzato dal continuo rimuginare, interpretabile come il persistere nella coscienza di 

pensieri che vengono ripetuti continuativamente e acriticamente (Sarteschi & Maggini, 

1996). A livello percettivo sono presenti delle anomalie visive, tra cui percezione alterata 

del volto, del corpo (proprio e altrui), visione di flash e luci in assenza di stimolo reale 

(fotopsia), percezione di oggetti più grandi o più piccoli rispetto alle dimensioni reali 

(macropsia e micropsia) (Schultze-Lutter et al., 2007; Sarteschi & Maggini, 1996), 

percezione di movimento in stimoli in realtà immobili (pseudo movimenti di stimoli 

ottici), diplopia, visione distorta, errata stima delle distanze, percezione alterata nella 

distinzione figura-sfondo, visione parziale o tubolare e mantenimento di stimoli ottici 

detti “echi visivi” (Schultze-Lutter et al., 2007). Sempre a livello percettivo sono presenti 

anche anomalie acustiche, tra cui alterata intensità/qualità degli stimoli acustici e 

mantenimento degli stessi (detti “echi acustici”) (Schultze-Lutter et al., 2007). 

Per indagare tutti questi sintomi in letteratura sono presenti: 

- il Questionario dei sintomi di base (Frankfurter Beschwerde-Fragebogen, FBF) di 

Süllwold (1991) composto da 98 item dicotomici (si/no) che sono stati scritti a partire 

dai racconti dei pazienti. È un test autosomministrato con 10 aree d’indagine: perdita 

di controllo, disturbi percettivi semplici, disturbi percettivi complessi, disturbi del 

linguaggio ricettivo ed espressivo, disturbi del pensiero, disturbi della memoria, 

disturbi della motricità, sovrabbondanza degli stimoli, anedonia e ansia, perdita degli 

automatismi; 

- la Bonn Scale for Assessment of Basic Symptoms (BSABS) di Gross (1987), che è 

un’intervista semistrutturata in cui gli item sono raggruppati in 5 clusters 

sintomatologici: disturbi cognitivi, disturbi del pensiero, disturbi della percezione e 

dell’azione (ad esempio difficoltà nel dare inizio e nell’orientare i pensieri, pressione 

degli stessi, difficoltà nel riconoscere e differenziare le idee e le percezioni) e le 

cenestesie (come paresi, sensazione di scosse elettriche). Comprende quindi i sintomi 
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di secondo livello, ossia quelli caratteristici della schizofrenia, per permettere 

l’identificazione di giovani ad alto rischio di esordio della patologia; 

- l’Examination of Anomalous Self-Experience (EASE) di Parnas e colleghi (2005) che 

indaga le esperienze soggettive focalizzandosi sul disturbo della consapevolezza del 

sé come agente e fonte delle percezioni, dei pensieri e delle azioni. Basato sulle 

descrizioni fornite dai pazienti, organizza i sintomi in 5 domini: cognizioni e flusso 

di coscienza, autoconsapevolezza e presenza, esperienze somatiche, demarcazione del 

sé e transitivismo (ossia riconoscimento di alcune parti di identità aliena al proprio 

interno), ri-orientamento esistenziale – particolarmente utile per la diagnosi 

differenziale del disturbo all’interno dello spettro schizofrenico. 

Nelson e Raballo (2015) sostengono che questi sintomi di base causino deficit attentivi 

che rispecchiano alcuni aspetti del modello dell’ipseità (dal latino “ipse” = sé stesso) 

disturbata, quali ad esempio l’esperienza di appartenenza corporea, l’incapacità di 

distinguere il sé dall’altro e l’iper-riflessività, tutti attribuibili a difficoltà del 

monitoraggio della fonte (Schultze-Lutter et al., 2007; Nelson et al., 2014a). A livello 

attentivo è presente anche la salienza aberrante (Nelson et al., 2014b), ossia attenzione 

non soppressa per stimoli irrilevanti o famigliari (Kapur, 2003).  

2.1.2 Disturbi dell’ipseità 

“[…] Quando mi resi conto che questa condizione di vedermi come in un film 

era permanente, compresi che avrebbe potuto distruggere il nucleo della mia 

vita”. Paziente schizofrenico all’esordio di malattia (Møller et al., 2000). 

La fase prodromica della schizofrenia, come enunciato precedentemente, si caratterizza 

per la presenza di sensazioni anomale vissute dai pazienti nell’esperienza soggettiva. Si 

assiste, quindi, ad una perdita di coerenza del proprio Sé che fa sì che vi sia una 

riorganizzazione della coscienza per mezzo di trasformazioni specifiche dell’ipseità (Sass 

& Parnas, 2003). Solitamente queste, in questa fase, non sono ancora di intensità psicotica 

e vengono vissute secondo la modalità del “come se”. Attualmente si pensa che i disturbi 

del Sé nella schizofrenia dipendano dal Sé implicito, che rappresenta il fondamento 

dell’esperienza facendo sì che vi sia un’incapacità preriflessiva e diminuisca la capacità 

di attribuire un contesto, una struttura o un’organizzazione all’esperienza (Parnas et al., 
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2002). Progressivamente queste difficoltà portano il soggetto da uno stato di ritiro iniziale 

a un funzionamento di tipo autistico.  

Le manifestazioni di disagio vengono suddivise da Parnas e colleghi (1998) in categorie 

distinte, che comunque si sovrappongono, seguendo una linea di divisione 

fenomenologica: 

- Livello cliché di presentazione 

Le lamentele riportate dai pazienti sono aspecifiche e per descrivere la loro condizione 

utilizzano cliché come “non sono me stesso”, “ho perso la mia energia”, “non so come 

vivere”, “ho perso i miei sentimenti e non sono più impegnato”, “forse c’è qualcosa di 

fisicamente anormale in me”, e così via. Queste espressioni derivano dalle importanti 

modificazioni riguardanti il modo in cui il soggetto vive sia sé stesso, sia il suo mondo, e 

riflettono una trasformazione relativa al carico esistenziale fondamentale. È, di 

conseguenza, importante attribuirvi la giusta importanza e non considerarle solamente per 

il loro valore di facciata.  

- Alterazioni dell’”appartenenza a sé stessi” dei vissuti 

Questo rappresenta l’aspetto centrale dell’esperienza pre-schizofrenica, e di conseguenza, 

dal punto di vista fenomenologico, è collegato anche alle altre categorie. Nelle fasi 

prodromiche della schizofrenia avvengono delle modificazioni patologiche che 

conducono ad una alterata funzione dell’ipseità che a sua volta porta ad una dissociazione 

tra l’esperienza ed il suo aspetto di “appartenenza a sé stessi”. Il nocciolo centrale è la 

“mancanza di presenza”; l’alienazione di sé viene spesso espressa sostenendo “ho 

perduto il contatto con me stesso”. I pazienti affermano che la loro percezione risulta 

svuotata in quanto non è accompagnata dal sentimento di stare percependo; infatti, 

riferiscono “percepisco, ma non sento di percepire”. Questo si applica anche all’ambito 

dell’esperienza dell’azione e delle relazioni interpersonali, in cui la persona sostiene di 

sentirsi esclusa dagli altri e mai veramente presente e coinvolta. Tutto ciò porta, oppure, 

alle volte, è scatenato da, una tendenza all’iper-riflessività. La diminuzione dell’ipseità 

porta anche a fenomeni di transitivismo, ossia fa sì che vengano persi i confini tra 

mio/non mio, il soggetto sente di essere particolarmente vulnerabile e che potrebbe essere 

facilmente sopraffatto dagli umori e dagli stati mentali delle altre persone. 
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- Cambiamenti nell’esperienza corporea  

Riguardano disturbi più generali nei quali il paziente perde il suo sentimento di unità 

psico-corporea, che viene minacciata dagli stati prodromici caratterizzati da episodi 

micropsicotici che si manifestano con sentimenti di disconnessione dal corpo ed 

esperienze di disarticolazione corporea. Ciò che i pazienti riferiscono, oltre ad una forte 

ansia, sono sentimenti di “andare in pezzi” e di perdita di coerenza corporea. 

- Iper-riflessività e spazializzazione dell’esperienza 

Il soggetto progressivamente aumenta il monitoraggio e la riflessione sui propri pensieri, 

sentimenti o azioni fino ad arrivare ad un tormento continuo ed interno che porta 

gradualmente a perdere ogni forma di automatismo, immediatezza e sintonizzazione 

emotiva. Queste modalità fanno sì che il paziente arrivi ad una frammentazione del 

significato che si manifesta nell’esperienza di Sé e del mondo, ossia lo portano ad andare 

incontro ad una scissione dell’Io, a provare un sentimento di inautenticità, a focalizzarsi 

sul significante e così via. L’iper-riflessività porta anche ad una sempre maggiore 

spazializzazione dell’esperienza. Le esperienze interne divengono sempre più “opache” 

e spazializzate, acquisendo sempre più delle qualità cosali, che le rendono affini a degli 

oggetti fisici. I pensieri vengono descritti come “incapsulati” o “densi” e localizzati. 

Quando le metafore spaziali diventano preminenti nella descrizione dell’esperienza 

interna significa che l’iper-riflessività è arrivata ad essere morbosa.  

I fenomeni sopra indicati hanno tutti in comune un disturbo della relazione tra il Sé e il 

mondo. Le normali precondizioni dell’esperienza vengono sostituite da esperienze in cui 

né l’ipseità, né il mondo sono tacitamente e automaticamente compresi. In questo senso 

è possibile affermare che i disturbi nell’intenzionalità pre-riflessiva rappresentano il 

disturbo generatore nella schizofrenia. Bisogna tenere a mente, però, che non tutte le 

esperienze di Sé morbose si trasformano poi in psicosi schizofrenica, alcune rimangono 

“compensate”, e per riuscire a distinguere quelle che sono potenzialmente indicative di 

un episodio psicotico imminente sono necessari ulteriori studi.  
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2.2 Fase acuta 

“[…] Mentre stavo facendo colazione, ho sentito come se la testa di qualcun 

altro fosse presente e volesse mangiare con me. Si sente come se altre persone 

volessero conficcare la loro testa nella mia. Mentre masticavo sembrava che 

un’altra lingua entrasse e prendesse il cibo”. Frase di un paziente esplicativa 

dell’esperienza di sé nella schizofrenia (Angyal, 1936). 

In questa fase la patologia si manifesta in modo florido attraverso i sintomi caratteristici. 

Questi vengono suddivisi in tre categorie: 

- quelli positivi (o psicotici), che sono rappresentati da eccessivi ed esagerati processi 

che normalmente non sono presenti; 

- quelli negativi (o deficit), caratterizzati da un peggioramento del normale 

funzionamento; 

- quelli da disorganizzazione, che sono identificabili in processi cognitivi alterati, 

quali ad esempio memoria operativa o funzioni esecutive alterate (APA, 2013; Kandel 

et al., 2015). 

2.2.1 Sintomi positivi 

I tipici sintomi positivi associati alla schizofrenia sono i deliri e le allucinazioni 

(nonostante siano presenti anche distorsioni o alterazioni nel linguaggio e nella 

comunicazione, eloquio e comportamento disorganizzati, comportamento catatonico e 

agitazione). 

Il delirio 

Nel DSM-5 i deliri vengono definiti come “[…] convinzioni fortemente sostenute che non 

sono passibili di modifica alla luce di evidenze contrastanti” (APA, 2013). Si può quindi 

dire che sono delle disfunzioni dei processi cognitivi che si trovano alla base della 

formazione delle credenze (Connors & Halligan, 2020). Queste ultime sono delle 

rappresentazioni mentali della realtà, fondamentali per l’organizzazione della maggior 

parte della propria esperienza. Ciò che viene influenzato da questo processo non è 

solamente il pensiero, ma anche la percezione, lo stato emotivo e l’esperienza interiore 

dell’individuo stesso (Gipps & Fulford, 2004). 
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Le definizioni fornite dal DSM si sviluppano attorno a quattro principali criteri 

diagnostici: i deliri sono delle credenze false, che si basano su deduzioni errate della 

realtà, non condivise da altri appartenenti alla propria sottocultura e a cui l’individuo 

crede sebbene vi siano delle prove palesi del contrario (Hu, 2003). 

Brockington (1991) ha inoltre illustrato quattro fattori che mantengono il delirio, che 

sono: il fatto che questo si consolidi nella mente risultando difficilmente removibile, che 

diventi necessario per mantenere un senso di integrità e coerenza nel soggetto, in quanto 

viene confermato dai comportamenti delle persone vicine al soggetto che, di 

conseguenza, confermerà le sue credenze, ed infine per preservare la bassa autostima 

causata dall’emarginazione e dal criticismo degli altri. 

I deliri associati allo spettro schizofrenico sono i cosiddetti “deliri politematici”, il 

pensiero delirante quindi non si limita ad unico aspetto della vita, ma è pervasivo 

(Porcher, 2016). Sono inoltre definiti “bizzarri” in quanto il loro contenuto non è 

plausibile e prevedono una perdita di controllo sulla propria mente o sul proprio corpo. 

L’individuo può percepire i propri pensieri come non suoi, ma indotti da altri (es. delirio 

di inserzione del pensiero), o può pensare che i propri pensieri siano stati “rubati” da forze 

esterne (es. delirio di furto del pensiero); inoltre può percepire i propri agiti o i propri 

movimenti come manipolati da altri agenti e causati dall’intromissione da parte di forze 

esterne (es. deliri di controllo) (Fuchs et al., 2014). Sono spesso legati a dei deficit di 

elaborazione delle informazioni e a modalità di pensiero di tipo perseverante, che fanno 

sì che gli stimoli sensoriali vengano filtrati e interpretati in maniera distorta (Butler & 

Braff, 1991). Inoltre, rappresentano, per l’individuo, una rivelazione sul mondo che 

permette di arrivare ad una nuova consapevolezza sulla realtà (Stanghellini & Raballo, 

2015).  

Il 67% delle persone con schizofrenia riferisce deliri di riferimento, mentre il 30% 

riporta deliri grandiosi o religiosi (Wing et al., 1974). I primi prevedono che l’individuo 

percepisca in determinati comportamenti, eventi, o nei mezzi di comunicazione, dei 

messaggi segretamente diretti a lui (Davies & Coltheart, 2000). Si associano spesso a 

deliri di persecuzione, di cui spesso sono la causa e che sorgono come esacerbazione 

dell’autoreferenzialità (Startup & Startup, 2005), e deliri di grandezza. Questi ultimi 

sono caratterizzati dall’ipotesi delirante secondo cui l’individuo pensa di possedere poteri 
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particolari, ricchezze, di essere una persona straordinaria o di avere una missione di vita 

estremamente importante (Leff et al., 1976). È stato osservato, da Larøi e Van der Linden 

(2005), che un fattore predisponente per lo sviluppo di questo delirio potrebbe essere 

“l’autocoscienza cognitiva”, ossia la predisposizione a rivolgere particolare attenzione ai 

propri pensieri e a monitorare costantemente le proprie idee. Il delirio di persecuzione, 

o paranoide, è una convinzione dell’individuo delirante che qualcuno stia cospirando 

contro di lui. È convinto che una persona, un’associazione o una qualche forza esterna 

voglia ferirlo, danneggiare la sua reputazione, farlo impazzire o addirittura ucciderlo 

(Wing et al., 1974). Per quanto riguarda i deliri religiosi, invece, l’individuo sostiene di 

essere sotto il controllo di una divinità che lo manipola o si impossessa addirittura del suo 

corpo, una caratteristica centrale è infatti quella della passività. Possono esservi associate 

anche idee grandiose, in cui il contenuto del delirio riguarda una percezione straordinaria 

di sé stessi (es. convinzione di essere Dio, Gesù o altre divinità) o l’idea di dover portare 

a termine un piano dettato da Dio (Iyassu et al., 2014). Nella maggior parte dei casi questo 

delirio è associato ad allucinazioni uditive, in cui i pazienti sostengono di aver sentito la 

voce di Dio o del diavolo. Nel XIX secolo, quando la religione aveva un ruolo più 

importante, i pazienti schizofrenici ne soffrivano tre volte tanto rispetto ad oggi (Cook, 

2015). Un delirio molto simile, ma con un soggetto diverso, è il delirio di controllo 

alieno, in cui il paziente sostiene che una forza esterna, come un’altra persona, un’entità 

aliena o religiosa, potenze governative o un dispositivo elettronico, controllino alcuni suoi 

movimenti (Pacherie et al., 2006). In questo caso, le proprie esperienze vengono vissute 

come spersonalizzate o disincarnate, in quanto non sentono di avere un controllo sui loro 

movimenti, ma di essere delle marionette mosse da altri (Langdon & Coltheart, 2000). 

Altri deliri, molto rari, che sono stati riscontrati in pazienti con disturbi dello spetto 

schizofrenico sono il delirio nichilistico di Cotard, in cui il paziente ha la convinzione 

delirante di essere inesistente e allo stesso tempo ha la percezione di non poter mai morire 

davvero (Dieguez, 2018), e il delirio di misidentificazione allo specchio in cui il 

paziente non riconosce la propria immagine e sostiene di non essere lui quello riflesso, 

ma che si tratti di un estraneo che ha assunto le sue sembianze (Coltheart, 2011).  
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Allucinazioni 

Le allucinazioni sono definite, nel DSM-5, come “[…] esperienze simil-percettive che si 

verificano senza uno stimolo esterno”. Non sono sotto il controllo volontario e possono 

presentarsi in qualunque modalità sensoriale. Le più comuni nella schizofrenia sono le 

allucinazioni uditive, riscontrate nel 74% di pazienti affetti da tale patologia (Sartorius et 

al., 1974). Queste si presentano come voci, familiari o non familiari, che vengono 

percepite come separate dai propri pensieri (APA, 2013).  

Le allucinazioni possono essere di vario tipo, e possono comprendere anche i sintomi di 

primo rango di Schneider (1968); si trovano infatti:  

- Allucinazioni visive, che possono andare dalla visione di scintille fino ad avere una 

tridimensionalità, solidità e movimento (Sarteschi & Maggini, 1996);  

- Allucinazioni uditive, che possono variare da semplici rumori fino a parole (anche 

neologismi) e frasi. Possono essere percepite con intensità di volume differente, dal 

bisbiglio fino alle urla di voci che stanno litigando ed è possibile distinguerne il sesso. 

Da uno studio di tipo comportamentale è emerso che i pazienti con allucinazioni 

uditive spesso tendono ad attribuire ad una fonte esterna la loro stessa voce quando 

questa viene ascoltata da una registrazione (Allen et al., 2004). Le più invalidanti, 

riferiscono i pazienti, sono le voci dialoganti che commentano le sue azioni oppure 

che ripetono ad alta voce ciò che lui sta pensando (eco del pensiero), e quelle di tipo 

imperativo, che dettano ordini e lo inducono a compiere gesti ad alto rischio di danni 

fisici come, ad esempio, autolesionismo o addirittura suicidio (Sarteschi & Maggini, 

1996; Sass & Parnas, 2003; Kandel et al., 2015). Queste voci, alle volte, possono 

anche ordinare al paziente di fare del male ad altre persone, con la conseguenza di 

poter risultare molto pericoloso, in quanto può arrivare ad essere violento nei 

confronti altrui con scoppi di rabbia improvvisi; 

- Allucinazioni olfattive e gustative, che si presentano congiuntamente in quanto a 

livello fisiologico sono due percezioni altamente collegate. Spesso sono spiacevoli, 

con odori nauseanti e sapori metallici o disgustosi in stati di alterazione della 

coscienza. Le allucinazioni di questo tipo piacevoli sono molto rare (Sarteschi & 

Maggini, 1996); 

- Allucinazioni somatiche, sono caratterizzate da percezioni distorte di tutto il corpo 

in cui al paziente sembra che questo stia diventando di legno o che si stia 
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progressivamente decomponendo. Possono comprendere anche singoli organi o 

organi sessuali; in questo secondo caso vengono percepite delle vere e proprie 

aggressioni corporali di masturbazione, sodomizzazione, penetrazione, che tentano di 

essere arginate con strategie compensatorie come occlusioni della bocca, della vagina 

e dell’ano (Sarteschi & Maggini, 1996); 

- Altri tipi di allucinazioni, infine, comprendono quelle tattili (come formicolii) e 

termiche (con esperite folate di vento caldo o freddo), idriche (in cui la sensazione è 

quella di toccare perennemente qualcosa di bagnato), cinestesiche o motorie in cui 

all’individuo sembra di muoversi quando in realtà non lo sta facendo o si sente forzato 

o inibito nel compiere una determinata azione (Sarteschi & Maggini, 1996). 

Sono presenti anche pseudo allucinazioni, chiamate allucinosi, che sarebbero delle 

percezioni anomale senza oggetto provenienti dall’esterno e, più raramente, le illusioni, 

ossia percezioni distorte di oggetti che esistono realmente. 

2.2.2 Sintomi negativi 

Questa tipologia di sintomi spiega una parte sostanziale della disabilità associata alla 

schizofrenia, in quanto sono difficili da trattare perché non rispondono ai farmaci e 

permangono anche oltre l’episodio acuto.  

Tra questi è possibile trovare:  

- diminuzione dell’espressione emotiva con alterazioni o appiattimento affettivo che 

si dimostra attraverso uno sguardo fisso nel vuoto, muscolatura del viso immobile, 

tono di voce piatto (Mucci et al., 2015), movimenti di mani, testa e volto quasi assenti 

(APA, 2013). Questa carenza vale solamente per l’emotività espressa, in quanto i 

soggetti riferiscono di provare emozioni con la stessa, se non maggiore, intensità 

rispetto alle persone che non presentano questo disturbo (Kring & Moran, 2008); 

- abulia, caratterizzata da una mancanza di iniziativa e di motivazione, incapacità di 

portare a termine le attività quotidiane;  

- alogia, ossia output vocale minimo, eloquio ridotto (Tandom et al., 2013);  

- anedonia, cioè incapacità di provare piacere, soprattutto quello anticipatorio, ossia 

quello che ci si aspetta di provare a seguito di determinati eventi o attività; mentre 

quello consumatorio, ossia esperito nel “qui e ora” o in presenza di qualcosa di 
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piacevole, rimane invariato (Gard et al., 2007;  Kring, 1999; Kring & Caponigro, 

2010); 

- asocialità, cioè mancanza di interesse per le interazioni sociali e relazione superficiale 

con gli altri. 

Si tratta quindi di sintomi in cui vi è una perdita, una riduzione di determinanti funzioni 

fisiologiche. 

2.2.3 Sintomi disorganizzati 

Ne fanno parte l’eloquio e il comportamento disorganizzato. 

Per quanto riguarda l’eloquio disorganizzato questo viene chiamato anche disturbo 

formale del pensiero, ed è caratterizzato dall’incapacità di organizzare le idee e di parlare 

in modo che un ascoltatore possa comprendere. Questo avviene a causa della perdita di 

nessi associativi o del deragliamento (in cui l’individuo passa da un argomento all’altro 

senza un senso preciso), della tangenzialità (in cui le risposte alle domande che gli 

vengono fatte non sono correlate o lo sono solamente in parte), dei neologismi, ed 

ecolalia, ossia ripetere a “pappagallo”, nei casi più gravi si può arrivare alla totale 

incoerenza dell’eloquio e all’“insalata di parole” (Hansell & Damour, 2007). È associato 

a problemi a livello delle funzioni esecutive, ossia il problem solving, la capacità di 

pianificare e quella di operare associazioni tra pensieri ed emozioni; è inoltre collegato 

anche alla capacità di cogliere informazioni semantiche, ossia legate al significato delle 

parole (Kerns & Berenbaum, 2002, 2003). 

Infine, il comportamento grossolanamente disorganizzato si contraddistingue per 

comportamenti bizzarri come abbigliamento inconsueto, agitazione improvvisa, 

infantilismi, movimenti stereotipati, flessibilità cerea (il soggetto assume delle posture 

rigide per ore) e catatonia (ossia assenza di reattività agli stimoli ambientali) che può 

assumere la forma di resistenza al movimento, mantenimento di una postura rigida, 

inappropriata o bizzarra fino ad arrivare all’assenza di risposte verbali e motorie (mutismo 

e stupor); si può ritrovare anche un eccitamento catatonico, che si caratterizza per 

un’attività motoria non finalizzata ed eccessiva senza un’apparente motivazione (Hansell 

& Damour, 2007; APA, 2013). 
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2.3 Fase residuale 

Si caratterizza per l’assenza di sintomatologia psicotica, ma per presenza di prove 

oggettive della patologia; il paziente ha precedentemente soddisfatto i criteri per poter 

stilare la diagnosi.  

Può rappresentare una fase di transizione in cui il paziente migliora dopo un episodio 

psicotico, oppure persiste in una condizione di cronicità (Hansell & Damour, 2007), in 

quanto raramente torna ad una vita completamente normale dopo aver esperito diversi 

episodi psicotici (Kandel et al., 2015). 
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Capitolo 3 

DEFICIT NEURALI E ANOMALIE CEREBRALI 

Non esiste un marker specifico indicativo della presenza di patologia, o per lo meno 

questo non è ancora stato trovato. Grazie allo sviluppo delle neuroscienze e all’utilizzo di 

tecniche di neuroimaging, associate a studi neuropatologici e neurofisiologici, però, è 

stato possibile riscontrare in maniera sempre più accurata la presenza di deficit anatomo-

strutturali che rispecchiano ciò che, grazie ai test di performance cognitiva, si rileva. 

Queste anomalie nell’attività neurale sono evidenziabili da prove che valutano la 

memoria a breve e lungo termine, compiti di decision-making e di elaborazione delle 

emozioni. Una batteria tradotta e adattata ai valori normativi italiani da Anselmi e colleghi 

(2008) utilizzata per la valutazione di soggetti con schizofrenia e soggetti ad alto rischio 

di svilupparla è la Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia (BACS) di Keefe e 

colleghi (2004). Include prove per la valutazione della memoria verbale (utilizzando il 

richiamo di una lista di parole), memoria di lavoro (con il riordinamento di sequenze di 

cifre), coordinazione e velocità psicomotoria (avvalendosi del test dei gettoni), fluenza 

fonologica e semantica (con la produzione di parole), velocità di elaborazione 

(richiedendo l’associazione simboli-numeri) e funzioni esecutive e di pianificazione 

(utilizzando la Torre di Londra). Sono inoltre presenti forme parallele delle singole prove 

per ridurre l’effetto pratica in caso di ripetizione nel tempo, e richiede poco più di 

mezz’ora per l’intera somministrazione (Sanavio, 2016).  

Ciò che è emerso è che la schizofrenia è associata sia a cambiamenti strutturali, sia 

funzionali nella corteccia e nelle connessioni tra le diverse regioni corticali. Le anomalie 

maggiormente riscontrate sono una riduzione del volume dell’intero cervello, una 

dilatazione dei ventricoli e una disfunzione della corteccia prefrontale, della corteccia 

temporale e delle regioni cerebrali circostanti (Kring et al., 2016), mentre da ricerche più 

recenti ciò che si riscontra sono cambiamenti progressivi che prevedono una riduzione 

della materia grigia e l’interrotta integrità della materia bianca (Karlsgodt et al., 2010). 

Anche per quanto riguarda la cognizione sociale e l’empatia è presente un vero e proprio 

network, e grazie a diverse tecniche di neuroimaging è stato possibile identificarne le basi 

neurali, funzionali ed anatomiche, e di conseguenza gli esiti delle eventuali alterazioni. 
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3.1 Alterazioni strutturali e funzionali 

3.1.1 Dilatazione ventricolare 

Una delle prime scoperte che è stata fatta utilizzando delle tecniche di imaging è stata a 

livello strutturale, utilizzando inizialmente la Tomografia Assiale Computerizzata (TAC) 

(Computerized Axial Tomography, CAT) e successivamente la Risonanza Magnetica 

(MR) (Magnetic Resonance Imaging, MRI). I risultati ottenuti mostravano come i pazienti 

con schizofrenia erano caratterizzati da un allargamento dei ventricoli, soprattutto il terzo 

e quello laterale (Tamminga & Medoff, 2000), e in modo più marcato nel lobo temporale, 

in particolare nell’emisfero sinistro (Crow et al., 1989).  

La dimensione ventricolare è un’indicazione grezza e non specifica di disfunzione 

cerebrale, e si ipotizza possa essere solamente un epifenomeno della malattia (Tamminga 

& Medoff, 2000), non è inoltre presente solamente in questo disturbo, ma anche in altre 

condizioni psicopatologiche, come nel disturbo bipolare con caratteristiche psicotiche 

(Rieder et al., 1983). Da diversi studi emerge come questa dilatazione sia presente, in 

alcuni individui, sia all’esordio del disturbo che per tutto il suo decorso (Kempton et al., 

2010: Olabi et al., 2011; Wright et al., 2000).  

Circa il 25% dei pazienti con schizofrenia cronica presenta un allargamento importante 

(Figura 7; Frith et al., 1995). Questo dato risulta particolarmente importante in quanto 

permette di escludere un possibile coinvolgimento dei farmaci e dei loro effetti collaterali 

(Haijma et al., 2013).  

 

Figura 7. Ventricolomegalia in gemelli monozigoti discordanti osservati tramite MRI T2. Gemello sano a 

sinistra e gemello con schizofrenia a destra (fonte: Woolley et al., 2005). 
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Da studi su gemelli omozigoti (McNeil et al., 2000; Suddath et al., 1990) emerge come 

questo ingrandimento sia presente solamente nel gemello affetto dalla patologia, 

indicando quindi che l’origine di queste anomalie cerebrali non sia genetica. Questa 

dilatazione ventricolare appare correlata ad una compromissione della performance in 

test neuropsicologici, scarse capacità funzionali prima dell’esordio del disturbo e scarsa 

risposta alla farmacoterapia (Andreasen, et al., 1982; Weinberger et al., 1980). Tuttavia, 

questa dilatazione risulta modesta e non presente in tutti i pazienti schizofrenici, in quanto 

alcuni presentano una dimensione ventricolare uguale ai soggetti sani. Inoltre, questa 

anomalia risulta presente già molto precocemente rispetto all’insorgere della malattia, 

indicando quindi che possa riflettere alterazioni precoci del neurosviluppo che potrebbero 

rendere il cervello più vulnerabile nel tardo sviluppo (Pantelis et al., 2005; Rapoport et 

al., 2005). Questa vulnerabilità, combinata a fattori ambientali come eventi stressanti e 

abuso di sostanze, può portare allo sviluppo della schizofrenia (Pantelis et al., 2005; 

Rapoport et al., 2005). 

3.1.2 Corteccia temporale e regioni adiacenti 

Da divere ricerche è emerso che sono presenti anomalie strutturali e funzionali nella 

corteccia temporale, inclusi il giro temporale, l’ippocampo, l’amigdala e il cingolo 

anteriore. A livello strutturale ciò che è stato trovato è una diminuzione dell’ordine del 

5% del loro volume (Tamminga & Medoff, 2000). Una riduzione della materia grigia 

corticale si riscontra, invece, sia nelle regioni temporali sia in quelle frontali (Gur et al., 

2000), mentre un volume ridotto è stato trovato nei gangli della base (come ad esempio 

nel nucleo caudato), nel pulvinar del talamo posteriore (Andreasen et al., 1994), 

nell’ippocampo e nelle strutture limbiche (Keshavan et al., 1998; Lim et al., 1998; 

Mathew et al., 2014; Nelson et al., 1998; Velakoulis et al., 1999). La perdita della materia 

grigia è stata correlata all’esito clinico della malattia, e alterazioni volumetriche associate 

ad una prognosi peggiore (Cahn et al., 2002; Pol et al., 2004).  

In riferimento all’amigdala è stato trovato da Fujiwara e colleghi (2015) che le sue 

dimensioni in pazienti con schizofrenia sono diminuite rispetto che nei controlli sani, e 

questo correla con una performance deficitaria di riconoscimento delle emozioni, 

soprattutto per quanto riguarda paura, disgusto e tristezza. Un suo ruolo potrebbe essere 

compreso anche nei deliri persecutori, che sono caratterizzati da una valutazione erronea 
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di minacce sociali (Green & Phillips, 2004). Anche il giro fusiforme e la corteccia 

cingolata anteriore, implicati nella capacità di riconoscimento delle emozioni a partire da 

espressioni facciali, risultano anomali sia dal punto di vista del volume, che per la minore 

irrorazione sanguigna.  

Per quanto riguarda l’ippocampo, dei dati interessanti provengono da uno studio di Steen 

e colleghi (2006) in cui è stata utilizzata RM, ed è stato trovato che questo risulta essere 

ridotto anche in pazienti al primo episodio di schizofrenia (First Episode of 

Schizophrenia, FES); Boss e colleghi (2007) hanno invece riscontrato un volume 

ippocampale diminuito anche nei parenti di primo grado di pazienti con schizofrenia, dato 

non riscontrato in parenti di primo grado di individui non schizofrenici, e questo potrebbe 

riflettere una combinazione di fattori genetici e ambientali. Inoltre, l’interesse per questa 

struttura è legato anche alla sua stretta connessione con l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene 

(Hypothalamic-Pituitary-Adrenal axis, HPA), che risulta alterata soprattutto nelle fasi più 

precoci della schizofrenia (Walker et al., 2008; Walker et al., 2013); questa alterazione, 

combinata alla reattività allo stress tipica del disturbo, è probabile che contribuisca alla 

riduzione del volume ippocampale osservato nei soggetti con schizofrenia (Walker et al., 

2013). 

Da una meta-analisi di Honea e colleghi (2005) che ha utilizzato la tecnica della Voxel-

Based Morphometry (VBM) per indagare la presenza o meno di anomalie strutturali nel 

cervello di pazienti con schizofrenia è stata inoltre riscontrata atrofia corticale in questi 

ultimi rispetto che ai controlli sani a livello di: giro temporale superiore sinistro e lobo 

temporale mediale sinistro (alterate in più del 50% degli studi), giro paraippocampale 

sinistro, giro temporale superiore destro, giro frontale inferiore sinistro e giro frontale 

mediale sinistro (alterate nel 50% degli studi; Figure 8, 9 e 10). 
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Figura 8. Regioni cerebrali in cui sono stati riscontrati deficit di volume significativi nei pazienti con 

schizofrenia, i diversi colori indicano la percentuale di studi in cui la lesione in questione è stata 

riscontrata. A. intero cervello; B. vista coronale e un’immagine tridimensionale assiale; C. vista assiale 
(fonte: Honea et al., 2005). 

 

Figura 9. Deficit di volume significativi nel giro temporale superiore in pazienti con schizofrenia. In alto 

sono raffigurate le immagini 3D sx e dx, in basso a sinistra vi è una visione coronale e a destra una assiale. 

La scala dei colori va dal rosso scuro che rappresenta una assenza di sovrapposizione tra le coordinate, 

al giallo, che indica le aree con sovrapposizione maggiore (fonte: Honea et al., 2005). 
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Figura 10. Deficit di volume significativi nel lobo temporale mediale (compresi l’amigdala e l’ippocampo) 
in pazienti con schizofrenia. In alto sono raffigurate le immagini 3D sx e dx, in basso a sinistra vi è una 

visione coronale e a destra una assiale. La scala dei colori va dal rosso scuro che rappresenta una assenza 

di sovrapposizione tra le coordinate, al giallo, che indica le aree con sovrapposizione maggiore (fonte: 

Honea et al., 2005). 

 

3.1.3 Corteccia prefrontale e fattori correlati 

Si ritiene che la corteccia prefrontale svolga un ruolo importante all’interno della 

schizofrenia, infatti è noto come questa sia implicata in processi come il linguaggio, la 

capacità decisionale (decision making), l’emozione e il comportamento finalizzato – tutti 

aspetti che nella schizofrenia sono altamente disturbati. Infatti, individui con il disturbo 

ottengono prestazioni inferiori rispetto ai controlli con assenza di patologia in test 

neuropsicologici utili a rivelare la funzionalità delle aree prefrontali, compresa la 

memoria di lavoro o la capacità di trattenere in memoria informazioni (Barch et al., 2002; 

Barch, 2003; Heinrichs & Zakzanis, 1998). Alcuni autori sostengono inoltre che la 

prestazione in determinati test peggiori nel periodo precedente all’esordio di malattia fino 

all’avvicinamento dei soggetti ai 40 anni di età (Meier et al., 2014). 

Come precedentemente accennato, inoltre, riduzioni della materia grigia e del volume 

complessivo interessano la corteccia prefrontale (Figura 11; Buchanan et al., 1998; 

Ohtani et al., 2014; Sun et al., 2009).  
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Figura 11. Attività cerebrale in soggetti di controllo e pazienti con schizofrenia successivamente ad 

un’attività di esperienza emotiva con immagini a valenza piacevole, spiacevole e neutra. Per ogni tipo di 

stimolo ciò che si nota è una maggiore attività per i soggetti sani rispetto ai pazienti nelle aree frontali, in 

particolare si evidenzia una attivazione maggiore nelle cortecce prefrontali dorsolaterale, mediale e 

ventrolaterale per stimoli piacevoli, nei gangli frontali mediali (area motoria supplementare) e basali per 

stimoli spiacevoli e nelle cortecce prefrontali dorsolaterale, ventromediale e ventrolaterale per stimoli 

neutri (Fonte: Ursu et al., 2011). 

 

Questa, è caratterizzata anche da un metabolismo del glucosio più basso, evidenziabile 

tramite studi di brain imaging mediante Tomografia ad Emissione di Positroni (Positron 

Emission Tomography, PET) durante lo svolgimento di test neuropsicologici delle 

funzioni tipiche di tale regione cerebrale (Bechsbaum et al., 1984), tra cui attenzione e 

memoria di lavoro. Solitamente quando quest’area viene attivata il metabolismo del 

glucosio aumenta, mentre in pazienti con schizofrenia, soprattutto con sintomi negativi, 

questo non accade, bensì, oltre a prestazioni mediocri ai test, ciò che si nota, grazie alla 

Risonanza Magnetica Funzionale (functional Magnetic Resonance Imaging, fMRI), è 

un’attivazione minore di flusso ematico cerebrale (regional Cerebral Blood Flow, rCBF) 

nella corteccia prefrontale (Potkin et al., 2002; Weinberger et al., 1988) e nella corteccia 
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frontale (corteccia cingolata anteriore e giro frontale mediale) (Holcomb et al., 1996) 

durante lo svolgimento degli stessi test (Barch et al., 2001; MacDonald & Carter, 2003).  

Per quanto riguarda questo ultimo dato, però, un laboratorio ha riscontrato un aumento di 

rCBF nella corteccia frontale nella schizofrenia, rispetto a persone sane, in un compito di 

memoria di lavoro. Questa evidenza contrasta quanto detto precedentemente, pertanto 

sono necessari ulteriori studi che vadano a chiarire queste discrepanze, tenendo in 

considerazione le variabili del soggetto, le richieste delle varie prestazioni e la fase di 

malattia in cui si trova l’individuo (Tamminga & Medoff, 2000). Infine, la ridotta 

attivazione frontale, in particolare la corteccia prefrontale dorsolaterale, correla con la 

presenza e la gravità dei sintomi negativi (O’Donnell & Grace, 1998; Othani et al, 2014), 

che a sua volta è collegata all’ipoattività della dopamina nella corteccia frontale.  

Studi più recenti si stanno concentrando sulla corteccia cingolata anteriore e la sua ridotta 

attivazione (Tamminga et al., 1992; Andreasen et al., 1992; Heckers et al., 1999), e 

l’ippocampo che, invece, risulterebbe maggiormente attivato, (Medoff et al., 2001) come 

potenzialmente primariamente coinvolti nel processo psicotico, inoltre un ruolo dei gangli 

della base non può essere escluso (Carlsson & Carlsson, 1990).  

Da uno studio di Cannon e colleghi (2002) in cui è stata utilizzata la RM su gruppi di 

gemelli monozigoti e dizigoti in cui solamente uno dei gemelli era affetto da schizofrenia, 

e gemelli di controllo sani, ciò che è emerso è che una riduzione di materia grigia è 

presente nei soggetti a rischio di sviluppare la patologia. Secondo questi autori, inoltre, la 

perdita di materia grigia non dipende da fattori genetici bensì da fattori ambientali, legati 

ad esempio allo sviluppo.  

È bene sottolineare che, nonostante la riduzione di materia grigia nella corteccia 

prefrontale e temporale, il numero di neuroni non appare ridotto, ma ciò che emerge da 

diversi studi è che ciò che risulta perso potrebbero essere le “spine dendritiche” (Figura 

12), ossia quelle piccole protuberanze in cui gli impulsi nervosi provenienti da altri 

neuroni vengono ricevuti in corrispondenza della sinapsi (Glausier & Lewis, 2013; 

Goldman-Rakic & Selemon, 1997; McGlashan & Hoffman, 2000).  
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Figura 12. Differenza di densità di spine dendritiche nei neuroni piramidali del terzo strato della corteccia 

prefrontale dorsolaterale, area caratterizzata dal maggior decremento, tra un soggetto sano (A) e due 

soggetti con schizofrenia (B) e (C) (fonte: Glantz & Lewis, 2000). 

 

In uno studio longitudinale che comprendeva pazienti in cui la schizofrenia era insorta 

nella fanciullezza emerse inoltre che vi è una correlazione tra la perdita di sostanza grigia 

e l’allargamento dei ventricoli con il tempo d’insorgenza e la durata della malattia. In 

questi individui il pruning sinaptico, ossia la riduzione di contatti sinaptici data dalla 

selezione e dal mantenimento di quelli che vengono effettivamente utilizzati, risulta 

essere pronunciato (Rapoport et al., 1999).  

Un altro studio che ha correlato il possibile processo eccessivo di pruning con la 

conseguente perdita e diminuzione sproporzionata di materia grigia in individui con 

schizofrenia nella corteccia temporale, compreso il giro temporale superiore, nell’area 

parietale, nell’area motoria supplementare, e nella corteccia frontale superiore (tutte aree 

che durante il periodo adolescenziale vanno in contro ad un ridimensionamento), è quello 

di Thomson e colleghi (2001) su adolescenti sani e schizofrenici che ha utilizzato una 

tecnica di neuroimaging (Figura 13).  
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Figura 13. Significativa e progressiva perdita di materia grigia negli adolescenti con schizofrenia 

confrontati con adolescenti sani (fonte: Thompson et al., 2001). 

 

Grazie all’utilizzo della fMRI è stato possibile, inoltre, rilevare una funzionalità alterata 

della corteccia prefrontale, cingolata e temporale (McGuire & Matsumoto, 2004). Questa 

è caratteristica della schizofrenia in quanto è legata alla presenza di alcuni dei sintomi 

tipici del disturbo, quali allucinazioni uditive e disturbi del pensiero.  

 

3.2 Alterazioni nella connettività cerebrale 

Caratteristica della schizofrenia non è solamente l’estesa disfunzionalità delle aree 

cerebrali, ma anche un’alterazione delle connessioni tra diverse aree del cervello 

(Rapoport et al., 2012).  

La connettività può essere distinta in tre diverse forme: 

- Connettività strutturale (o anatomica), che si riferisce al modo in cui le differenti 

strutture cerebrali sono connesse tra loro per mezzo della materia bianca. Ciò che è 

emerso da diversi studi è che pazienti con schizofrenia hanno una minore connettività 

della materia bianca a livello della corteccia frontale e temporale rispetto a soggetti 

sani (Ellison-Wright & Bullmore, 2009). Da esperimenti che hanno utilizzato la VBM, 

inoltre, è stata trovata un’alterazione dei macro-circuiti di sostanza bianca piuttosto 

che una sua riduzione uniforme soprattutto nella corteccia frontale (Di et al., 2009). 
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Infine, grazie alla DTI (Diffusion Tensor Imaging), che permette di rilevare lievi 

anomalie nella sostanza bianca valutando l’integrità delle fibre, si è arrivati a 

concludere che cervelli schizofrenici sono contraddistinti da una disorganizzazione 

della sostanza bianca soprattutto nella corteccia prefrontale e temporale, nel corpo 

calloso (che ha anche un volume ridotto, dato pervenuto da studi MRI e post-mortem) 

(Downhill et al., 2000; Goghari et al., 2005; Rotarska-Jagiela et al., 2008) e nel 

fascicolo uncinato, che connette la parte anteriore del lobo temporale e la parte 

inferiore del lobo frontale (Kanaan et al., 2005); inoltre, sempre grazie a questa 

tecnica è stato possibile identificare una diminuzione di anisotropia frazionaria 

(Fractional Anisotropy, FA), ossia la misura primaria dello strumento, che utilizza la 

forma dell’area in cui l’acqua si sta diffondendo (cioè quanto è stretta l’area in cui si 

muove) per indicare l’integrità neuronale riflettendo potenzialmente sia la 

mielinizzazione che l’organizzazione dei tratti di sostanza bianca, anche in quei tratti 

che fungono da fibre di connessione che facilitano la comunicazione tra aree 

differenti, con la conseguente influenza di diverse capacità cognitive, tra cui memoria 

di lavoro (Karlsgodt et al., 2008) e memoria a lungo termine (Karlsgodt et al., 2009); 

questo indica che deficit di connettività strutturale hanno implicazione 

comportamentali (Karlsgodt et al., 2010). Cambiamenti nell'attivazione funzionale 

non sono stati riscontrati solamente nei pazienti, ma alterazioni simili sono state 

trovate anche in individui ad alto rischio genetico in numerosi studi (MacDonald et 

al., 2009). Grazie a tecniche di fMRI e DTI, inoltre, è stato possibile identificare 

un’asimmetria ridotta sia a livello strutturale che funzionale nei pazienti con 

schizofrenia, che deriverebbe da un’integrità alterata dei tratti di fibre che collegano 

i lobi frontali e temporali. Inoltre, una scarsa lateralizzazione è stata riscontrata anche 

nei familiari dei pazienti affetti da patologia, oltre che dagli stessi in prima persona. 

In particolare, si è osservata nell’attività del giro frontale inferiore, derivante da un 

maggior funzionamento dell’emisfero destro (Oertel-Knӧchel & Linden, 2011). 

Infine, sempre grazie alla DTI, è stato possibile osservare che, cambiamenti della 

sostanza bianca sono presenti al momento del primo episodio e in soggetti ad alto 

rischio di sviluppare schizofrenia, i quali mostrano un pattern anomalo di sviluppo 

della materia bianca durante l’adolescenza (Karlsgodt et al., 2009), e ciò significa che 

variazioni in questa direzione non sono secondarie alla progressione della malattia o 
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agli effetti del trattamento, ma possono fungere da contributo per la sua insorgenza 

(Karlsgodt et al., 2010); 

- Connettività funzionale, ossia tra regioni cerebrali in base alla correlazione tra i loro 

segnali BOLD (Blood Oxygen Level Dependent), cioè segnali dipendenti dal livello 

ematico di ossigeno misurato tramite la fMRI. In questo caso in individui con 

schizofrenia vi è una riduzione di connettività in particolare nella corteccia frontale 

(Pettersson-Yeo et al., 2011); 

- Connettività effettiva, che combina i due tipi di connettività precedenti facendo sì 

che vengano rivelati anche la direzione e il momento di insorgenza dei segnali BOLD 

che correlano regioni differenti del cervello, mostrando, ad esempio, che quando si 

osserva un’immagine di un oggetto inizialmente si attiva la corteccia occipitale e 

successivamente quella frontale (Friston, 1994). Anche in questo caso diverse 

ricerche dimostrano che questa connettività è minore in pazienti con schizofrenia 

(Deserno et al, 2012). 

Grazie alle tecniche di misurazione della connettività è stato possibile identificare la 

presenza di diverse reti cerebrali, ossia aree del cervello connesse tra loro con attivazioni 

correlate in modo coerente. Un esempio di rete è quella frontoparietale, che prevede 

l’attivazione della corteccia frontale e della corteccia parietale durante lo svolgimento di 

un compito cognitivo. Per quanto riguarda il circuito neurale di attività intrinseca 

(Default Mode Network, DMN), che comprende aree della corteccia prefrontale e 

temporale, l’attivazione si ha quando si pensa al futuro, si ricorda il passato o si fantastica. 

La connettività tra queste due reti nella schizofrenia è deficitaria, e questo si riscontra 

anche dalle scarse prestazioni ottenute nei test cognitivi in coloro che sono affetti dalla 

patologia (Unschuld et al., 2014).  

La minor connettività è stata riscontrata anche nei parenti di soggetti con schizofrenia non 

affetti in prima persona dal disturbo, indicando quindi che potrebbe far parte della diatesi 

genetica per la patologia (Collin et al., 2014; Unschuld et al., 2014).  
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3.3 Neuroscienze e disturbi del Sé 

Tecniche di brain imaging hanno permesso di osservare come, in pazienti con 

schizofrenia, diverse aree corticali legate a specifici processi cerebrali presentino delle 

anomalie nella loro attivazione (De Lisi, et al., 1997).  

Un esempio ne è la corteccia premotoria ventrale, che risulta ipoattiva in fase d’esordio 

del disturbo (Ebisch et al., 2012; Ferri et al., 2012). Il ruolo svolto dalla corteccia 

premotoria è di fondamentale importanza, in quanto ha una funzione di integrazione 

multisensoriale tra informazioni visive, tattili, uditive e propriocettive sulle 

rappresentazioni motorie delle diverse parti del corpo (Fogassi et al., 1996; Rizzolatti et 

al., 2002; Kandel, et al., 2015). Una sua funzionalità alterata rappresenta, di conseguenza, 

il correlato neurale sottostante ad all’integrazione multisensoriale deficitaria caratteristica 

della schizofrenia, definita anche incoerenza percettiva; quest’ultima, inoltre, viene 

associata da molti autori ad un disturbo del Sé (Postmes et al., 2014). Questa regione, per 

tali motivi, contribuisce al processo chiamato “simulazione incarnata” (embodied 

cognition) (Gallese 2003, 2005, 2014), che prevede che l’intersoggettività abbia origine 

dal corpo e dal riuso neurale, e si collega strettamente alla scoperta dei neuroni specchio.  

Questo approccio prevede quindi che il proprio corpo sia, nello stesso momento, oggetto 

e soggetto multisensoriale, e che questo sistema cervello-corpo-ambiente si fondi sulla 

multisensorialità (Bruno et al., 2010). Questo tipo di cognizione, che è ancorata 

all’esperienza personale e al proprio corpo, caratterizzato da delle peculiarità 

sensorimotorie personali (Barsalou, 2008), permette di comprendere le azioni e le 

esperienze degli altri in quanto, in prima persona, se ne condividono la natura corporea e 

la rappresentazione neurale corporea sottostante (Gallese 2003, 2005, 2014). Un ruolo 

importante, secondo tale prospettiva, è quindi ricoperto dal Sé corporeo, su cui si fonda 

l’intersoggettività, rimarcando la rilevanza della dimensione personale nelle esperienze 

soggettive e interpersonali anomale nella schizofrenia che è sostenuta dalle neuroscienze 

(Gallese, 2014; Gallese & Ferri, 2013).  

È stato per merito della scoperta dei neuroni specchio, coinvolti nel processo di 

simulazione motoria, che è stato possibile chiarire come avviene la comprensione delle 

azioni e intenzioni altrui. Ciò che si è arrivati a concludere è che osservare direttamente 

un’azione finalizzata compiuta da un'altra persona porta all’attivazione in prima persona 

della stessa rete neurale che si attiva nell’altro individuo, durante l’esecuzione di tale 
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azione, e che si attiverebbe se, in prima persona, si svolgesse. L’osservazione di un 

comportamento porta quindi ad una rievocazione automatica, simulata, dello stesso 

comportamento, e questo meccanismo si ipotizza essere alla base della comprensione 

implicita dell’azione (Rizzolatti et al., 2002; Gallese 2003, 2005, 2007). Percepire 

un'azione equivale quindi a simularla internamente. 

La distinzione sé-altro, che nei pazienti schizofrenici si è visto essere compromessa, è 

invece facilitata dalla simulazione corporea in soggetti sani, che permette una distinzione 

del proprio Sé corporeo rispetto a quello altrui grazie ad una consapevolezza corporea 

adeguata a livello implicito contenuta nella rappresentazione sensorimotoria (Gallese & 

Ferri, 2014), che a sua volta si basa sull’esperienza personale delle proprie parti corporee. 

Un’attivazione anomala dell’insula posteriore è stata riscontrata in soggetti al primo 

episodio di schizofrenia, sia nella condizione di esperienze tattili in prima persona, sia 

durante l’osservazione di stimolazioni tattili affettive, dimostrando che i deficit sociali, 

descritti da alterazioni dell’esperienza del Sé a livello preriflessivo che compromettono 

la riuscita del processo di distinzione sé-altro, sottolineano la rappresentazione 

multimodale del Sé corporeo (Ebisch et al., 2012). Grazie ad uno studio di Ebisch e 

collaboratori (2012) si è inoltre osservato che nei soggetti al primo episodio di 

schizofrenia la ridotta attivazione della corteccia premotoria ventrale (vPMC) destra, oltre 

che ad essere indicativa di una rappresentazione multisensoriale alterata del Sé corporeo, 

correla in modo negativo con l’intensità dei sintomi di base: minore è l’attivazione della 

vPMC, maggiore è l’intensità dei sintomi; questi ultimi erano correlati anche con una 

minore attivazione del giro frontale interiore (IFG). La relazione tra tocco sociale e 

sintomi di base è stata dimostrata diverse volte (Ebisch et al., 2012), e ciò che è emerso 

nel corso degli studi è che questa non è presente quando si correla invece la gravità di 

sintomatologia positiva e negativa (Ebisch et al., 2012). 

Con i sintomi di base in soggetti FES è stata trovata una correlazione negativa anche per 

quanto riguarda i punteggi ottenuti da questionari auto-somministrati inerenti le abilità 

sociali, riflettendo esperienze soggettive anomale del Sé (Klosterkötter et al, 2001). 

Si può quindi concludere affermando che nella schizofrenia l’alterata esperienza 

soggettiva presente anche in fase precoce (Ebisch, et al., 2012; Gallese & Ebisch, 2013; 

Ebisch & Gallese, 2015), dovuta da una strutturazione deficitaria del proprio Sé 
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preriflessivo con un conseguente senso di proprietà corporea anomalo, ha delle 

ripercussioni importanti a livello sociale (Parnas et al., 2002; Gallese, 2003; Sass & 

Parnas, 2003), e che il tutto dipende da deficit a livello neurale, tra cui un alterato, più 

specificatamente ridotto, funzionamento a livello della giunzione temporoparietale di 

destra, del giro temporale mediale destro e del precuneo di sinistra (presenti anche in 

individui ad alto rischio di sviluppare schizofrenia) (Vucurovic et al., 2021).  

 



 

 

  



 59 

Capitolo 4 

COGNIZIONE SOCIALE: TEORIA DELLA MENTE ED EMPATIA 

NELLA SCHIZOFRENIA 

Come enunciato precedentemente, nella schizofrenia, fin dal primo episodio sono presenti 

delle alterazioni della connettività della materia bianca, anche nelle regioni contenenti 

neuroni specchio (che ricoprono un ruolo fondamentale nei processi di cognizione sociale 

in quanto permettono l’osservazione e l’imitazione di comportamenti e sono implicati 

nella comprensione degli stati mentali altrui grazie ad un processo di “simulazione 

mentale”) (Agnew et al., 2007), tra cui il lobo parietale, la corteccia premotoria, la parte 

caudale del giro frontale inferiore, l’area prefrontale mediale e l’insula (Rizzolatti & 

Craighero, 2004). Questo, a livello clinico, si è visto avere un impatto sui sintomi negativi, 

sullo stile di attribuzione e l’assunzione di prospettiva (Mehta et al., 2014; Horan et al., 

2014) e sulla compromessa capacità di provare empatia (Thakkar et al., 2014). Quando 

ad essere alterati sono i neuroni specchio presenti nelle regioni corticali ciò che si 

evidenzia è una alterazione nell’elaborazione e nella percezione delle emozioni (Quintana 

et al., 2001).  

I disturbi della percezione delle emozioni, come ad esempio il riconoscimento e la 

discriminazione delle espressioni emotive, e dell’elaborazione delle stesse, sono 

particolarmente pronunciati nei pazienti con schizofrenia (Hoekert et al., 2007; Randers 

et al., 2020). È stato trovato che la gravità dei disturbi della percezione delle emozioni 

varia a seconda della valenza emotiva: infatti, sono state riportate difficoltà elevate nel 

riconoscimento di espressioni negative (principalmente paura e tristezza), mentre per 

quanto riguarda l’identificazione delle espressioni positive (come ad esempio felicità e 

sorpresa) non è stata osservata un’influenza (Edwards et al., 2001; Van’t et al., 2007). A 

tal riguardo è stato proposto che la percezione dell’emozione degli altri sia causalmente 

correlata al sentimento e alla comprensione cognitiva di quell’emozione (Batson et al., 

1987; Ochsner, 2008). 

Negli ultimi anni alcuni studi hanno riportato abilità empatiche anormali in persone con 

schizofrenia (Montag et al.; 2007, Shamay-Tsoory et al., 2007; Bora et al., 2008; Fujiwara 

et al., 2008; Derntl et al., 2009; Haker & Rossler, 2009), in linea con le menomazioni 

osservate nel funzionamento sociale, comprese le competenze sociali e le relazioni 
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interpersonali (Green, 1996; Yager & Ehmann, 2006). Inoltre, i deficit nella cognizione 

sociale sono stati associati a esiti funzionali negativi (Fett et al., 2011) e a sintomi 

aumentati (Ventura et al., 2011) nella schizofrenia. 

 

4.1 Cognizione sociale nella schizofrenia 

La Social Cognition Psychometric Evaluation (SCOPE), con l’intento di definire i domini 

chiave della cognizione sociale nella schizofrenia, ha condotto un’indagine che ha portato 

all’identificazione di quattro principali aspetti, che hanno un impatto funzionale 

importante sull’individuo, su cui si concentra la ricerca su questo argomento (Pinkham et 

al., 2014). 

- Teoria della mente (Theory of Mind, ToM) 

La ToM è definita come la capacità di rappresentare e comprendere gli stati mentali degli 

altri, i quali includono credenze, desideri o intenzioni, ma anche emozioni e stati affettivi, 

e può pertanto essere suddivisa in ToM cognitiva (cognitive Theory of Mind) e ToM 

affettiva (affective Theory of Mind) (Mitchell & Young, 2016). Può inoltre essere indicata 

anche con il termine di empatia cognitiva (Cognitive Empathy, CE), facendo quindi 

riferimento agli aspetti cognitivi, ossia alla capacità di riconoscere e comprendere ciò che 

l’altro sta provando senza necessariamente implicare che l’empatico sia egli stesso in uno 

stato affettivo (Walter, 2012). 

 La ToM è considerata l’abilità della cognizione sociale con l’influenza maggiore sulla 

community functioning, ossia sull’abilità di vivere in modo indipendente e sul 

funzionamento sociale ed occupazionale (Javed & Charles, 2018).  

Considerando l’aspetto interpersonale e relazionale è stato riscontrato come questo, negli 

individui con schizofrenia sia al primo episodio che cronica, sia compromesso a causa 

dell’alterato funzionamento della ToM che conduce di conseguenza ad 

un’interpretazione errata delle emozioni, delle intenzioni o dei suggerimenti altrui. 

Tutto questo porta ad un’espressione empatica limitata verso gli altri e ad inferenze errate 

in contesti sociali con peggior funzionamento sociale e globale (Cassetta & Goghari, 

2014; Mazza et al., 2012) (soprattutto la ToM cognitiva risulta essere associata a questo 

aspetto, includendo la comunicazione interpersonale, le attività ricreative e 
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l’indipendenza; Brown et al., 2014), correlando inoltre con i sintomi negativi (Mazza et 

al., 2012). Al funzionamento globale risulta associata anche la tendenza all’aggressività 

(Lahera et al., 2015).  In aggiunta, uno studio svolto su individui UHR ha trovato come 

siano già presenti in loro compromissioni significative della ToM, che quindi influenzano 

le abilità dell’individuo ancora prima che questo arrivi allo sviluppo della patologia vera 

e propria (Chung et al., 2008). 

È inoltre stato trovato che, in pazienti stabili con schizofrenia, la ToM e il ragionamento 

sullo stato mentale altrui risultano forti predittori di sintomi psicotici: più nel dettaglio, la 

componente affettiva della ToM è in grado di predire i sintomi negativi, la ToM cognitiva 

i sintomi psicotici generali, e il ragionamento sullo stato mentale altrui predice 

maggiormente i sintomi positivi (Brown et al., 2014).  

La ToM, e in particolare la capacità di comprendere le intenzioni degli altri, correla anche 

con la consapevolezza di malattia (insight) dei pazienti: di conseguenza, interventi di 

cognizione sociale, che comprendono abilità come l’assunzione di prospettiva, 

potrebbero potenzialmente migliorare la consapevolezza della malattia e l’esito 

funzionale nella schizofrenia (Ng & Fish, 2015). 

Infine è stato rilevato come individui con schizofrenia abbiano difficoltà nella 

comprensione di discorsi in cui il significato letterale e quello intenzionale non 

corrispondono, come ad esempio nell’ironia, in quanto la compromissione della ToM 

pervade anche la sfera del linguaggio figurativo, del sarcasmo e della comprensione di 

idiomi (Scianna, 2021). Sono state trovate associazioni tra la comprensione del sarcasmo 

e un minore disagio personale, nonché un maggiore coinvolgimento e divertimento nelle 

attività ricreative nella schizofrenia (Sparks et al., 2010). 

Attraverso la PET è stato trovato che la ToM è legata all’attivazione della corteccia 

prefrontale mediale, della corteccia orbitofrontale, della giunzione temporo-parietale 

(Gallagher et al., 2000; Baron-Cohen et al., 1994; Saxe & Kanwisher, 2003) e della 

corteccia cingolata anteriore (Brune et al., 2008), tutte aree cerebrali che, nella 

schizofrenia, risultano compresse e che attraverso la VBM si è visto diminuire di volume, 

a causa della perdita di materia grigia, dopo l’insorgenza del disturbo (Honea et al., 2005). 

Al momento, però, non è ancora chiaro se la perdita di materia grigia in queste aree possa 

causare scarse abilità ToM, o se è l’isolamento sociale sperimentato da chi è affetto da 
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schizofrenia e la conseguente perdita di opportunità di impiegare abilità ToM a causare 

tale perdita nel tempo (Hooker et al., 2011).  

- Percezione ed elaborazione delle emozioni 

L’elaborazione delle emozioni, che si riferisce alla percezione e all’utilizzo delle 

informazioni emotive (Couture et al., 2006; Green et al., 2008) comprende tre 

sottodomini, ossia la percezione/il riconoscimento delle emozioni altrui attraverso 

espressioni facciali e/o segnali vocali (prosodia); la compressione delle emozioni; e la 

gestione delle stesse (Javed & Charles, 2018).  

La prosodia emotiva risulta importante in quanto si riferisce alla qualità emotiva della 

voce della persona, che è fondamentale per il riconoscimento del suo stato emotivo e della 

sua intenzione (Edwards et al., 2002); anche questa risulta compressa nella schizofrenia 

(Hoekert et al., 2007), così come il riconoscimento delle espressioni facciali (Amminger 

et al., 2012), a riprova del fatto che i deficit della cognizione sociale in questi pazienti si 

estendono a tutte le sue componenti. Questi risultati sono stati trovati anche in individui 

al primo episodio di psicosi e in persone UHR, indicando quindi che i deficit nel 

riconoscimento delle emozioni possono precedere la piena espressione della malattia 

psicotica nella schizofrenia (Amminger et al., 2012) e quindi, se identificati 

precocemente, potrebbero predisporre l’avvio di un intervento tempestivo (Horton et al., 

2017).  

Queste difficoltà, ovviamente, hanno delle ripercussioni a livello sociale, in quanto 

portano gli individui ad interpretare in modo erroneo gli input generati da coloro che 

stanno loro attorno, con la conseguente messa in atto di comportamenti alterati rispetto al 

contesto (Ferri et al., 2014). 

Oltre ad identificare l’emozione partendo dall’espressione facciale, è necessaria anche la 

capacità di discriminare i cambiamenti facciali dinamici, come il movimento degli occhi 

e della bocca. È quindi fondamentale riuscire a cogliere sia degli aspetti statici, sia degli 

aspetti dinamici; e questi sono sostenuti da regioni cerebrali distinte (Pinkham et al., 

2003). Se dell’implicazione del giro fusiforme laterale per quanto riguarda gli aspetti 

dinamici si è già discusso, per gli aspetti statici si è visto ricoprire un ruolo importante il 

solco temporale superiore, che, come analizzato in precedenza, nei pazienti affetti da 

schizofrenia risulta alterato (Haxby et al., 2000). Anche in questo caso questi dati, assieme 
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all’importanza dell’amigdala di cui si è scritto nel capitolo precedente, forniscono delle 

prove neuroscientiche alla base del deficit presente in questi soggetti.  

- Percezione sociale 

La percezione sociale fa riferimento alla decodifica e all’interpretazione dei segnali 

sociali negli altri (Pinkham et al., 2014). Include la capacità di integrare le informazioni 

provenienti dal contesto e la conoscenza sociale nel giudizio sui comportamenti di altre 

persone (ad esempio, riuscire ad inferire che due persone sono romanticamente coinvolte 

senza conoscerle o interagire con loro) (Pinkham, 2014), e di fare delle valutazioni 

critiche nel momento in cui si generano giudizi nei confronti di altri individui; risulta 

quindi fondamentale in situazioni sociali ambigue o complesse (Javed & Charles, 2018). 

Tutte queste sono abilità che nei pazienti con schizofrenia risultano compresse (Sayla et 

al., 2013). 

È stato trovato che essa correla con il comportamento sociale, la risoluzione dei problemi 

sociali e il funzionamento; inoltre, media la relazione tra neurocognizione ed esito 

funzionale (Couture et al., 2006; Green et al., 2008; Sergi et al., 2006).  

Si è visto che quando è presente una scarsa percezione sociale pazienti con schizofrenia 

non risultano fiduciosi rispetto alle relazioni e al miglioramento della qualità della vita 

(Brown et al., 2012; Huang et al., 2011). 

Un ruolo importante in questo caso è svolto dalla corteccia prefrontale ventromediale, 

che è implicata nei processi di acquisizione della conoscenza sociale e morale durante lo 

sviluppo, con conseguente ruolo fondamentale nel comportamento e nel ragionamento 

sociale. Alterazioni a tale area portano ad una produzione di risposte inappropriate di 

fronte a situazioni/dilemmi sociali (Koenigs et al., 2007). 

- Bias di attribuzione  

Lo stile di attribuzione riguarda la modalità con cui gli individui attribuiscono un senso e 

spiegano le cause degli eventi sociali, sia che siano positivi o negativi, e delle interazioni 

che caratterizzano la vita, che influenzano i comportamenti (Pinkham, 2014; Green et al., 

2008; Penn et al., 2006). I diversi stili di attribuzione si differenziano in: attribuzione 

disposizionale esterna (in cui la causa di un evento viene attribuita ad una persona 

esterna), attribuzione situazionale esterna (che prevede che la causa di un evento venga 
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attribuita a fattori situazionali) ed attribuzione interna (caratterizzata dall’attribuzione 

della causa di un evento a sé stessi) (Kinderman & Bentall, 1996). 

Come accennato in precedenza, pazienti con schizofrenia sono caratterizzati da uno stile 

di attribuzione ostile, che comporta una maggior tendenza a segnalare 

colpa/ostilità/aggressività in risposta a situazioni sociali ambigue, che a sua volta correla 

con livelli più elevati di sintomi positivi, ansia, depressione e disagio emotivo generale 

(Buck et al., 2016). Questo stile di attribuzione è importante da tenere in considerazione 

in quanto potrebbe diventare il focus per interventi mirati (Javed & Charles, 2018). 

Andando a considerare pazienti con deliri persecutori si osserva come questi siano 

caratterizzati da una tendenza ad attribuire eventi negativi a persone esterne piuttosto che 

a fattori situazionali, con la funzione di riuscire a preservare un’immagine positiva sé 

stessi, mantenendo una percezione negativa degli altri (Bentall et al., 2001). 

In questo caso le aree cerebrali coinvolte risultano la corteccia cingolata posteriore e il 

precuneo. La prima si attiva durante il processo di valutazione emotiva, mentre la 

porzione posteriore del precuneo è coinvolta nelle valutazioni attribuzionali, la parte 

anteriore nei processi di attribuzione del merito di eventi positivi a sé stessi e quelli di 

eventi negativi a fattori o eventi esterni (Cabanis et al., 2013). Queste attribuzioni hanno 

un valore di rinforzo, in quanto sono implicate anche la parte dorsale della corteccia 

cingolata anteriore e lo striato dorsale (Seidel et al., 2010).  

4.1.1 Interventi per migliorare la cognizione sociale nella schizofrenia 

I programmi volti al miglioramento della cognizione sociale per questi pazienti mirano a 

correggere i deficit cognitivi e sociali specifici associati alla schizofrenia, che sono 

correlati al funzionamento sociale (Brown et al., 2012).  

È stato visto che tali programmi hanno un impatto positivo sui sintomi clinici della 

patologia, sia su quelli positivi che su quelli negativi, che ne traggono un beneficio, con 

conseguente miglioramento nelle prospettive professionali e nella qualità della vita 

(Brown et al., 2012). 

Interventi ad ampio spettro progettati per migliorare il funzionamento, come la terapia 

psicologica integrata (Brenner et al., 1992), la terapia neurocognitiva integrata (Mueller 

& Roder, 2010) e la terapia di potenziamento cognitivo (Hogarty & Flesher, 1999) hanno 
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mostrato risultati limitati nella schizofrenia, ma hanno contribuito alla formazione di 

interventi più specifici (Brown et al., 2012). 

In generale, ciò che è stato trovato è che interventi volti al miglioramento cognitivo 

risultano più efficaci nel migliorare gli esiti funzionali se vengono integrati con i 

programmi di riabilitazione psicosociale, consentendo così agli individui di esercitare le 

abilità cognitive in contesti del mondo reale (Medalia & Saperstein, 2013). 

Interventi rivolti a più domini di cognizione sociale 

- Formazione alla cognizione sociale e all’interazione (Social cognition and interaction 

training, SCIT) 

Intervento di gruppo manualizzato della durata di 20 settimane. È mirato alla percezione 

delle emozioni, alla ToM e ai bias attributivi. Comprende tre fasi: allenamento emotivo, 

individuazione delle situazioni e integrazione (Penn et al., 2007). 

Da degli studi pilota condotti in ambito ospedaliero è emerso come si siano riscontrati dei 

miglioramenti in tutti e tre i domini centrali (Penn et al., 2005; Combs et al., 2007) e da 

uno studio di follow-up è emerso come gli effetti positivi sul funzionamento sociale si 

siano mantenuti per 6 mesi (Combs et al., 2009). 

Un altro studio pilota di 14 settimane ha studiato l’impatto della SCIT assistita dalla 

famiglia una volta alla settimana sulla qualità della vita, sul funzionamento sociale e sulla 

cognizione sociale in pazienti ambulatoriali con schizofrenia clinicamente stabile, e ciò 

che è emerso è che effettivamente vi sono stati dei miglioramenti significativi (Tas et al., 

2012). 

- Formazione metacognitive e cognitiva sociale (Metacognitive and social cognition 

training, MSCT) 

È stata progettata per migliorare i deficit e correggere i pregiudizi nella cognizione sociale 

(Rocha & Queirόs, 2013).  

Uno studio di efficacia preliminare condotto in pazienti ambulatoriali con schizofrenia 

clinicamente stabile ha riscontrato miglioramenti significativi nella ToM, nella percezione 

sociale, nel riconoscimento delle emozioni, nel funzionamento sociale e ha ridotto la 

tendenza a saltare alle conclusioni (Rocha & Queirόs, 2013). 
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Interventi mirati a specifici domini di cognizione sociale 

- Formazione al riconoscimento degli affetti (Training of affect recognition, TAR) 

Programma di 12 sessioni assistito da computer volto principalmente ai deficit nel 

riconoscimento delle emozioni dall’espressione facciale (Fromman et al., 2003). Si è visto 

che pazienti con schizofrenia che avevano svolto questo training beneficiavano di un 

miglioramento in tale funzione (Drusch et al., 2014). 

Uno studio ha dimostrato inoltre miglioramenti nel riconoscimento dell’emozione dalla 

prosodia, nella ToM e nella competenza sociale, con un tendente miglioramento globale 

del funzionamento sociale (Wӧlwer & Frommann, 2011). 

- Formazione sull’imitazione di emozioni e ToM (Emotion and ToM imitation training, 

ETIT) 

Trattamento basato sull’imitazione e progettato per migliorare la cognizione e il 

funzionamento sociale in pazienti con schizofrenia (Mazza et al., 2010). 

Comprende quattro fasi: osservazione dello sguardo dei soggetti presenti nelle fotografie; 

imitazione di tali espressioni facciali; deduzione dello stato mentale di un individuo in 

una situazione sociale simile e infine attribuzione dell’intenzione osservando le azioni 

delle persone in una serie di fumetti (Mazza et al., 2010). 

Da uno studio preliminare che ha coinvolto pazienti ambulatoriali con schizofrenia sono 

stati trovati miglioramenti nelle misure cognitive sociali, incluso il riconoscimento delle 

emozioni e la ToM, inoltre si è riscontrato un funzionamento sociale migliore (Mazza et 

al., 2010). 

- Formazione basata su video per elaborazione emotiva e ToM (Emotion processing 

and ToM video-based training) 

Da uno studio pilota è emerso come questo programma, della durata di 12 settimane, in 

pazienti ambulatoriali con schizofrenia, sia risultato efficace nel miglioramento delle 

abilità ToM, ma non abbia portato a benefici per quanto riguarda l’elaborazione delle 

emozioni (Bechi et al., 2012). 
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- Lettura della mente: una guida interattiva alle emozioni (Mind reading: an interactive 

guide to emotions, MRIGE) 

Programma svolto al computer che comprende video, audio e racconti. Originariamente 

è stato sviluppato per migliorare le emozioni e il riconoscimento facciale nei pazienti con 

disturbo dello spettro autistico (Baron-Cohen et al., 2004). Tuttavia, in uno studio su 

pazienti con schizofrenia stabile, in aggiunta ad un programma computerizzato di 

riparazione cognitiva (COGPACK), ha dimostrato, in 12 settimane, di portare ad un 

significativo miglioramento nell’elaborazione delle emozioni, nella funzione cognitiva e 

nel funzionamento sociale (Lindenmayer et al., 2013). 

- Intervento ToM (ToM intervention, ToMI) 

Utilizza fumetti e storie di passi falsi per allenare la ToM cognitiva e affettiva (Bechi et 

al., 2013). 

Uno studio condotto su pazienti ambulatoriali con schizofrenia ha mostrato un 

miglioramento, dopo il training, della ToM (Bechi et al., 2013). 

- Formazione sull’elaborazione delle emozioni visive e audio (Visual and audio 

emotion processing training) 

Questo rappresenta un approccio multisensoriale integrato volto al miglioramento del 

rilevamento delle emozioni utilizzando canali audio e video (Bechi et al., 2016). 

Il video training è composto da brevi video che ritraggono le interazioni sociali umane 

con audio e sottotitoli disattivati; mentre il training audio comprende solamente la 

componente audio dei medesimi video. Gli interventi sono condotti in una sessione di 1 

ora per 8 settimane (Bechi et al., 2016).  

Da uno studio che comprendeva pazienti ambulatoriali con schizofrenia si è osservato 

come vi siano stati miglioramenti significativi in entrambi gli aspetti dell’elaborazione 

delle emozioni, e sono state trovate correlazioni positive tra memoria di lavoro, 

funzionamento sociale ed elaborazione delle emozioni (Bechi et al., 2016). 
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- Training di miglioramento dello stato mentale (“SoCog” mental-state reasoning 

training, SoCog-MSRT) e training di riconoscimento delle emozioni (“SoCog” 

amotion recognition training, SoCog-ERT) 

SoCog-MSRT è progettato per focalizzarsi sulla ToM e lo stile di attribuzione, ma non 

mira direttamente al riconoscimento delle emozioni (Marsh et al., 2013). 

SoCog-ERT si focalizza invece sul riconoscimento delle caratteristiche facciali più 

importanti (Marsh et al., 2016). 

Entrambi sono stati valutati in uno studio pilota condotto su pazienti con schizofrenia e 

sono stati somministrati per 12 sessioni bisettimanali nell’arco di 6 settimane. Entrambi 

hanno portato a miglioramenti nei punteggi riguardanti un compito di ragionamento su 

false credenze e sulla ToM. Solamente SoCog-ERT ha mostrato miglioramenti nel 

riconoscimento delle emozioni, e solamente So-Cog-MSRT è stato in grado di ridurre i 

bias in un piccolo sottogruppo di pazienti con un bias di personalizzazione (Marsh et al., 

2016). 

 

4.2 L’empatia 

Nella definizione di empatia troviamo una distinzione tra empatia cognitiva, discussa 

precedentemente, ed empatia affettiva (emotional empathy, EE). Quest’ultima fa 

riferimento agli aspetti emotivi, ossia al condividere le emozioni degli altri (Davis, 1980; 

Zaki & Ochsner, 2012), ed è quindi descritta come uno stato affettivo suscitato dallo stato 

emotivo percepito, immaginato o dedotto dallo stato affettivo dell’altro ed è simile allo 

stesso e orientato verso l’esterno; include, di conseguenza, una valutazione cognitiva che 

comprende la distinzione del sé dall’altro e la conoscenza della relazione causale tra lo 

stato emotivo proprio e altrui (Walter, 2012). 

4.2.1 Basi neurali dell’empatia 

Questa distinzione non è puramente e solamente teorica, bensì è sostenuta da diverse 

prove empiriche. Studi di neuroimaging, infatti, indicano due reti cerebrali distinte, anche 

se interconnesse, alla base di CE ed EE. La prima risulta essere associata alla “rete 

mentalizzante” (mentalizing network) che, come già visto, sembra includere la corteccia 
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prefrontale ventromediale, la giunzione temporoparietale e i poli temporali (Schnell et al., 

2011; Shamay-Tsoory et al., 2009; Zaki & Ochsner, 2012); la seconda, invece, si pensa 

essere legata al sistema di neuroni specchio (Shamay-Tsoory, 2009, 2011) e si attiva sia 

quando l’emozione viene provata in prima persona, sia quando la stessa viene provata 

dall’altro; comprende, tra gli altri, il lobo parietale inferiore e l’amigdala (Cox et al., 2012; 

Shamay-Tsoory et al., 2004, 2009). Nonostante queste due suddivisioni dell’empatia 

siano empiricamente distinte, è bene sottolineare che durante l’elaborazione empatica 

entrambi i sistemi sono attivi (Schnell et al., 2011; Zaki & Ochsner, 2012).  

Grazie alla fMRI è stato possibile delineare le aree cerebrali coinvolte nel processo 

empatico: queste comprendono una decina di regioni fra loro interconnesse, anche se altre 

potrebbero essere ancora scoperte (Frith & Frith, 2003). Quelle individuate da Baron-

Cohen (2012) sono:  

- La corteccia mediale prefrontale (medial prefrontal cortex, MPFC) 

Coinvolta nel processo di confronto del proprio punto di vista con quello altrui (Amodio 

& Frith, 2006; Mitchell et al., 2006; Ochsner et al., 2005). 

Più nello specifico, la sua parte dorsale è coinvolta nella rappresentazione dei pensieri e 

dei sentimenti degli altri (Amodio & Frith, 2006; Coricelli & Nagel, 2009), mentre la sua 

parte ventrale è utilizzata quando si pensa alla propria mente più che a quella di qualcun 

altro; sembra inoltre avere un ruolo chiave nella consapevolezza di sé (Mitchell et al., 

2006; Lombardo et al., 2010; Jenkins et al., 2008; Moran et al., 2006). 

- La corteccia orbitofrontale (orbito-frontal cortex, OFC) 

Si attiva quando si valuta se uno stimolo è, o meno, doloroso (Lamm et al., 2007).  

Danni a quest’area possono portare i pazienti a perdere la capacità di giudizio sociale, 

rendendoli socialmente disinibiti (Baron-Cohen, 2012). 

- L’opercolo frontale (frontal operculum, FO) 

Preso in considerazione in quanto si crede possa essere l’equivalente di un’area del 

cervello delle scimmie che è implicata nella codifica delle intenzioni e degli obiettivi 

degli altri animali (Kumar et al., 2008). 
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- Il giro frontale inferiore (inferior frontal gyrus, IFG) 

Coinvolto nel processo di riconoscimento delle emozioni (Shamay-Tsoory et al., 2009), 

tanto più si è empatici e tanto più quest’area è attiva quando si guardano facce che 

esprimono emozioni. 

Un danno a questa regione può produrre difficoltà nel riconoscimento delle emozioni 

(Shamay-Tsoory et al.,2009). È infatti stata trovata, da Habel e colleghi (2010), una sua 

minore attivazione durante il riconoscimento di volti felici, tristi e arrabbiati in un 

campione di pazienti affetti da schizofrenia.  

Un’iperattivazione del giro frontale inferiore destro, invece, è stata notata durante delle 

attività di misurazione dell'empatia inibitoria, una sottocomponente che si concentra in 

particolare sulla prevenzione dei conflitti e dei danni (Lee et al., 2010).  

Infine, una sua minor attivazione è stata trovata in relazione con l’aumento della gravità 

dei sintomi negativi (Derntl et al., 2012). 

- La corteccia cingolata anteriore (caudal anterior cingulate cortex, cACC o middle 

cingulate cortex, MCC) 

Prende parte alla “matrice del dolore”, che si attiva anche quando si osserva il dolore 

altrui e non solamente quando questo viene esperito in prima persona (Hutchison et al., 

1999). 

Danni a questa regione interferiscono con il normale riconoscimento delle emozioni 

(Baron-Cohen, 2012). Pazienti con schizofrenia sono caratterizzati da un’ipoattivazione 

di questa regione, suggerendo un deficit nella valutazione dell'importanza dell'emozione 

e delle informazioni motivazionali. 

- L’insula anteriore (anterior insula, AI) 

Implicata negli aspetti corporei della consapevolezza del sé, strettamente connessa 

all’empatia (Craig, 2009) e permette l’identificazione con lo stato emotivo altrui (Wicker 

et al., 2003). 

Se questa regione risulta danneggiata provoca difficoltà nel riconoscimento delle 

emozioni (Baron-Cohen, 2012). 
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- La giunzione temporoparietale destra (right temporo-parietal junction, RTPJ) 

Importante quando si tratta di giudicare le intenzioni e le credenze delle altre persone, 

ossia la ToM (Saxe & Kanwisher, 2003); inoltre, si attiva per il monitoraggio di sé e degli 

altri (Scholtz et al., 2009; Decety & Lamm, 2007). 

Danni a questa regione possono portare a difficoltà nel giudizio delle intenzioni di 

qualcuno e ad esperienze “extracorporee” (Blanke & Arzy, 2005). 

Una sua stimolazione, invece, provoca un senso di inquietudine dato dalla sensazione che 

qualcun altro sia presente sebbene non ci sia nessuno (Arzy et al., 2006). 

- Il solco temporale superiore – parte posteriore (posterior superior temporal 

sulcus, pSTS) 

La sua relazione con l’empatia deriva da ricerche sugli animali che hanno trovato che le 

cellule che si trovano al suo interno rispondono quando l’animale sta monitorando la 

direzione dello sguardo altrui (Baron-Cohen, 2012).  

Danni al suo interno possono compromettere la capacità di una persona di giudicare la 

direzione verso cui qualcun altro sta guardando (Campbell et al., 1990). 

- La corteccia somatosensoriale 

Ha un ruolo sia nella codifica dell’esperienza tattile, sia nell’osservazione di altri che 

vengono toccati (Keysers et al., 2010; Keysers et al., 2004; Blakemore et al., 2005; Ebisch 

et al., 2008; Ishida et al., 2010).  

Danni a questa regione portano ad una capacità significativamente ridotta di riconoscere 

le emozioni altrui (Adolphs et al., 2000; Pitcher et al., 2008). 

- Il lobulo parietale inferiore (inferior parietal lobule, IPL) 

È connesso all’opercolo frontale e al giro frontale inferiore, e insieme fanno tutti parte 

del sistema di neuroni specchio. Quest’ultimo è formato da quelle aree cerebrali che si 

attivano sia quando si esegue un’azione, sia quando si osserva qualcun altro che mette in 

atto quella stessa azione (Baron-Cohen, 2012). Se L’IFG è parte di questo sistema 

significa che l’empatia comporta una qualche forma di rispecchiamento delle azioni e 

delle emozioni altrui (Carr et al., 2003; Dapretto et al., 2006).  
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- L’amigdala 

È implicata nell’apprendimento emotivo e nella regolazione delle emozioni (Lee & 

Siegle, 2009; Wager et al., 2008).  

È stata osservata una correlazione significativa tra la gravità dei sintomi negativi e le 

prestazioni di riconoscimento delle emozioni, indicando un peggioramento delle 

prestazioni dei pazienti con sintomi negativi più gravi, il che è in linea con la riduzione 

dell’attivazione dell'amigdala in quei pazienti (Derntl et al., 2012).  

Considerato quanto detto finora, quindi, è possibile dedurre che, dato il gran numero di 

regioni cerebrali coinvolte nel circuito dell’empatia, questa possa risultare alterata in 

pazienti con schizofrenia, che sarebbero quindi caratterizzati dalla presenza di un deficit 

empatico in quanto molte aree connesse al costrutto hanno un funzionamento anomalo e 

deficitario nella patologia, con conseguenze sia personali che interpersonali per i soggetti 

in questione. 

4.2.2 Misurare l’empatia 

Misurare l’empatia può risultare complesso, in quanto, nonostante si tratti di un unico 

costrutto, è da considerare come un insieme di concetti distinti, ma correlati. Uno 

strumento di valutazione adeguato deve quindi tenere in considerazione sia la 

componente emotiva (o affettiva), sia quella cognitiva (Cohen & Strayer, 1996). 

Vi sono diverse modalità per indagarla, tra queste si possono trovare questionari self-

report e misurazioni di indici psicofisiologici (per esempio conduttanza cutanea, battito 

cardiaco, temperatura). Per quanto riguarda il primo metodo bisogna tenere presente che 

vi è il rischio che le informazioni riportate dai pazienti siano distorte, in quanto questi, 

autovalutandosi, potrebbero definirsi più o meno empatici di quanto effettivamente sono 

realmente (Baron-Cohen, 2012). Il secondo metodo, invece, si utilizza in quanto la 

componente emotiva di un’esperienza elicita sempre l’attivazione di una componente 

fisiologica (Giusti & Locatelli, 2007); negli anni ’60 è infatti stata dimostrata l’esistenza 

di un substrato fisiologico dell’empatia (Kaplan & Bloom, 1960). Questa modalità però, 

in pazienti con schizofrenia può risultare difficoltosa e fonte di errore, in quanto questi 

individui, essendo sotto l’effetto di antipsicotici, potrebbero avere risposte rallentate.  
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Considerando i questionari self-report, tra i più utilizzati si trovano:  

- Indice di Reattività Interpersonale (Interpersonal Reaction Index, IRI) 

L’IRI è formato da 28 item, 7 per ogni sottoscala, ed è il primo questionario a valutare 

l’empatia da un punto di vista multidimensionale (Davis, 1980).  

È formato da quattro sottoscale che misurano quattro differenti dimensioni di reattività 

interpersonale. Due dimensioni sono cognitive, e rappresentano due diversi tipi di 

antecedenti del vivere le emozioni in risposta alle emozioni provate dagli altri: fantasia 

(fantasy), ossia la tendenza a proiettare il proprio io nei sentimenti e nelle azioni dei 

personaggi riportati nei film, nei libri ecc; e presa di prospettiva (perspective taking), cioè 

la tendenza ad adottare spontaneamente il punto di vista psicologico di un’altra persona; 

le altre due dimensioni, invece, sono emotive e rappresentano due differenti modalità di 

partecipazione vicaria alle emozioni altrui: preoccupazione empatica (empatic concern), 

ossia sentimenti di simpatia e di preoccupazione orientati verso l’altro e per l’altro; e 

disagio personale (personal distress), cioè sentimenti di disagio e di ansia personali 

orientati verso se stessi in un contesto interpersonale teso (Davis, 1983).  

I due limiti principali riguardano la confusione dell’empatia con la simpatia, e il fatto che, 

nella valutazione delle componenti cognitive, ci si concentra prevalentemente sulla 

capacità di presa di prospettiva altrui trascurando l’abilità di riconoscimento e 

comprensione dell’emozione provata da un’altra persona (Albiero et al., 2009). 

- La Scala dell’Empatia Emotiva Equilibrata (Balanced Emotional Empathy Scale, 

BEES) 

Il BEES è un questionario che valuta  EE, in particolare permette di differenziare i soggetti 

sulla base del loro grado di sensibilità e di reattività nei confronti delle emozioni e dei 

sentimenti altrui. 

È composto da 30 domande, a cui si deve rispondere su scala Likert variabile tra -4 e +4, 

che valutano 5 aree: impermeabilità al contagio da stati emotivi interni, suscettibilità al 

contagio da stati emotivi interni, responsività emotiva diffusa, suscettibilità al contagio 

da situazioni stimolo con contatto del soggetto e tendenza a non farsi coinvolgere da 

condizioni di soggetti fragili.  
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Si è visto che correla negativamente con il grado di aggressività interpersonale, di 

conseguenza potrebbe essere utilizzata come una misura indiretta per identificare i 

soggetti con basse qualità empatiche propensi alla violenza. 

- Quoziente di Empatia (Empathy Quotient, EQ) 

L’EQ è una scala che permette di misurare l’empatia in tutte le fasce d’età tenendo in 

considerazione sia il riconoscimento, ossia l’identificazione dei pensieri e sentimenti 

altrui, che la risposta, cioè la restituzione di un feedback emotivo adeguato ad essi, che 

sono le due componenti principali e necessarie dell’empatia (Baron-Cohen, 2012).  

È composto da un totale di 60 item: 40 sono volti esplicitamente a valutare l’empatia, 

mentre gli altri 20 sono finalizzati a distogliere l’attenzione del soggetto dal focus di 

valutazione. Il soggetto risponde con una scala Likert che va da 0 a 2. 

Questa scala consente di discriminare tra le persone che hanno difficoltà empatiche da 

quelle che non le hanno (Baron-Cohen & Wheelwright, 2004), e produce una curva a 

campana, ossia una distribuzione normale, che permette di osservare come alcuni 

individui abbiano un elevato livello di empatia, altri medio e altri ancora basso (Baron-

Cohen, 2012). 

È possibile utilizzare questo test sia sulla popolazione generale, sia in quella clinica. 

- Questionario sull’empatia affettiva e cognitiva (Questionnaire of Cognitive and 

Affective Empathy, QCAE) 

Il QCAE è un questionario che misura in modo completo sia CE che EE (Reniers et al., 

2011). Gli autori suggeriscono che sia un questionario in grado di aiutare a chiarire i 

disturbi empatici in varie forme di psicopatologia. 

È composto da 31 item che comprendono cinque sottoscale volte a valutare le componenti 

cognitive e affettive dell’empatia (Reniers et al., 2011). La componente cognitiva consiste 

in due sottoscale, l’assunzione di prospettiva (perspective-taking) (10 item) che valuta la 

misura in cui i soggetti sono in grado di assumere la prospettiva altrui o vedere le cose 

dal punto di vista di un altro; e la simulazione online (online simulation) (9 item) che 

valuta come gli individui riescono a compiere uno sforzo per comprendere e rappresentare 

mentalmente lo stato emotivo di un altro. Le altre tre sottoscale valutano, invece, la 

componente affettiva, e comprendono il contagio emotivo (emotion contagion)  (4 item) 
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che riflette la misura in cui una persona si impegna in uno stato emotivo auto-orientato 

osservando gli stati affettivi altrui; la responsività prossimale (proximal responsivity) (4 

item) che valuta la propria reattività emotiva agli stati d’animo altrui, in particolare a 

coloro che si trovano fisicamente o emotivamente vicini (ad esempio gli amici); e la 

responsività periferica (peripheral responsivity) (4 item) che valuta la propria reattività 

emotiva agli stati d’animo degli altri in un contesto sociale distaccato (ad esempio 

personaggi nei film). 

Viene utilizzata una scala Likert a 4 punti per indicare il grado di accordo o disaccordo 

con l’affermazione di ogni item (Reniers et al., 2011). 

4.2.3 Deficit empatico nella schizofrenia 

In generale, pazienti con schizofrenia, rispetto alla valutazione che danno di loro i membri 

della propria famiglia o altri valutatori, si descrivono come maggiormente empatici, 

indicando che la percezione che hanno di sé potrebbe essere superiore alla performance 

effettiva dell’empatia nelle loro interazioni quotidiane (Bora et al., 2008; Lysaker et al., 

2013). 

Da diversi studi (Sparks et al., 2010, Lee et al., 2011, Haker et al., 2012, Smith et al., 

2012, Corbera et al., 2013) e da una recente meta-analisi (Achim et al., 2011), che hanno 

utilizzato l’IRI, si evince come i dati sostengano in modo costante che i pazienti con 

schizofrenia riportano una ridotta CE nella sottoscala dell’assunzione di prospettiva; 

tuttavia, per quanto riguarda la sottoscala della fantasia, i dati sono contrastanti.  

Per quanto riguarda EE, invece, è stato riscontrato che i pazienti riferiscono una ridotta 

preoccupazione empatica (anche se i dati in questo caso sono discordanti; Haker & 

Rossler, 2009, Montag et al., 2007) e un elevato distress personale (Shamay-Tsoory et 

al., 2007, Sparks et al., 2010, Lee et al., 2011, Smith et al., 2012), che potrebbe riflettere 

un’incapacità di sottoregolare le emozioni negative (Horan et al., 2015). Tale iper-

reattività sarebbe coerente con l'evidenza che i pazienti riferiscono emozioni negative 

intensificate a stimoli spiacevoli e neutri (Cohen & Minor, 2008).  

Questo suggerisce che i pazienti con schizofrenia tendono ad avere delle difficoltà 

nell’assumere la prospettiva emotiva altrui, e sperimentano un maggiore disagio quando 

osservano gli altri in situazioni avverse (Smith et al., 2012). Un disagio personale elevato 

potrebbe spingere questi individui a concentrarsi maggiormente su questo aspetto in tali 
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situazioni, limitando così la loro capacità di condividere la prospettiva altrui (Sparks et 

al., 2010).  

In studi che, invece, hanno utilizzato l’EQ (Bora et al., 2008, Lysaker et al., 2013) si nota 

come ciò che emerge è una riduzione dell’empatia in pazienti con schizofrenia.  

Dati ottenuti dall’applicazione del QCAE su pazienti ambulatoriali con schizofrenia 

cronica hanno dimostrato come essi riportino valori elevati di EE rispetto ai controlli sani. 

Questo può essere spiegato dal fatto che una o più delle sottoscale di questo questionario 

inerenti ad EE attinge dal costrutto, strettamente correlato, del disagio emotivo, che in 

questi individui è accentuato (Bonfils et al., 2016). Gli elevati punteggi, dati dai pazienti, 

alla sottoscala di contagio emotivo possono sembrare sorprendenti alla luce delle 

prestazioni ridotte ottenute in compiti che valutano questo costrutto, come il mimetismo 

spontaneo delle espressioni o dei comportamenti osservabili degli altri (ad esempio, 

sbadigliare) (Haker & Rossler, 2009; Sestito et al., 2013; Varcin et al., 2010). Questa 

apparente discrepanza, tuttavia, riflette le differenze nei processi valutati da queste 

misure. Tale sottoscala si concentra effettivamente su quanto la propria esperienza 

emotiva interna (in particolare per le emozioni spiacevoli) corrisponde alle emozioni di 

altre persone che stanno vicino al soggetto, mentre le misure comportamentali si 

concentrano sul grado di congruenza delle espressioni esteriori tra le persone (Bonfils et 

al., 2016). Pertanto, i risultati attuali sostengono che alcuni aspetti di EE non sono 

diminuiti nella schizofrenia (Horan et al., 2014a; Horan et al., 2014b).  

Inoltre, grazie a diversi studi (Bonfils et al., 2016; Michaels et al., 2014) è emerso come 

nella schizofrenia la sottoscala della responsività periferica non soddisfa i requisiti 

psicometrici minimi per un uso significativo, probabilmente per il fatto che i suoi 

elementi, che si concentrano su come rispondere durante la visione di un film o opere 

teatrali (ad esempio, emotivamente distaccato, oggettivamente, profondamente 

coinvolti), vengono confusi o non risultano particolarmente rilevanti per molti individui 

con schizofrenia.  

Considerando invece CE, anche in questo caso si riscontrano punteggi minori nei pazienti 

con schizofrenia, sia nella sottoscala di assunzione di prospettiva che in quella di 

simulazione online (Bonfils et al., 2016; Michaels et al., 2014). 
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Un vantaggio delle sottoscale di CE misurata dal QCAE è che si concentrano 

maggiormente sulla comprensione e sulla rappresentazione mentale delle emozioni degli 

altri rispetto all'IRI, che valuta in modo più ampio l'assunzione di prospettiva in contesti 

non emotivi (Bonfils et al., 2016). 

In sintesi, quindi, è possibile affermare che vi sia un alto grado di accordo sui risultati 

riguardanti le attribuzioni, che i pazienti schizofrenici si auto-segnalano, inerenti ad una 

ridotta CE, in particolare nell’assunzione di prospettiva; mentre per quanto riguarda EE 

i risultati sono contrastanti, e questo può essere dovuto al fatto che la strumentazione 

utilizzata non sia ottimale, e non si basi sui modelli contemporanei di empatia (Michaels 

et al., 2014). Queste osservazioni controverse inerenti ad EE trovano riscontro anche in 

studi in cui vengono utilizzati metodi di valutazione differente, tra cui la performance 

comportamentale (Langdon et al., 2006; Derntl et al., 2009; Derntl et al., 2012, Smith et 

al., 2014), l’fMRI (Lee et al., 2010; Smith et al., 2015; Horan et al., 2014a) e i compiti 

elettrofisiologici (McCormick et al., 2012; Thoma et al., 2014; Corbera et al., 2014; Horan 

et al., 2014b).  

Alcuni modelli, inoltre, ipotizzano che queste due componenti dell’empatia interagiscano 

con la memoria e i processi esecutivi regolatori per promuovere la risposta empatica, e 

che ricordare le esperienze passate risulti fondamentale per generare risposte empatiche 

appropriate (Bechara, 2002; Decety & Jackson, 2004; Lieberman, 2007). Di conseguenza, 

per un buon funzionamento interpersonale e comunitario risulta fondamentale che la 

relazione tra EE e CE e altri processi neurocognitivi rimanga integra. Ciò che è emerso, 

da una ricerca condotta su pazienti ambulatoriali con schizofrenia cronica che 

assumevano antipsicotici, è che CE, ed in particolare l’assunzione di prospettiva misurata 

con l’IRI, è effettivamente legata sia a capacità funzionali (ossia ciò che una persona può 

fare) che al funzionamento all’interno di una comunità (cioè ciò che una persona fa 

effettivamente), potendone quindi determinare il grado di adattamento.  

In quest’ottica, ciò potrebbe rappresentare un nuovo e promettente obiettivo per gli 

interventi riabilitativi, che potrebbero vedere CE come focus di trattamento per attività 

orientate al recupero funzionale (Smith et al., 2012).  

Da uno studio di Shamay-Tsoory e colleghi (2007) le funzioni esecutive, misurate 

attraverso singoli test, sono risultate correlate a CE. Ancora, una minore preoccupazione 

empatica, sempre misurata con IRI, è stata associata ad una memoria episodica più 
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povera, il che risulta coerente con i modelli teorici che sostengono che i processi di 

memoria aiutino a guidare la propria capacità di relazionarsi emotivamente con gli altri e 

a produrre risposte pertinenti (Bechara, 2002; Decety & Jackson, 2004; Lieberman, 

2007). Infine, un punteggio elevato nella sottoscala di disagio personale correla con un 

QI cristallizzato più basso, suggerendo che i pazienti con limitazioni cognitive più 

generali potrebbero avere minori competenze per regolare il proprio disagio nel momento 

in cui osservano gli altri affrontare delle avversità (Smith et al., 2012).  

Riassumendo, quindi, è possibile affermare che tra i pazienti con schizofrenia, 

un’assunzione di prospettiva minore, maggiori sintomi disorganizzati e deficit nella 

memoria di lavoro ed episodica sono correlati con una capacità funzionale e un 

funzionamento comunitario più poveri (Smith et al., 2012). 

Per quanto riguarda le relazioni con i sintomi clinici, non sono state trovate correlazioni 

significative tra alcun aspetto dell’empatia e la distorsione della realtà, i sintomi 

disorganizzati o negativi, dimostrando che i disturbi dell’empatia non sono 

semplicemente cambiamenti legati allo stato psicotico (Montag et al., 2007; Achim et al., 

2011), ma possono invece riflettere disturbi più simili a tratti associati alla schizofrenia 

(Smith et al., 2012).  

Andando, invece, ad analizzare la relazione tra CE ed EE e la percezione ed elaborazione 

delle emozioni, in particolare la sua sottocomponente di riconoscimento delle emozioni 

sulla base delle espressioni del volto, emerge come i pazienti con maggior EE, in 

particolare maggiore preoccupazione empatica e disagio personale (dato ottenuto tramite 

IRI), hanno più difficoltà nel riconoscimento (Koevoets et al., 2022), soprattutto per 

espressioni negative come la paura (Li et al., 2010; Potvin et al., 2015). Ma, fornendo 

informazioni contestuali durante la visione del film si è visto che porta a prestazioni di 

riconoscimento maggiori, corroborando l’idea che gli stati emotivi indotti 

sperimentalmente migliorano la capacità di riconoscere le emozioni dai volti (Niedenthal 

et al., 2000). L’aumento di preoccupazione empatica trovato in questo studio è in 

contraddizione rispetto a quanto emerso da studi precedenti, ma questo potrebbe 

dipendere dal fatto che, in questa circostanza, si richiedeva ai pazienti di valutare le 

proprie esperienze emotive nel momento immediatamente successivo alla visione di un 

film in cui un individuo si trovava in una situazione emotiva; questo suggerisce quindi 

che, in questo caso, l’esito è differente in quanto i soggetti non rispondono al questionario 
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considerando  le loro esperienze e le loro situazioni di vita. Pertanto, si potrebbe dedurre 

che non è che i pazienti non siano in grado di provare sentimenti, come è stato suggerito 

dagli studi di autovalutazione, ma semplicemente che questi abbiano particolari difficoltà 

a riflettere su di essi. Per confermare questa ipotesi sono necessari studi futuri volti a 

valutare la preoccupazione empatica e il disagio personale sia dall’autovalutazione che 

dalle misurazioni delle prestazioni negli stessi individui (Koevoets et al., 2022).  

Infine, è stato trovato che pazienti con scarsa capacità di riconoscimento dell’espressione 

facciale emotiva presentavano sintomi significativamente più gravi, in particolare sintomi 

negativi, dimostrando quindi la correlazione tra il deficit di tale abilità con la gravità della 

malattia (Koevoets et al., 2022). 

Risulta pertanto necessario chiarire se i disturbi dell’empatia correlino con la 

progressione della malattia: uno studio che ha valutato la relazione tra la durata della 

stessa e le valutazioni della componente cognitiva dell’empatia nella schizofrenia ha 

riportato una significativa diminuzione di queste ultime inerenti all’assunzione di 

prospettiva con l’aumentare della durata del disturbo (Montag et al., 2007), suggerendo 

quindi che la componente cognitiva potrebbe essere meno colpita nelle prime fasi della 

malattia, per poi deteriorarsi con la progressione della stessa. La progressione della 

patologia non risulta, invece, correlata alla componente affettiva (Montag et al., 2007) 

e alla valutazione dell’empatia globale (Bora et al., 2008). 

Si può concludere sintetizzando che la schizofrenia è associata ad una ridotta regolazione 

delle emozioni (Henry et al., 2008, Horan et al., 2013), così come alla difficoltosa 

distinzione tra sé e l'altro (Ebisch et al., 2014, Liepelt et al., 2012); e se i pazienti risultano 

sensibili alle emozioni altrui, e incapaci di sottoregolare o distinguere le proprie emozioni 

da quelle degli altri, ciò che ne risulta è una sopraffazione delle emozioni che impediscono 

il comportamento empatico adattivo (Bonfils et al., 2016).
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Capitolo 5 

CONTROVERSO RAPPORTO TRA SCHIZOFRENIA E 

VIOLENZA 

I disturbi dello spettro della schizofrenia sono associati ad una serie di esiti avversi che 

includono suicidio (Hor & Taylor, 2010), mortalità prematura (Fazel et al., 2014), 

violenze (Sariaslan et al., 2020) e svariati deficit a livello sociale (Immonen et al., 2017). 

La maggior parte dei pazienti con schizofrenia non sarà mai violenta. Per ogni paziente 

schizofrenico che commette un omicidio, 100 si suicidano. Inoltre la schizofrenia 

aumenta la probabilità di essere vittima di reati e sfruttamento (Arango, 2000). 

Nonostante i risultati contrastanti e le cause poco chiare dei comportamenti violenti nei 

pazienti con schizofrenia, date soprattutto dall’eterogeneità della patologia, numerose 

prove affermano che questi individui hanno un rischio superiore alla media di 

commettere atti violenti (Fazel et al., 2009a; Fazel et al., 2009b; Iozzino et al., 2015). 

Hanno infatti una probabilità da due a cinque volte maggiore, rispetto ai membri della 

comunità, di impegnarsi in violenze criminali (Wallace et al., 2004; Räsänen et al., 1998; 

Hodgins, 1992; Hodgind et al., 1996; Arseneault et al., 2000). Studi su pazienti con 

schizofrenia hanno riscontrato che atti violenti importanti sono stati messi in atto da circa 

il 50% di loro (Fazel et al., 2009a; Fazel et al., 2009b).  

La perpetrazione di violenza interpersonale è associata a questa diagnosi con notevoli 

conseguenze per gli individui, le famiglie, i caregiver, le vittime e i servizi pubblici 

(Whiting et al., 2022). Diversi studi, inoltre, affermano che partner e familiari, piuttosto 

che estranei, possono essere particolarmente soggetti a violenza da parte di pazienti affetti 

da schizofrenia (Short et al., 2013). 

Mentre alcuni studi suggeriscono che, nel complesso, la schizofrenia e le psicosi di per 

sé (cioè in assenza di comorbidità con il disturbo da uso di sostanze) hanno un'influenza 

minore, se non nulla, sul rischio di violenza (Bo et al., 2011; Elbogen & Johnson, 2009; 

Varshney et al., 2016), un gran numero di articoli indica che invece la schizofrenia è 

associata a comportamenti aggressivi, nonché ad un aumento del rischio di crimini, 

violenti e non (Fazel et al., 2009; Hodgins, 2008; Nestor, 2002; Short et al., 2013; 
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Swanson et al., 1990; Van Dorn et al., 2012; Witt et al., 2013); questi risultati mostrano 

la contraddizione della relazione tra schizofrenia e criminalità e/o violenza.  

Inoltre, mediatori come lo stigma, la vergogna e l'impotenza possono svolgere un ruolo 

nella violenza nella schizofrenia (Kristof et al., 2018). Come è stato accennato 

precedentemente, è presente un forte stigma nei confronti di coloro che soffrono di 

schizofrenia, e questo può essere aumentato dalle percezioni pubbliche inerenti alla 

pericolosità delle malattie mentali, e al conseguente rischio di violenza (Whiting et al., 

2022). Quest’ultimo, in aggiunta, è stato correlato ad una prognosi peggiore, con più 

ricoveri in ospedale e un funzionamento psicosociale più povero (Arango, 2000). 

Considerando la violenza grave, un legame è stato trovato con la presenza e coesistenza 

di deterioramento cognitivo, alterazioni nel processo decisionale e deficit 

neurocognitivi (O’Reilly et al., 2018; Hsu & Ouyang, 2021; Jones & Harvey, 2020). 

L'elaborazione delle informazioni sociali può svolgere un ruolo importante nel moderare 

o mediare comportamenti violenti e aggressivi. Ad esempio, può darsi che percezioni 

errate delle interazioni sociali portino alla formazione di pregiudizi di attribuzione ostili, 

risposte comportamentali inadeguate e, infine, all'incapacità di inibire l'aggressività 

(Dodge et al., 2002; Feshbach & Feshbach, 2009). L'evidenza di gravi menomazioni 

cognitive e di affetti negativi nei criminali violenti suggerisce che i deficit nel controllo 

cognitivo e le conseguenti anomalie nella regolazione delle emozioni, definita come un 

processo mediante il quale gli individui modulano l'inizio, l'intensità, la durata e 

l'espressione delle proprie emozioni (Horan et al., 2013; Tully et al., 2014), 

contribuiscono al comportamento violento nella schizofrenia. Quindi, può essere che 

menomazioni più gravi della memoria di lavoro e di altre funzioni cognitive 

contribuiscano a limitare la capacità degli autori di reati violenti di rivalutare 

efficacemente le situazioni provocatorie e di sottoregolare gli stati emotivi negativi 

(Ahmed et al., 2018). 

In generale, si è visto che alcuni fattori biologici, culturali ambientali, come gli ambienti 

di cura restrittivi, la qualità dell’assistenza, la relazione medico-paziente e le capacità 

comunicative, sono associati all’aggressività e alla violenza del paziente (Duxbury et al., 

2013; McCann et al., 2014; Pulsford et al., 2011). 
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Analizzando invece la correlazione tra schizofrenia, violenza e genere è emerso che la 

prima ha aumentato significativamente la seconda in entrambi i sessi, con un impatto 

relativamente maggiore sulla violenza nelle donne rispetto agli uomini (Short et al., 

2013). Nei pazienti di sesso maschile il rischio si è visto aumentare del doppio rispetto a 

soggetti di controllo sani, mentre nelle pazienti di sesso femminile tale rischio è 

aumentato di quasi nove volte. Questo risultato può essere attribuito ai bassi tassi di 

violenza nelle donne della comunità generale, in quanto tendenzialmente queste sono 

meno violente degli uomini: di conseguenza, l’impatto della schizofrenia sul loro 

comportamento offensivo può risultare più evidente (Short et al., 2013). Conclusioni 

simili sono state riportate anche da Taylor e Bragado-Jimenez (2009), che hanno 

esaminato la letteratura sulla violenza nelle donne con psicosi e hanno ipotizzato che 

"[…] la psicosi conferisce un rischio sproporzionato di violenza sulle donne rispetto agli 

uomini". Ciò suggerisce che i disturbi della schizofrenia possono ricoprire un ruolo di 

particolare rilievo quando si considera la violenza nelle donne. 

La maggior parte degli individui che sviluppano schizofrenia e mettono in atto 

comportamenti aggressivi si impegnavano in essi anche prima dell’esordio psicotico. 

Infatti, un ampio gruppo dei pazienti al primo episodio di schizofrenia ha già alle spalle 

una storia di aggressività; alcuni mostrano inoltre anche comportamenti antisociali. 

Questi soggetti sono spesso caratterizzati da una storia di problemi di condotta sin 

dall’infanzia, e si caratterizzano per una difficile aderenza al trattamento. Coloro che 

invece mettono in atto comportamenti aggressivi all’inizio della malattia sono un 

sottogruppo più piccolo (Hsu & Ouyang, 2022). 

È interessante notare che i pazienti con schizofrenia violenta non hanno mostrato una 

rabbia diretta verso l'esterno più alta o una maggiore frequenza di espressione della rabbia 

rispetto ai pazienti schizofrenici non violenti, ma ciò che è emerso è una tendenza a 

manifestare una rabbia meno diretta verso l'interno. Questo suggerisce che la violenza, 

nella schizofrenia, potrebbe non derivare da una rabbia generalmente aumentata o da una 

maggiore tendenza a dirigere la rabbia verso l'esterno, ma piuttosto da una ridotta 

capacità di far fronte alla tensione interna (Kristof et al., 2018). 
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5.1 Fattori di rischio 

I fattori di rischio che possono concorrere a questa complicazione sono diversi, tuttavia 

la maggior parte dell’eccessivo rischio di violenza rispetto alla popolazione generale può 

essere attribuita alla comorbidità con l’abuso di sostanze (Fazel et al., 2009a; Fazel et 

al., 2009b), che a sua volta è notevolmente più frequente nelle persone con schizofrenia 

(Koskinen et al., 2009) e, spesso, porta i pazienti a non aderire ai trattamenti.  

Altri fattori di rischio importanti da tenere in considerazione sono i sintomi psicotici, in 

particolare durante la psicosi del primo episodio, la psicopatia e i disturbi della 

personalità, la capacità di mentalizzazione, fattori sociodemografici e stress (Bo et 

al., 2011). 

Studi criminologici hanno dimostrato che lo stress è un anello importante nella catena dei 

fattori scatenanti della violenza (Agnew, 1992; Capowich et al., 2001; Moon et al., 2008) 

e che la probabilità e l'intensità della violenza aumentano considerevolmente con il 

numero di fattori di stress sperimentati (Lösel & Farrington, 2012). Quelli cronici e di 

elevata entità come essere senzatetto, disoccupati, avere interazioni interpersonali 

negative, hanno maggiori probabilità di portare a reati (Kirchebner et al., 2022).  Inoltre, 

la ricerca ha fornito ampie prove sul fatto che lo stress porta a comportamenti negativi, 

come abuso di droghe, aggressività e, in definitiva, a violenza (Agnew, 2002; Agnew et 

al., 2008; Capowich et al., 2001; Colvin et al., 2002; Hoffmann & Cerbone, 1999; Link 

et al., 2016). Rispetto ai controlli sani, in aggiunta, i pazienti con schizofrenia sono più 

suscettibili allo stress a causa dell'ipersensibilità innata agli stimoli avversi 

(Nuechterlein & Dawson, 1984) ed è necessario meno stress per far sì che venga superata 

la loro capacità di far fronte adeguatamente a tali situazioni (Ingram & Luxton, 2005). 

Tali soggetti mostrano una maggiore reattività emotiva ai fattori di stress naturali (Myin-

Germeys et al., 2000, 2003; Myin-Germeys & van Os, 2007) e spesso mancano delle 

capacità di inibizione comportamentale necessarie per affrontare i sintomi del loro 

disturbo e ulteriori fattori di stress, che possono sfociare in reati violenti (Mazerolle & 

Maahs, 2000; Serper et al., 2008; Soyka, 2011). 

La ricerca volta a comprendere lo sfondo del comportamento violento nella schizofrenia 

si è in gran parte concentrata su quattro fattori principali. Questi includono sintomi 

psicotici (Douglas et al., 2009; Haddock et al., 2013; Teasdale, 2009), abuso di sostanze 
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in comorbilità (Elbogen & Johnson, 2009; Fazel et al., 2009a; Richard-Devantoy et al., 

2013; Short et al., 2013; Slijepcevic et al., 2014; Van Dorn et al., 2012), disturbo 

antisociale di personalità (Abu-Akel et al., 2015; Huber et al., 2016; Nolan et al., 1999;  

Sedgwick et al., 2017) e stato del trattamento (e aderenza allo stesso) (Fazel et al., 2014; 

Witt et al., 2013). Sebbene questi studi forniscano dati preziosi per la comprensione del 

comportamento violento nella schizofrenia, la ricerca finora non ha dato molta enfasi ad 

aspetti come la mentalizzazione e l'empatia, che sono rilevanti sia per la violenza che per 

la schizofrenia. 

Una migliore comprensione dei fattori di rischio che portano a reati violenti dovrebbe 

essere utile per lo sviluppo di strategie preventive e terapeutiche per i pazienti a rischio e 

potrebbe quindi potenzialmente ridurre la prevalenza di reati violenti (Kirchebner et al., 

2022). 

5.1.1 Comorbidità con abuso di sostanze 

“L’associazione tra schizofrenia e crimine violento è minima a meno che al paziente 

non venga diagnosticata una comorbidità da abuso di sostanze” (Fazel et al., 2009b). 

Il rischio di violenza aumenta quando l'abuso di sostanze viene aggiunto alle 

combinazioni di alterato controllo degli impulsi e sintomi come ostilità, percezione della 

minaccia, grandiosità e disforia.  

Oltre all'abuso di alcol, le sostanze comunemente abusate in questo gruppo di pazienti 

includono nicotina, cocaina e cannabis. In particolare, è stato segnalato che il forte abuso 

di cannabis è un fattore di stress che provoca ricadute nei pazienti schizofrenici. In 

generale, l'uso di sostanze nella psicosi è associato a risultati peggiori, tra cui un aumento 

dei sintomi psicotici e una minore compliance al trattamento (Winklbaur et al., 2006). 

Di conseguenza, è fondamentale che le valutazioni del rischio in ambito forense 

considerino la comorbidità con l’abuso di sostanze nei pazienti con schizofrenia, e che i 

programmi progettati per ridurre tali rischi prendano di mira non solo la sintomatologia 

associata alla schizofrenia, ma anche questo aspetto (Bo et al., 2011).  
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5.1.2 Associazione con sintomi psicotici 

Quando i pazienti hanno un'esacerbazione dei sintomi psicotici, il rischio di violenza 

aumenta e, pertanto, i sintomi clinici sembrano predire superficialmente la violenza. 

Tuttavia, non è semplicemente la presenza di sintomi psicotici, ma anche alcune delle 

caratteristiche ad essi associate, che meglio predicono la violenza.  Si è visto che pazienti 

violenti presentano sintomi significativamente più positivi, come misurato dalla scala 

della sindrome positiva e negativa (PANSS), punteggi più alti sulla scala di psicopatologia 

generale PANSS e una minore comprensione dei diversi costrutti valutati (Arango, 2000). 

Individui che sperimentano allucinazioni e deliri, inoltre, sono particolarmente a rischio 

per lo sviluppo di relazioni sociali compromesse con conseguenti maggiori probabilità di 

rapporti interpersonali conflittuali; e tentativi da parte di altri di dissuadere i pazienti dai 

loro deliri e comportamenti bizzarri, o di costringerli ad un trattamento, spesso causano 

conflitti (Hiday, 1997). Più nello specifico, deliri persecutori sono stati causalmente 

collegati alla violenza da studi empirici (Coid et al., 2013). 

Questa associazione tra violenza e psicosi appare più evidente durante la psicosi del 

primo episodio rispetto alle fasi successive della malattia (Foley et al., 2007; Milton et 

al., 2001; Nielssen, 2009; Steinert et al., 1999). Durante questa prima, grave, fase, livelli 

sproporzionati di violenza sono stati associati ad automutilazioni (Larger et al., 2009), 

tentativi di suicidio (Nielssen, 2009), danni ai membri della famiglia (Nielssen et al., 

2007), inclusi bambini (Nielssen et al., 2009) e omicidio (Nielssen et al., 2007). Sebbene 

l'omicidio si verifichi molto raramente nei pazienti con schizofrenia, e in particolare 

l'omicidio di estranei (Nielssen, 2009), è considerato di per sé la complicanza più 

significativa della psicosi. 

Numerosi studi riportano, infatti, che la maggior parte dei reati commessi dai pazienti con 

schizofrenia si verificano durante il primo episodio psicotico (Large & Nielssen, 2011; 

Nielssen & Large, 2010) e prima del contatto con il sistema di salute mentale (Munkner 

et al., 2003; Wallace et al., 2004). Questi risultati individuano, nella psicosi non trattata, 

un importante fattore di rischio sia per la violenza che per l'omicidio nella schizofrenia 

(Appleby & Shaw, 2006: Large & Nielssen, 2008; Meehan et al., 2006; Nielssen et al., 

2007) e delineano l'intervento precoce come vitale per impedire la violenza futura 

(Nielssen et al., 2009). 
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In generale, circa il 10% delle persone al il primo episodio di psicosi commette violenza 

fisica interpersonale entro 1-3 anni dal primo contatto con i servizi di assistenza primaria 

(Winsper et al., 2013). Allo stesso modo, la prevalenza complessiva di violenza grave è 

del 16% prima del contatto con il servizio e del 13% dopo il contatto (Winsper et al., 

2013). 

5.1.3 Violenza precedente 

Il miglior predittore di violenza nella schizofrenia, che è comune alle popolazioni stabili 

e recidivanti, è lo stesso della popolazione generale, cioè la violenza precedente (Arango, 

2000). 

La maggior parte degli individui che dopo aver sviluppato schizofrenia si impegna in 

comportamenti violenti fa parte di coloro che durante l’infanzia hanno sofferto di un 

disturbo della condotta (Hodgins et al., 2013). La gravità dei sintomi del disturbo della 

condotta infantile è positivamente, e linearmente, associata al numero di condanne per 

reati violenti e non violenti anche tenendo conto dell'abuso di sostanze (Hodgins et al., 

2008; Hodgins et al., 2005). Nell'adolescenza questi individui fanno un uso improprio di 

sostanze (Malcolm et al., 2011) e continuano ad impegnarsi in comportamenti aggressivi 

mostrando comportamenti, atteggiamenti e modi di pensare antisociali. Questi individui 

sono responsabili della maggior parte dei crimini commessi da persone con schizofrenia 

(Hodgins, 2022). Una volta che la psicosi esordisce, i pazienti con schizofrenia e 

precedente disturbo della condotta mostrano schemi di sintomi positivi simili a quelli 

degli altri pazienti, ma meno sintomi negativi (Swanson et al., 2008; Krakowski & 

Czobor, 2018; Moran & Hodgins, 2004). Tra quelli con un precedente disturbo della 

condotta, i sintomi positivi sono meno correlati a comportamenti aggressivi rispetto ad 

altri pazienti (Swanson et al., 2008; Volavka et al., 2012).  

Inoltre, tra i pazienti con schizofrenia, quelli che presentano un precedente disturbo della 

condotta hanno maggiori probabilità di aver subito maltrattamenti fisici (Bruce & 

Laporte, 2015) e/o sessuali e bullismo rispetto ai loro coetanei sani (Morgan et al., 2020). 
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5.1.4 Deficit di cognizione sociale ed empatia 

Nel precedente capitolo è stato descritto come pazienti con schizofrenia abbiano 

difficoltà nel riconoscimento delle emozioni, in particolare della paura e della rabbia 

(Weiss et al., 2006), e questo si è visto essere associato a comportamenti aggressivi 

(Dolan & Fullam, 2009; Frommann et al., 2009). Per quanto riguarda espressioni facciali 

felici e tristi si è visto come pazienti violenti abbiano prestazioni migliori rispetto a 

pazienti non violenti (Silver et al., 2005).  

Si è visto anche che deficit di mentalizzazione sono una caratteristica fondamentale della 

schizofrenia, ma questi potrebbero non svolgere un ruolo marcato nella violenza 

specificamente associata a questa malattia. Alcuni studi hanno riportato una migliore 

mentalizzazione nei pazienti schizofrenici violenti (Abu-Akel & Abushua'leh, 2004; Bo 

et al., 2011), dando luogo all’ipotesi secondo cui questa maggiore mentalizzazione può 

essere utile per la manipolazione e l'inganno nelle popolazioni schizofreniche delinquenti, 

permettendo la messa in atto di crimini violenti premeditati (Rice, 1997). Tuttavia, dati 

i pochi studi sull'associazione della mentalizzazione con la violenza nella schizofrenia, 

non è possibile trarre conclusioni.  

La capacità di fare inferenze empatiche, invece, si è visto essere legata alla diminuzione 

della propensione alla violenza (Abu-Akel & Abushua'leh, 2004; Majorek et al., 2009). 

L'empatia può infatti svolgere un ruolo di mediazione nel rapporto tra violenza e 

disturbo mentale.  

È stato suggerito, quindi, che la schizofrenia possa essere intesa come un disturbo della 

rappresentazione di stati mentali in cui, ad esempio, i deliri di persecuzione e le idee di 

riferimento possono essere interpretate in termini di rottura della capacità di monitorare i 

pensieri e le intenzioni altrui (Corcoran et al., 1995; Frith, 2004; Pickup & Frith, 2001). 

Sulla base di questo e dell'associazione suggerita tra mentalizzazione e violenza, Abu-

Akel e Abushua'leh (2004) hanno studiato la correlazione tra violenza e capacità di 

mentalizzazione nei pazienti con schizofrenia e hanno dimostrato che, mentre la capacità 

di fare inferenze empatiche ha ridotto la probabilità di coinvolgimento della violenza, la 

comprensione degli stati mentali cognitivi (cioè, la ToM cognitiva) ha aumentato la 

possibilità di violenza. 
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Fornire ai pazienti un'educazione all'empatia, quindi, facilita la riduzione del loro 

comportamento aggressivo e delle risposte ostili e aumenta la propensione a eseguire 

comportamenti socialmente appropriati (Darmedru et al., 2017; Eisenberg & Fabes, 1990; 

Romero-Martínez et al., 2016). 

5.1.5 Caratteristiche di personalità 

Diversi studi hanno dimostrato che le anomalie della personalità sono rilevabili tra i 

pazienti schizofrenici (Donat et al., 1992; Newton-Howes et al., 2008) e sono presenti già 

prima dell'insorgenza della malattia (Baum & Walker, 1995, Cuesta et al., 1999, 

Peralta et al., 1991), rimanendo relativamente stabili dopo lo sviluppo della stessa 

(Kentros et al., 1997) e influenzando l'esito comportamentale (Lysaker et al., 1999; 

Lysaker et al., 2003). 

Il disturbo antisociale di personalità, così come il disturbo della condotta, è più 

diffuso nei pazienti con schizofrenia rispetto ai membri della popolazione generale e 

questa comorbidità è associata ad un rischio elevato di abuso di sostanze (Chambers et 

al., 2003). Inoltre, il disturbo antisociale e la psicopatia sono associati all'impulsività per 

definizione e probabilmente influenzano anche l'aderenza al trattamento farmacologico 

(Winklbaur et al., 2006). Diverse ricerche, inoltre, convergono sulla conclusione che la 

psicopatia è un predittore essenziale di violenza futura negli individui con schizofrenia 

(Abushua'leh & Abu-Akel, 2006; Bonta, 1998; Dolan & Davies, 2006; Fullam & Dolan, 

2008; Harris et al., 1991; Majorek et al., 2009; Nolan et al., 1999; Nolan et al., 2003; 

Rasmussen et al., 1995; Rice & Harris, 1992; Tengström, 2001; Tengström et al., 2004; 

Tengström et al., 2000). 

I pazienti che mostrano un comportamento antisociale fin dall'infanzia o dalla prima 

adolescenza e continuano a offendere per tutta la vita, di solito subiscono violenza prima 

dell'inizio della malattia. In effetti, Abushua'leh e Abu-Akel (2006) mostrano che il 

miglioramento delle condizioni di malattia dei pazienti schizofrenici potrebbe non ridurre 

la probabilità di violenza tra coloro con un alto profilo psicopatico, come misurato dalla 

Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R). Al contrario, i pazienti che non mostrano alcun 

segno di attività antisociale prima della malattia, ma iniziano una traiettoria offensiva in 

seguito, mostrano spesso un decorso cronico della schizofrenia e mostrano gravi modelli 

di violenza, incluso l'omicidio che esordisce intorno ai quarant'anni (Hodgins, 2008). In 
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tale popolazione, si prevede che la violenza diminuirà con il miglioramento delle 

condizioni di malattia. 

Nei casi in cui è possibile, identificare i fattori, come le caratteristiche della personalità, 

che sono alla base della violenza tra i pazienti con schizofrenia e che non sono correlati 

alle psicosi potrebbe aiutare a sfatare il mito secondo cui la schizofrenia di per sé induce 

violenza e, di conseguenza, attenua la tendenza al rifiuto sociale di quel gruppo 

(Angermeyer & Matschinger, 1996; Link et al., 1999; Van Dorn et al., 2005). 

 

5.2 Trattamento per il miglioramento della violenza nella schizofrenia 

Qualsiasi intervento (medico o psicosociale) volto a ridurre la violenza nei pazienti con 

schizofrenia, deve considerare quanto segue (Bo et al., 2011): 

1. sintomatologia, ovvero l'interazione di sintomi positivi, specialmente deliri e 

allucinazioni, e negativi. L'individuazione e il trattamento degli individui durante 

la fase psicotica del primo episodio è fondamentale;  

2. patologie legate a tratti quali disturbi della personalità e tratti psicopatici;  

3. funzionalità delle abilità cognitive sociali come la mentalizzazione;  

4. abuso di sostanze e altre patologie cliniche meritevoli di attenzione, patologie 

psichiatriche temporanee o comunque non strutturali e disturbi imputabili a 

patologie extracerebrali;  

5. ambiente del paziente, cioè se il paziente in cura è detenuto, ricoverato in ospedale 

o residente in comunità;  

6. storia di comportamento delinquente nonché insorgenza di comportamenti 

violenti prima e/o dopo l'esordio della malattia;  

7. informazioni demografiche come età e sesso. 

Inoltre, per cercare di massimizzare l’aderenza al trattamento è di fondamentale 

importanza l’adozione di un approccio individualizzato. È necessario spiegare lo scopo, 

i benefici e gli effetti collaterali del trattamento a ciascun paziente, e quando presente 

anche alla famiglia. I sentimenti e i dubbi dei pazienti sugli effetti avversi devono essere 

rispettati e presi in considerazione per la pianificazione del trattamento, al fine di 

aumentare il potenziale di aderenza allo stesso (Quinn & Kolla, 2017). 
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5.2.1 Terapia farmacologica  

I farmaci antipsicotici si suddividono in antipsicotici di prima generazione (First 

Generation of Antipsychotic, FGA) e antipsicotici di seconda generazione (Second 

Generation of Antipsychotic, SGA) sulla base della loro affinità recettoriale ad uno 

specifico neurotrasmettitore (Correll et al., 2017). I farmaci FGA agiscono bloccando 

selettivamente il recettore D2 della dopamina provocando anche la comparsa di svariati 

effetti collaterali neurologici, come i sintomi extrapiramidali, o disturbi motori 

involontari, come la discinesia tardiva; mentre i farmaci SGA hanno un’affinità 

relativamente bassa per il recettore D2 della dopamina, mostrando piuttosto una maggiore 

affinità per i recettori 5-HT della serotonina. Questi ultimi sono noti per inibire il rilascio 

di dopamina nel sistema nigrostriatale innalzano così il rilascio di dopamina in modo 

selettivo nello striato, mitigando gli effetti collaterali neurologici (Solmi et al., 2017). Gli 

effetti avversi degli SGA colpiscono prevalentemente a livello metabolico, causando un 

aumento di peso e il rischio di diabete (McEvoy et al., 2007) o, a livello cardiaco, il 

prolungamento dell’intervallo QT (Chung & Chua, 2011). La Clozapina, invece, si 

caratterizza per causare il rischio di agranulocitosi (Crismon et al., 2014). 

In particolare, una riduzione della violenza nella schizofrenia è risultata legata agli 

antipsicotici di seconda generazione, come Olanzapina, Clozapina, Risperidone, 

Quetiapina e Ziprasidone (Buckley, 1999; Buckley et al., 1995; Citrome et al., 2001; 

Swanson et al., 2004; Taylor et al., 1996; Volavka, 1999; Volavka et al., 2002), sebbene 

esistano controversie sulla superiorità della Clozapina rispetto agli effetti di Olanzapina 

e Risperidone sulla riduzione della violenza (Bitter et al., 2005; Citrome et al., 2001; 

Krakowski et al., 2006; Krakowski et al., 2008; Volavka & Citrome, 2008).  

Sembrerebbe che l'effetto anti-aggressivo della Clozapina, che per i pazienti resistenti alla 

terapia farmacologica si è rivelata il farmaco migliore, non sia specifico: essa può 

semplicemente migliorare tutti i sintomi della psicosi, comprese l'ostilità e l'aggressività, 

in modo più o meno uguale. Tuttavia, sebbene tratti i sintomi positivi come deliri e 

allucinazioni che a volte sono alla base del comportamento aggressivo, ha un'attività anti-

aggressiva specifica che è (almeno statisticamente) indipendente dal miglioramento dei 

sintomi positivi (Citrome et al., 2001; Krakowski et al., 2006): ha un impatto maggiore 
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sui circuiti serotoninergici cerebrali rispetto agli altri antipsicotici, e la disfunzione della 

serotonina cerebrale è associata alla violenza (Comai et al., 2012). 

Inoltre, un recente studio ha dimostrato che i pazienti con schizofrenia e precedente 

disturbo della condotta hanno mostrato maggiori riduzioni dei sintomi psicotici e 

comportamenti aggressivi quando trattati con Clozapina, rispetto a Olanzapina, e 

riduzioni ancora maggiori di atteggiamenti violenti rispetto all'Aloperidolo (Krakowski 

et al., 2021). L'effetto specifico della Clozapina non è stato osservato in altri pazienti. 

Gli effetti anti-aggressivi di alcuni farmaci (diversi dalla Clozapina, che provoca un lieve 

peggioramento dei sintomi cognitivi) possono essere mediati dalla loro influenza sulle 

funzioni cognitive, che dovrebbero quindi essere valutate prima dell’inizio della terapia 

e poi in vari momenti durante gli studi sui trattamenti anti-aggressivi nei pazienti con 

schizofrenia (Volavka & Citrome, 2011).  

Tuttavia, a causa dell'incertezza riguardo all'interazione dei molteplici fattori di rischio 

per la violenza negli individui con schizofrenia, esistono alcune controversie sul fatto che 

i farmaci antipsicotici possano ridurre la violenza in generale, o solo quando tale 

comportamento è direttamente correlato alla psicosi (Swanson et. al., 2008). Più 

specificamente, Swanson e colleghi (2008) sostengono che il trattamento antipsicotico 

applicato come gestione generale del rischio di violenza sembra efficace solo nei pazienti 

in cui è presente una relazione tra violenza e sintomatologia: non è stata osservata 

alcuna riduzione della violenza in assenza di tale relazione. 

Dato il relativo successo dei farmaci nell'attenuare il verificarsi della violenza nella 

schizofrenia, diversi studi sottolineano l'importanza dell'aderenza a questi nella gestione 

del rischio di comportamenti violenti (Swanson et al., 2008; Swartz et al., 1998). Si è 

visto che tassi di violenza maggiore e arresti più elevati (Ascher-Svanum et al., 2006), 

nonché un aumento della gravità della violenza (Alia-Klein et al., 2007), sono collegati 

con la non aderenza alle cure mediche. Inoltre, i programmi di trattamento specialistico 

della comunità forense, che incorporano sia interventi medici che psicosociali, si sono 

dimostrati efficaci nel prevenire la violenza tra i pazienti con schizofrenia (Bo et al., 

2011). 
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Gli antipsicotici a lunga durata d'azione (di deposito) possono migliorare l'aderenza 

al trattamento e dovrebbero essere considerati un'opzione nei pazienti aggressivi con 

schizofrenia. Sulla base delle prove raccolte utilizzando le loro formulazioni orali, gli 

antipsicotici di deposito di seconda generazione possono essere più utili degli agenti più 

vecchi per questa popolazione (Volavka & Citrome, 2011). 

5.2.2 Trattamento psicoterapeutico e psicoeducazione 

Nonostante la mantenuta promessa degli interventi terapeutici farmacologici per 

l'abbattimento della violenza, lo sviluppo di interventi psicoterapeutici per i pazienti con 

sintomi psicotici che mostrano violenza rimane scarso (Haddock et al., 2009) e l'effetto 

di tali interventi sulla psicosi e sulla violenza è spesso studiato separatamente. Inoltre, gli 

attuali strumenti di valutazione del rischio spesso portano a classificare erroneamente i 

pazienti come ad alto rischio di violenza, quando in realtà non lo sono (Large et al., 2011). 

Gli interventi psicosociali a lungo termine recentemente sviluppati, che utilizzano 

approcci cognitivo-comportamentali, sono sorprendentemente efficaci nel ridurre il 

comportamento aggressivo persistente nei pazienti psicotici (Yates et al., 2010). 

Psicoeducazione di gruppo 

La psicoeducazione consiste nell'insegnare ai pazienti la natura della loro malattia e i 

trattamenti disponibili, con l'obiettivo di migliorare la comprensione e prevenire le 

ricadute.  

L’intervento psicoeducativo si pone tre obiettivi principali:  

1. esplorare, comprendere e accettare il modello di malattia del paziente per poi 

metterlo a confronto con le definizioni mediche, spiegandone le differenze;  

2. sviluppare un senso di padronanza nel paziente con lo scopo di acquisire e 

migliorare le abilità soggettive necessarie per controllare la malattia e i suoi 

effetti;  

3. protezione dell’autostima del paziente, minacciata dallo stigma e dagli stereotipi 

legati alla malattia mentale. 

È comunemente offerta in un formato di gruppo in contesti forensi (Quinn & Kolla, 2017). 
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Interventi di Terapia Cognitivo-Comportamentale 

La terapia cognitivo-comportamentale (Cognitive Behavioral Therapy, CBT) si concentra 

sull'affrontare le distorsioni cognitive che promuovono la continuazione di atteggiamenti 

e comportamenti disadattivi.  

L'evidenza indica che la CBT per psicosi (CBTp) può ridurre i sintomi positivi e negativi 

della schizofrenia (Wykes et al., 2008) ed è stata applicata a questo scopo in contesti 

forensi (Giarrett & Leman, 2007). Gli autori hanno suggerito che il miglioramento del 

pensiero delirante ha portato alla riduzione dell'aggressività nel gruppo CBTp (Quinn & 

Kolla, 2017). 

La CBTp si articola principalmente in tre fasi principali:  

- engagement, in cui l’obiettivo del terapeuta è quello di costruire una relazione 

solida con il paziente, fondamentale per l’applicazione di strategie e tecniche 

personalizzate per la gestione della sintomatologia; 

- definizione, caratterizzata dall’assessment dei sintomi manifestati. Viene posta 

particolare attenzione agli elementi che hanno contribuito allo sviluppo e al 

mantenimento del sintomo psicotico in questione.  L’obiettivo è la formulazione 

del caso, in cui verranno specificati i circoli viziosi e i fattori di mantenimento dei 

sintomi, in modo da aiutare il paziente a comprendere il collegamento tra i 

problemi che manifesta (Morrison et al., 2004); 

- ristrutturazione, si concentra sulla normalizzazione delle esperienze atipiche 

vissute con estrema angoscia. L’obiettivo riguarda il fatto di comprendere come 

il paziente gestisce lo stress e il disagio provocati dagli eventi della vita, con il 

successivo tentativo di collocamento dei suoi pensieri e delle sue azioni all’interno 

di rappresentazioni dotate di significato, cercando di ripristinare, o comunque 

migliorare, gli stili di attribuzione (Barrowclough et al., 2003). 

L’utilizzo della CBT risulta più efficace nel momento in cui, precedentemente ad essa, 

vengono stimolate le competenze autoriflessive del soggetto. Una volta che il paziente 

acquista l’abilità di comprendere il suo stile di pensiero è in grado di adottare strategie di 

coping o di problem solving più adattive nella gestione dei sintomi (Lysaker et al., 2007). 
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5.2.3 Altri interventi 

Terapia elettroconvulsiva (Electroconvulsive Therapy, ECT) 

Da uno studio randomizzato controllato è emerso che l’ECT offre un beneficio aggiuntivo 

ai pazienti refrattari al trattamento con schizofrenia che già assumevano Clozapina 

(Petrides et al., 2015).  

Il trattamento combinato con ECT e farmacoterapia può essere particolarmente indicato 

durante le prime fasi del ricovero quando i pazienti si presentano più gravemente malati 

e mostrano livelli elevati di aggressività o violenza a causa della loro psicosi (Quinn & 

Kolla, 2017). 

Stimolazione magnetica transcranica ripetuta (Repetitive Transcranical Magnetic 

Stimulation, rTMS)  

La rTMS è un metodo non invasivo per stimolare elettricamente i neuroni corticali che è 

stato dimostrato migliori i sintomi positivi e negativi nella schizofrenia (Shi et al., 2014; 

Slotema et al., 2014; Slotema et al., 2010). Tuttavia, non è stato testato come trattamento 

per il comportamento aggressivo in pazienti con schizofrenia. Sebbene non ci siano prove 

dirette che colleghino la rTMS alla riduzione della violenza, è possibile che il rischio 

possa essere ridotto nei pazienti i cui sintomi psicotici acuti rispondono bene alla rTMS, 

data la relazione tra comportamento violento e sintomi positivi della patologia (Hodgins 

et al., 2003; Fresán et al., 2005). 

Programmi di ragionamento e riabilitazione (Reasoning & Rehabilitation Programs, 

R&R) 

L'osservazione che alcuni criminali mancano di capacità sociali, attitudinali e di 

ragionamento cognitivo per impegnarsi in comportamenti prosociali ha portato allo 

sviluppo di programmi di ragionamento e riabilitazione che mirano a trasmettere queste 

abilità e mitigare il rischio di recidiva (Quinn & Kolla, 2017).  

Altri programmi di riparazione cognitiva 

L'abilità neurocognitiva, la cognizione sociale, l’alessitimia, la capacità di regolazione 

delle emozioni e l'ambiente terapeutico delle unità di degenza possono influenzare 

l'aggressività nella schizofrenia (Ahmed et al., 2014).  Quindi, gli interventi che prendono 

di mira questi fattori potrebbero avere il potenziale per ridurre gli esiti violenti nella 
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schizofrenia. Il programma di riparazione è stato associato a un miglioramento 

significativo su una serie di misure neurocognitive, oltre che ad una ridotta aggressività 

fisica e verbale (Quinn & Kolla, 2017). 

Terapia assistita dagli animali (Animal Assisted Therapy, AAT) 

L’AAT prevede l'uso di animali specifici in un processo terapeutico mirato (Mills & Hall, 

2014). È stato riscontrato che la sola terapia equina-assistita riduce significativamente gli 

incidenti violenti per diversi mesi dopo l'inizio del trattamento (Quinn & Kolla, 2017). 

Una volta identificati i trattamenti efficaci, gli studi futuri dovrebbero tentare di 

identificare quando è il momento ottimale per iniziare il trattamento (ad esempio prima o 

dopo il primo o più casi di violenza), quali pazienti lo richiedono e il luogo ideale in cui 

deve avvenire il trattamento (come per esempio reparti di degenza generale, ospedali 

psichiatrici forensi, ambulatori, strutture residenziali) (Kolla & Hodgins, 2013). 

Determinare quali pazienti hanno maggiori probabilità di beneficiare di trattamenti 

specifici e/o strategie multimodali dovrebbe essere un'ulteriore priorità. I pazienti 

aggressivi che rifiutano il trattamento rappresentano una sfida particolare: sfruttare le 

capacità di un team di trattamento diversificato e integrato, coinvolgere le famiglie dei 

pazienti e enfatizzare i punti di forza individuali potrebbe facilitare l'alleanza terapeutica 

e la scoperta della riduzione della violenza come obiettivo comune (Quinn & Kolla, 

2017). 
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Conclusioni 

Durante il corso dell’elaborato è stata ribadita più volte l’eterogeneità che caratterizza 

questa patologia, sia per quanto riguarda le sue caratteristiche, la sua possibile insorgenza, 

i suoi effetti, le sue manifestazioni cliniche e di conseguenza i suoi diversi trattamenti. 

Considerando che la schizofrenia è una patologia a lungo termine e ricorrente, gli obiettivi 

principali da perseguire sono la riduzione della gravità dei sintomi psicotici, la 

preservazione della funzione psicosociale, la prevenzione della ricomparsa degli episodi 

sintomatici e del deterioramento funzionale associato e la riduzione dell’uso di sostanze 

che spesso avviene in concomitanza. Oltre a concentrarsi sulle persone affette dalla 

patologia, è stato dimostrato che i programmi di trattamento che incoraggiano il 

coinvolgimento e il sostegno familiare migliorano il funzionamento sociale e riducono i 

ricoveri (Rummel-Kluge & Kissling, 2008).  

Uno degli aspetti più complessi nella cura della schizofrenia è l’insight del paziente, che 

spesso risulta assente, con la conseguente non aderenza alla terapia, in quanto convinto 

di non essere malato e non averne bisogno, oppure a causa degli affetti avversi dei 

farmaci. Da diversi studi su questo argomento emerge che fattori predittivi di una maggior 

consapevolezza al primo episodio di patologia sono il genere femminile e l’età più 

avanzata (McEvoy et al., 2006), e questo spiega il motivo per cui si riscontra una miglior 

risposta al trattamento nelle donne rispetto che negli uomini (Salem & Kring, 1998). 

L’enfasi è stata posta particolarmente sul concetto di teoria della mente ed empatia, due 

componenti fondamentali se si considera il peso che questo disturbo ha sulla vita degli 

individui che ne sono affetti e sulle loro relazioni interpersonali. La compromissione in 

qualsiasi fase del processo empatico influenza, infatti, il comportamento delle persone 

attraverso la loro interpretazione errata e/o la loro inappropriata reattività alle interazioni 

sociali. Un’accurata empatia è inoltre considerata un fattore protettivo contro il 

comportamento antisociale, e mostra una correlazione positiva con il comportamento pro-

sociale (Eisenberg, 2000, Strayer & Roberts, 2004). 

 La letteratura scientifica inerente al collegamento tra ToM ed empatia, due componenti 

alterate in questi pazienti, e la loro relazione con gli aspetti violenti, non è esaustiva, 

infatti la ricerca che indaga l’alterazione dell’empatia come fattore di mediazione nella 
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violenza da parte di soggetti con schizofrenia è scarsa e lascia molte domande senza 

risposta. Sia l'empatia che la violenza sono concetti sfaccettati, e la schizofrenia è una 

condizione complessa con una varietà di manifestazioni; questo spiega in parte le 

difficoltà nel trarre conclusioni definitive (Bragado-Jimenez & Taylor, 2012). 

Sono quindi necessari ulteriori studi volti ad analizzare la relazione tra le diverse 

componenti, e un obiettivo ambizioso potrebbe essere quello di riuscire, oltre a trovare 

un pattern chiaro ed esplicativo, ad arrivare ad un possibile trattamento e a delle 

metodologie di prevenzione, il tutto affiancato dalla ricerca neuroscientifica, 

fondamentale per riuscire a definire in maniera sempre più chiara e precisa quelle che 

sono le aree, che formano diversi network, che presentano delle alterazioni strutturali e 

funzionali che si ripercuotono poi sulla sintomatologia. 
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