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Sommario

Lo scopo di questo lavoro e stato quello di analizzare le performance cognitive in task
di memoria ed il ruolo dei temperamenti affettivi in giovani donne con Seasonal Affective
Disorder (SAD) e con Sub-syndromal Seasonal Affective Disorder (S-SAD), non affette da
altre patologie cliniche. Definito per la prima volta da Rosenthal et al., nel 1984, una
patologia cronica caratterizzata da episodi depressivi ciclici a periodicita circannuale, ad
oggi il SAD ¢ descritto nel DSM-5 come un disturbo depressivo maggiore ricorrente con
andamento stagionale, infatti non ha una categoria nosografica a s¢, ma ¢ uno specificatore
dei disturbi depressivi (American Psychiatric Association, 1994). La prevalenza del SAD
nella popolazione ¢ tra1’1% e il 10%, con un numero quattro volte maggiore nelle donne tra
i 18 e i 30 anni. Il disturbo puo variare, in base alla gravita dei sintomi, da forme piu
invalidanti con compromissione del funzionamento, a forme piu leggere dette Sub-
Sindromiche (S-SAD), definite inizialmente da Kasper (1988) come forme di aumentata
suscettibilita ai cambiamenti stagionali non francamente patologiche.
Sebbene vi siano numerose evidenze sperimentali relativamente a ridotte performance
cognitive nel disturbo depressivo maggiore non stagionale, i risultati dei pochi studi
effettuati riguardo ad eventuali deficit cognitivi nel disturbo con depressione stagionale non
sono del tutto coerenti tra di loro. | dati esistenti in letteratura scientifica evidenziano in
alcuni casi la mancanza ed in altri la presenza di deficit cognitivi clinicamente significativi
nei SAD rispetto ai controlli sani. In particolare, mentre la relazione del SAD con le
componenti affettive & stata maggiormente oggetto di studio, I’interazione del SAD con le
funzioni cognitive e stata sinora poco studiata.
Nel nostro studio, abbiamo approfondito ’influenza del SAD e S-SAD sulle funzioni
cognitive, in particolare analizzando 1’interazione tra componenti affettive (emozioni) e
componenti cognitive (memoria di lavoro e memoria a lungo termine). Inoltre, avendo
ottenuto dei dati interessanti nel corso delle nostre ricerche, abbiamo successivamente
analizzato 1’eventuale presenza di una relazione significativa dei temperamenti affettivi,
descritti da Akiskal nel 2005, con i sintomi stagionali. In particolare, questa parte della
ricerca ha avuto lo scopo di definire quali temperamenti potessero costituire dei fattori di
vulnerabilita allo sviluppo del SAD in soggetti giovani non clinici, e quali potessero invece
rappresentare dei fattori protettivi per lo sviluppo di efficaci strategie adattive da parte dei

soggetti stessi.



Il lavoro di tesi € strutturato in una prima parte teorica (capitolo 1), costituita da una
descrizione completa della sindrome basata sulla revisione della letteratura scientifica
esistente, passando per 1’esposizione delle teorie eziologiche e delle principali comorbilita
con altri disturbi, per concludere con i trattamenti piu efficaci finora accertati.

Nel capitolo 2, viene presentata la ricerca sulla valutatazione delle funzioni cognitive in una

popolazione femminile con SAD e S-SAD, approfondendo I’influenza che i sintomi

stagionali possono avere sulla memoria ed utilizzando stimoli a contenuto emozionale.

Per realizzare i nostri obiettivi abbiamo condotto i due studi:

1. nello studio 1 abbiamo valutato la memoria dichiarativa per stimoli emozionali in
giovani donne con SAD ed ha riguardato 120 soggetti, selezionati su 1125 studenti
dell’Universita degli Studi dell’Aquila. E ben noto come il contenuto emozionale possa
influenzare la capacita percettiva, di attenzione e dunque la memoria, interagendo con i
processi di codifica e di consolidamento. A questo scopo abbiamo somministrato una
“Storia emozionale” (Gasbarri et al., 2005) che consiste nell’adattamento di un
paradigma inizialmente sviluppato su soggetti di nazionalita americana (Cahill e
McGaugh, 1995) e poi ampiamente utilizzato negli studi sulla memoria. La storia veniva
presentata, in modalita audio-visiva, ai due gruppi (SAD = 60; Controllo = 60) in due
versioni, identiche come contenuto, ma con differente valenza, una neutra ed una
emozionale. Dopo la somministrazione della storia, tutti i partecipanti dovevano darne
una valutazione (“emotional rating”) mentre, a distanza esatta di una settimana, sia i
SAD che i controlli sono stati sottoposti ad una prova di free-recall e alla compilazione
di un questionario, sia sulla storia neutra che emozionale, al fine di confrontare le
prestazioni tra i due gruppi nel task di memoria dichiarativa. Il principale risultato
ottenuto € stato che, complessivamente, i soggetti con SAD mostrano performance
cognitive inferiori nei processi di memorizzazione, rispetto al gruppo di controllo,
presentando pero una maggiore attivazione durante i processi di memorizzazione dei
contenuti emozionali di tipo negativo.

2. Sulla base dei risultati ottenuti nello studio 1, abbiamo proseguito la nostra ricerca,
esplorando le performance relative alla working memory e alla memoria a lungo termine
(studio 2), utilizzando un 2-back working memory task strutturato con stimoli costituiti
da espressioni facciali emozionali tratti dal database Karolinska Directed Emotional
Faces (KDEF) e due Task di memoria a lungo termine (somministrati a distanza di una

settimana uno dall’altro), strutturati con immagini a contenuto neutro ed emozionale



selezionate dall’ International Affective Picture System (IAPS). Il campione preso in
esame in questo secondo studio ha coinvolto 96 partecipanti, selezionati da 802 studenti
dell’Universita degli Studi dell’ Aquila ed includeva sia giovani donne con SAD (N =
32), sia giovani donne con Subsyndromal-SAD (S-SAD, N = 32), una forma dalla
sintomatologia piu attenuata e piu frequente. | principali risultati ottenuti hanno mostrato
che, inaspettatamente, i soggetti con S-SAD hanno performance cognitive
significativamente inferiori sia rispetto ai soggetti sani (N = 32), sia rispetto ai SAD nei
task di memoria a lungo termine. Anche in questo studio, il gruppo dei SAD ha mostrato
performance cognitive complessive significativamente inferiori rispetto ai controlli,
ricordando tuttavia un numero significativamente maggiore di stimoli a valenza
negativa. Per quanto concerne lo studio sulla working memory, non abbiamo rilevato
dati significativi quindi, nel nostro task, la presenza di sintomi stagionali non ha influito
sulle prestazioni di working memory per contenuto emozionale. Infine, abbiamo ottenuto
dei dati preliminari circa I’esistenza di una correlazione significativa tra il temperamento
affettivo ciclotimico e il SAD, tramite la somministrazione, per la prima volta in un
campione SAD, del questionario briefTemps-M.

A seguito di questi ultimi risultati ottenuti nello studio 2, abbiamo condotto una terza
ricerca (capitolo 3) relativa all’esplorazione della relazione tra i temperamenti affettivi e
il SAD in soggetti non clinici, poiché ad oggi non esistono studi in tal senso.

Per raggiungere il nostro obiettivo sono stati coinvolti 504 studenti dell’Universita degli
Studi dell’ Aquila, dei quali 77 hanno soddisfatto i criteri del SAD, 203 del S-SAD e 224
considerati controlli, in base al cut-off della stagionalita (GSS, ottenuto tramite
somministrazione del questionario SPAQ). A tutti i soggetti € stato somministrato il
brief TEMPS-M, e sono stati quindi analizzati i punteggi ottenuti relativamente ai diversi
temperamenti affettivi. Abbiamo rilevato una differenza significativa nell’intensita con
la quale si manifesta un determinato tratto temperamentale, relativamente ai
temperamenti affettivo, depressivo, ciclotimico, irritabile e ansioso, mentre non vi e
differenza nel temperamento ipertimico. Il punteggio piu alto per ogni temperamento &,
infatti, sempre riportato dai partecipanti del gruppo SAD, seguito dal punteggio dei S-
SAD e quindi dai controlli. Inoltre, il temperamento ciclotimico e risultato
significativamente piu frequente nel gruppo SAD rispetto sia ai S-SAD che ai controlli,
mentre il temperamento ipertimico € risultato significativamente piu presente nei

controlli, rispetto ai SAD e S-SAD. Applicando, infine, i modelli di regressione lineare



multipla abbiamo visto come la variabile indipendente “ciclotimico” ¢ risultata 1’unica
significativa come predittore per lo sviluppo del SAD. | principali risultati ottenuti
mostrano che il temperamento ciclotimico sia significativamente presente nei SAD ed
esso potrebbe essere considerato un fattore di vulnerabilita allo sviluppo del SAD in
giovani donne. Il temperamento ipertimico, invece, potrebbe essere un fattore di
protezione per lo sviluppo di efficaci strategie adattive: sembra essere, infatti, una
caratteristica marcata dei soggetti senza sintomi stagionali.

In conclusione (capitolo 4), i risultati ottenuti evidenziano che, in giovani donne, i
sintomi stagionali possano avere un impatto sulle performance cognitive in task di
memoria a contenuto emozionale, aumentando la sensibilita a stimoli spiacevoli e/o
diminuendo I'elaborazione e il richiamo di contenuti piacevoli. Inoltre, nella forma piu
lieve (S-SAD) troviamo una riduzione ancora piu importante della performannce nei
compiti di memoria a lungo termine, in quanto diminuisce la sensibilita anche agli
stimoli spiacevoli.

Infine, il temperamento affettivo ciclotimico & piu frequente nei SAD, rispetto ai
controlli privi di sintomi stagionali, potendo rappresentare un fattore di vulnerabilita allo
sviluppo del SAD. Al contrario, il temperamento ipertimico sembra essere caratteristico
dei soggetti privi di sintomi stagionali.

Sebbene sia necessaria una ricerca piu approfondita, questi risultati possono aprire la
strada a nuove riflessioni, allo scopo di comprendere sempre meglio le caratteristiche
cognitive e affettive del SAD, per ampliare il trattamento e migliorare le prestazioni

cognitive che risentono della vulnerabilita alle variazioni stagionali.



Sommario grafico dello studio

La linea di ricerca complessiva e illustrata nel presente sommario grafico.

Funzioni cognitive e temperamenti affettivi in soggetti con Seasonal Affective Disorder

1° studio 1125 studenti 2° studio 802 studenti
Screening (SPAQ Screening (SPAQ, BDI,
e BDI, residenza in HAM-A, briefTEMPS-
centro Italia) M, residenza in centro
Italia)
120 donne
96 donne
60 SAD 60 controlli 32 SAD 32 S-SAD 29 controll
- 30_sottoposti alla - 30_sottoposti alla - 2-back working memory task con KDEF
storia neutra storia neutra - task di memoria a lungo termine con IAPS
- 30 sottoposti alla - 30 sottoposti alla
storia emozionale storia emozionale Principali risultati:
- S-SAD performance cognitive inferiori dei SAD
Principali risultati: e dei controlli nei task di memoria a lungo termine
- SAD performance cognitive inferiori dei - SAD performance cognitive inferiori dei
controlli controlli nei task di memoria a lungo termine
- SAD maggiore attivazione sui contenuti - nessun dato significativo nel working memory
emozionali task

- SAD correlano significativamente con il temperamento ciclotimico

3° studio 504 studenti

Screening (SPAQ e brief TEMPS-M, residenza in centro Italia)

77 SAD 203 S-SAD 224 controlli

Principali risultati:

- SAD presentano alti punteggi ad ogni temperamento

- temperamento ciclotimico piu frequente nei SAD

- temperamento ipertimico piu frequente nei controlli

- temperamento ciclotimico fattore di vulnerabilita per lo sviluppo del SAD



Capitolo |

“QUANDO LA SENSIBILITA Al CAMBIAMENTI
STAGIONALI DIVENTA UNA PATOLOGIA:
IL SEASONAL AFFECTIVE DISORDER (SAD)”



1. Cenni storici e classificazione del SAD

La variabilita dell’'umore legata al cambiamento stagionale ¢ oggetto di studio sin dalla
medicina greco-romana, che considerava I’humor (dal suo significato etimologico “essere
umido”) un atteggiamento transitorio alla base dei diversi temperamenti, causa di stati di
salute o malattia, influenzabile dalle condizioni climatiche. Nel 400 a.C. Ippocrate fu il
primo a mettere in relazione i sintomi depressivi e I’andamento stagionale ritenendo che
“sono soprattutto i cambiamenti di stagione a produrre malattie”. Nel II secolo a.C. 1 medici
greco-romani tendevano a trattare la depressione con 1’esposizione alla luce solare
direttamente negli occhi, mentre nel 1845 Pinel e il suo allievo Esquirol furono i primi a
distinguere i sottotipi di depressione, quella invernale e quella estiva.

E con Rosenthal nel 1984 che assistiamo ad una prima formulazione dei criteri diagnostici
del SAD, definito una patologia cronica caratterizzata da episodi depressivi ciclici a
periodicita circannuale (Rosenthal et al., 1984).

Norman E. Rosenthal ¢ nato e cresciuto in Sud Africa, successivamente si trasferi negli Stati
Uniti per completare la sua formazione accademica ed iniziare la sua attivita di ricerca al
National Institute of Health a Bethesda, Maryland, sperimentando su sé stesso il disturbo,
sentendosi molto meno produttivo, ed essendo accompagnato da una sensazione di
malessere in inverno, che scompariva non appena arrivava la primavera. Presso il National
Institute of Health negli Stati Uniti, Rosenthal collaboro con Al Lewy, che stava conducendo
ricerche sulla melatonina e con Tom Wehr che stava studiando come la luce potesse
modulare la secrezione di melatonina e influenzare i ritmi circadiani. Insieme, hanno
applicato e diffuso le loro scoperte sul modo in cui I’esposizione alla luce potrebbe trattare
efficacemente 1 pazienti affetti da SAD.

Successivamente, la voce “andamento stagionale” fu inserita nel DSM-III-R (1987) e a
seguire nel DSM-IV-TR (2000), come una modalita di decorso dei disturbi dell’'umore, tra i
quali la depressione maggiore e il disturbo bipolare, e non come una categoria nosografica
autonoma.

Ad oggi, il SAD ¢ descritto nel DSM-5 (Tab.1.1) come un disturbo depressivo maggiore
ricorrente con andamento stagionale, infatti non ha una categoria nosografica a s¢, ma € uno
specificatore dei disturbi depressivi (American Psychiatric Association, 1994).

Per poter formulare I’ipotesi di SAD ¢ necessario che si siano verificati almeno due episodi
negli ultimi due anni, che dimostrano la relazione temporale stagionale definita sopra,

escludendo la presenza di episodi depressivi maggiori non stagionali. Il numero degli episodi
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depressivi maggiori non stagionali, devono essere inferiore al totale degli episodi depressivi

stagionali avvenuti nella vita dell’individuo.

Tab. 1.1. Criteri per la diagnosi del Disturbo Depressivo con andamento stagionale
nel DSM-5.

A. Vi ¢ stata una relazione temporale regolare tra I’esordio degli episodi depressivo
maggiore e un particolare periodo dell’anno (per es., autunno o inverno).
Nota: non includere i casi in cui e presente un effetto evidente di fattori psicosociali
stressanti legati alle stagioni (per es., essere regolarmente disoccupati in inverno).

B. Anche le remissioni complete (o un viraggio dalla depressione maggiore alla mania
o ipomania) si verificano in un caratteristico periodo dell’anno (per es. la depressione

scompare in primavera).

C. Negli ultimi 2 anni, si sono presentati due episodi depressivi maggiori che hanno
dimostrato la relazione temporale stagionale definita sopra e durante lo stesso periodo

non si sono verificati episodi depressivi maggiori non stagionali.

D. Gli episodi depressivi maggiori stagionali (come descritto sopra) superano
numericamente in modo sostanziale gli episodi depressivi maggiori non stagionali

che si possono essere verificati durante I’arco di vita dell’individuo

Il concetto di seasonality e stato definito come la tendenza ad esperire fluttuazioni
dell’umore e del comportamento con il cambiare delle stagioni (Kasper et al., 1989a),
pertanto queste alterazioni vanno ad influenzare vari aspetti della vita di un individuo, quali
I ritmi sonno-veglia, il livello di energia, 1’attivita sociale, la scelta dei cibi e I’appetito.

| sintomi che accompagnano il SAD (Tab.1.2) possono essere, pertanto, definiti “atipici” in
quanto I’umore dei pazienti affetti dal disturbo risulta deflesso, ma comunque reattivo, al
contrario di quanto e possibile riscontrare nei pazienti con depressione maggiore non
stagionale. Il loro tono affettivo, inoltre, tende a peggiorare nelle ore serali (a differenza
delle sindromi depressive tipiche, in cui I’umore ¢ piu deflesso al mattino). In aggiunta sono

presenti ipersonnia, iperfagia e aumento di assunzione di carboidrati (carbohydrate craving)
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e zuccheri, con conseguente aumento ponderale, anergia, stanchezza e difficolta di

concentrazione.

Tab. 1.2. Sintomi Tipici e Atipici nel SAD.

Sintomi Tipici Sintomi Atipici

Umore depresso, ma reattivo Iperfagia

Deflessione del tono dell’'umore Aumento dell’assunzione di carboidrati e
accentuata nelle ore serali zuccheri

Anergia Ipersonnia

Letargia Incremento ponderale

In linea generale, la qualita della vita peggiora durante determinate stagioni; nello stesso
tempo i sintomi tendono a scomparire piuttosto rapidamente in occasione della fine della
stagione stessa.
Il disturbo, essendo caratterizzato da un esordio ed una remissione dei sintomi
rispettivamente nello stesso periodo dell’anno, consente 1’identificazione di due tipologie:
1) il Winter-SAD, con esordio in autunno e remissione in primavera (Rosenthal et al.,
1984);
2) il Summer-SAD con esordio in primavera e remissione in autunno (Wehr et al., 1987,
1991).
Il Winter-SAD ha un’incidenza maggiore tra la popolazione, presentando alcuni sintomi
atipici nel periodo invernale, come I’ipersonnia, I’aumento dell’appetito e del peso, la
preferenza per i carboidrati, la perdita importante di energia e il disinteresse per le attivita
sociali (Meesters e Gordijn, 2016). Una delle cause principali per cui si manifesta soprattutto
nei mesi invernali é la mancanza di luce solare. Pertanto sono da tenere in considerazione
anche altre situazioni in cui le persone non ricevono abbastanza luce solare, come 1 periodi
nuvolosi o piovosi in altri periodi dell'anno, vivere in luoghi bui e lavorare per lunghe ore in
uffici con poca luce. Ogni volta che la luce solare ¢ insufficiente, le persone che sono
vulnerabili al disturbo affettivo stagionale possono sviluppare dei sintomi.
La forma estiva detta Summer-SAD (Wehr et al.,1991) riporta sintomi come 1’insonnia, la
perdita di appetito e il calo ponderale, un ridotto interesse sessuale, un elevato affaticamento,

evitamento sociale e concomitante ansia, mostrando comunque una compromissione
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funzionale per il soggetto. Interessanti sono gli studi condotti da Wehr e collaboratori
che hanno suggerito come I'esposizione al calore, puo portare ad una forma estiva del SAD
in individui con vulnerabilita al calore, probabilmente dovuto ad una disregolazione
termoregolatoria (Rosen et al., 1990). Mentre la depressione stagionale Winter type sembra
essere collegata alla mancanza di luce che si verifica nei mesi invernali e risponde alla
fototerapia, la causa della depressione stagionale Summer type non & ancora stata chiarita,
benché diversi studi abbiano suggerito che il caldo possa essere un fattore scatenante. Lo
studio di Wehr ha, infatti, sottolineato come la depressione invernale abbia maggiore
prevalenza e severita della sintomatologia a latitudini piu alte, mentre quella estiva a
latitudini piu basse.

Morissey e collaboratori (1996) hanno condotto uno studio nell’ Australia settentrionale
riportando come il 9,2% degli intervistati soddisfaceva i criteri per Summer-SAD rispetto
all'1,7% che soddisfaceva i criteri per il Winter-SAD; allo stesso modo un altro studio
condotto nell’area dei tropici settentrionale ha riportato come la prevalenza di Summer-SAD
era del 6,19% rispetto all'1,03% di Winter-SAD (Srisurapanont et al., 1999). Un'indagine
epidemiologica condotta in quattro diverse latitudini degli Stati Uniti ha riportato che la
prevalenza di Summer-SAD era dello 0,5% a Nashua, NH, del 3,1% a New York, NY,
dell'1% a Montgomery County, MD e dell'1,2% a Sarasota, FL (Rosen et al., 1990).

Se il Winter-SAD predomina nelle regioni temperate, aprendo all’ipotesi che si possa
innescare a causa di fotoperiodi accorciati e per una ridotta esposizione alla luce solare in
inverno, in individui vulnerabili, non abbiamo le stesse prove sull'eziologia della forma
estiva del SAD, che invece necessita di ulteriori approfondimenti (Akram et al., 2019).
Ulteriori approfondimenti sulle differenze significative tra la stagione estiva ed invernale,
nello sviluppo dei sintomi stagionali, arriva da uno studio del 2016 di Mc Mahon e
collaboratori, condotto su 11 soggetti con SAD, esaminati sia nel periodo estivo che
invernale e messi a confronto con un gruppo di controllo di 23 volontari sani, che ha
evidenziato come non ci sono differenze rilevanti durante il periodo estivo nei livelli del
"trasportatore della serotonina™ (Serotonin transporter, SERT). Il SERT é una delle proteine
trasportatrici di membrana deputate a raccogliere la serotonina (5-HT), rilasciata dal neurone
presinaptico, per ritrasportarla all'interno del neurone postsinaptico dove verrariciclata (cioé
inglobata in nuove vescicole, pronta per essere rilasciata nel vallo sinaptico al successivo
impulso nervoso), oppure degradata da enzimi (i piu importanti dei quali sono le

monoammino ossidasi). Una volta rilasciate dai depositi, le monoamine interagiscono con i
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propri recettori, sia presinaptici che postsinaptici, in modo da svolgere la loro attivita
biologica. La serotonina infatti sappiamo che e un importante neurotrasmettitore che regola
I'umore e alcune funzioni cognitive come la memoria e I'apprendimento. Livelli
inadeguatamente bassi di serotonina, a causa della ridotta produzione, o di SERT
eccessivamente  attivi, possono causare una serie di disturbi psichiatrici.
| risultati di questo studio (Mc Mahon et al., 2016) evidenziano una differenza significativa
nella fase sintomatica invernale dei SAD, con una percentuale significativa in piu, il 5%, del
trasportatore di serotonina rispetto ai soggetti sani di controllo; pertanto si deduce che le
maggiori ore di luce contribuiscano a mantenere bassi i livelli di SERT evitando 1’insorgere
di sintomi depressivi.

In generale, da questo studio possiamo dedurre come i SAD abbiano difficolta nella
regolazione dei livelli di SERT durante il passaggio dalla stagione estiva a quella invernale,
suscitando cosi i sintomi del disturbo affettivo stagionale. In particolare i soggetti SAD
avevano livelli piu elevati di SERT nei mesi invernali, mentre questo non accadeva per i
soggetti sani. Per i ricercatori questi risultati sono andati a confermare le ipotesi formulate

da precedenti studi.

1.1 Subsyndromal-SAD (S-SAD)

Il disturbo pud variare per gravita dei sintomi, da una forma piu invalidante con
compromissione del funzionamento, ad una forma piu leggera detta Sub-Sindromica (S-
SAD) ovvero «una forma di aumentata suscettibilita ai cambiamenti stagionali non
francamente patologica» (Kasper, 1988). La forma Subsyndromal-SAD detta anche Winter
Blues, nella sua sintomatologia piu attenuata € la piu frequente e non soddisfa i criteri per
poter diagnosticare un episodio depressivo maggiore. | criteri comungue includono la
presenza regolare di sintomi stagionali nel periodo invernale (in almeno due inverni
consecutivi per un periodo minimo di 4 settimane), come la diminuzione dei livelli di
energia, una minore efficienza sul lavoro, la diminuzione dell'interesse per la
socializzazione, il cambiamento delle abitudini alimentari (mangiare piu carboidrati e
aumento di peso) e un’ipersonnia. | soggetti considerano queste difficolta normali e non le
vedono come i sintomi di una malattia, pertanto tendono a non cercare un aiuto
professionale, poiché queste difficolta vengono spesso attribuite ad un sovraccarico di stress
lavorativo o a forme di influenza stagionale (Meesters et al., 2016). Nonostante sia una forma

piu lieve, la mancanza di energia o I’ipersonnia, pud comungue portare a un notevole deficit
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psicosociale, problemi nelle relazioni o problemi di lavoro durante i mesi invernali
sintomatici (Schlager et al., 1995).

Anche se gli S-SAD non hanno sintomi per piu di 2 settimane consecutive, comunque la
gravita dei sintomi puo variare sia in base alla gravita dell'inverno, sia con i cambiamenti di
latitudine (la sintomatologia sara meno grave se le persone si avvicinano all'equatore o
vanno in vacanza in un luogo soleggiato), ma anche una volta che le persone iniziano a
curare i loro sintomi. E comune per alcune persone sperimentare la sindrome completa del
SAD durante alcuni inverni, e la Winter Blues in altri momenti.

La diagnosi della forma sub-sindromica é stata formulata da Kasper (1991) basandosi sul
Seasonal Pattern Assessment Questionnaire (SPAQ), un questionario autosomministrato
retrospettivo (Rosenthal et al., 1984), finalizzato ad individuare soggetti con una particolare
tendenza alla sensibilita stagionale. I criteri diagnostici proposti da Kasper (1991) prevedono
che la forma sub-syndromal abbia punteggi SS (seasonality score) = 8 0 9 e la percezione
dei cambiamenti stagionali da parte del soggetto debba essere come un problema almeno
“lieve”; mentre con un SS > 10 viene fatta la diagnosi di S-SAD anche se 1 soggetti non
percepiscono i cambiamenti stagionali come un problema. Alcuni studi hanno dimostrato
come la prevalenza di S-SAD é di circa 2-4 volte superiore alla prevalenza di SAD nella
popolazione (Mersch et al., 1999; Steinhausen et al., 2009).

2. Prevalenza del SAD

La prevalenza del SAD ¢ tra I’1% ¢ il 10% della popolazione (Meesters e Gordijn,
2016), ed ¢ correlata con la distanza dall’equatore (Fig.1.1), pertanto gli individui che vivono
a latitudini estreme sono maggiormente predisposti a sviluppare i sintomi depressivi in
inverno (Hansen et al., 2016). 1l 12,4 % dei danesi soffre di sintomi SAD nella stagione
invernale e un 4,8% di S-SAD, riportando sintomi che non sono sufficienti per la diagnosi
di SAD (Dam et al., 1998).
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Fig. 1.1. Diffusione geografica del SAD. (Immagine tratta dal sito di Rosenthal,

www.normanrosenthal.com).

Gli studi presenti in letteratura concordano con l'ipotesi che il grado di sofferenza stagionale
sia influenzato dall'eta e dal sesso. Giovani donne, come riportato in precedenza da Kasper
et al. (1989) e da Rosen et al. (1990) appaiono piu sensibili alle variazioni stagionali.
Questo ha suggerito 1’ipotesi che gli ormoni sessuali femminili, estrogeni e progesterone,
giochino un ruolo fondamentale nella patogenesi del disturbo (Rosenthal et al., 1998). Il
SAD, infatti, non si manifesta durante la gravidanza, i cicli anovulatori e la menopausa. Le
differenze di genere riscontrate nei sintomi stagionali risultano particolarmente significative
durante gli anni riproduttivi (Kasper et al., 1989b). Altri studi avevano suggerito in
precedenza che donne dopo la menopausa non mostravano maggiori sintomi stagionali di
quanti non fossero stati riscontrati nella popolazione maschile.

| risultati di uno studio italiano del 2006 (Pacitti et al.) condotto su un campione di donne
del centro Italia non affette da altre patologie psichiatriche, avvalorano I’ipotesi che il SAD
sia una patologia con un’elevata diffusione nella popolazione femminile italiana. Piu del
13% delle donne intervistate, anche se non soddisfaceva i criteri per il SAD, riferiva di
sperimentare significative modificazioni comportamentali e affettive nel corso delle diverse
stagioni, riportando comunque un punteggio medio superiore a quello necessario per
rientrare nel gruppo di controllo ed entrando a far parte del gruppo S-SAD. Dungue é stato
possibile ipotizzare che il SAD e la Sindrome Premestruale siano disturbi con un alto grado

di sovrapposizione per quanto riguarda 1’aspetto epidemiologico.
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Ricerche piu recenti hanno confermato la prevalenza di SAD nel genere femminile, con un
numero quattro volte maggiore nelle donne tra i 18 e i 30 anni (Melrose, 2015), come gia
evidenziato in uno studio precedente (Sullivan e Payne, 2007) dove sono stati messi a
confronto due gruppi di studenti con SAD e con depressione maggiore di eta compresa tra i

18 e i 22 anni, evidenziando una maggiore prevalenza del SAD nelle donne.

3. L’eziologia del SAD

Sono state suggerite diverse teorie per spiegare perché alcune persone sviluppano questo
disturbo, ma tra le ipotesi maggiormente accreditate per spiegare I’eziopatogenesi del SAD
abbiamo:

1) I’ipotesi del fotoperiodo;

2) TD’ipotesi dello spostamento di fase (Phase Shift Hypotesis);

3) D’ipotesi serotoninergica;

4) T’ipotesi basata sulla componente genetica.

3.1 L’ipotesi del fotoperiodo

Kripke, nel 1983, ipotizzo che I’alterazione dei ritmi circadiani fosse alla base della
patofisiologia della depressione non stagionale e pubblico per primo risultati che mostravano
che era possibile migliorare il tono dell’'umore dei pazienti depressi attraverso 1’esposizione
alla luce artificiale.
Molti ritmi stagionali vengono mediati da modificazioni dei livelli di melatonina, un
neurormone secreto dalla ghiandola pineale durante la notte. La secrezione della melatonina
¢ controllata dall’orologio circadiano interno e puo essere soppressa dall’esposizione alla
luce.
Nel 1980, Lewy aveva dimostrato come la soppressione della melatonina richiedesse una
luce piu intensa negli essere umani piuttosto che negli animali. Tali risultati portarono alla
somministrazione di luce bianca artificiale nel trattamento di un paziente affetto da
depressione invernale e all’avvio delle prime ricerche sistematiche che coinvolgevano
pazienti con SAD. Le teorie sulla patofisiologia del SAD risultano, quindi, intimamente
connesse con i meccanismi della light therapy.
Diversi studi hanno sottolineato che la melatonina potrebbe giocare un ruolo importante

nella sintomatologia del SAD e negli effetti della light therapy, come mediatore ormonale
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dei cambiamenti del fotoperiodo nei ritmi stagionali. Tuttavia, durante i mesi invernali non
sono state riscontrate differenze nei ritmi circadiani della melatonina tra pazienti con SAD
e soggetti sani, questo ha spinto ad ipotizzare che la luce bianca artificiale sia in grado di
sopprimere la risposta di melatonina ai cambiamenti stagionali del fotoperiodo (Wehr et al.,
1995). E stato, inoltre, rilevato che i livelli di melatonina rimangono immutati dopo il
trattamento con light therapy (Checkley et al., 1993). La soppressione della secrezione di
melatonina non e, infatti, da sola sufficiente a produrre un risultato terapeutico (Wehr et al.,
1986).

La melatonina e stata anche studiata come trattamento per il SAD. Una ricerca (Wirz-Justice
etal., 1990) ha dimostrato che una dose di 5 mg di melatonina, somministrata mattina e sera,
non é efficace nel trattamento della sintomatologia del SAD. Un altro studio (Lewy et al.,
1998a) ha, invece, riscontrato che quantita minori di melatonina, somministrate in precisi
orari, possono risultare efficaci nel produrre uno spostamento di fase del ritmo circadiano.
L’ipotesi del fotoperiodo di Rosenthal (1985) ¢ una delle prime teorizzazioni sulla
patofisiologia del SAD. Essa sostiene che la depressione invernale sia determinata
dall’accorciarsi del fotoperiodo, che si verifica nei mesi invernali. In quest’ottica, la
variazione stagionale del ciclo luce/buio sarebbe alla base della depressione stagionale. Tale
ipotesi e compatibile con i dati di prevalenza, che risultano particolarmente elevati a
latitudini piu alte, dove il fotoperiodo ha durata piu breve nella stagione invernale.

Era stato ipotizzato che 1’esposizione alla luce bianca artificiale all’inizio e alla fine di una
giornata invernale avrebbe simulato il fotoperiodo estivo, ripristinando cosi i comportamenti
adottati durante i mesi estivi. I primi studi condotti sull’utilizzo della light therapy nei
pazienti con SAD (Rosenthal et al., 1984) prevedevano, infatti, 1’esposizione dei soggetti
alla luce artificiale di mattina dalle 6:00 alle 9:00 e di pomeriggio dalle 16:00 alle 19:00.
Questo metodo di estensione del fotoperiodo produceva miglioramenti significativi.
Tuttavia, studi successivi (Winton et al., 1989) mostrarono che la sola estensione del
fotoperiodo non era efficace come trattamento del SAD e che impulsi di luce somministrati
durante il periodo mattutino per un solo giorno erano efficaci quanto I’esposizione alla luce
bianca artificiale ripetuta nelle ore mattutine e serali (Terman et al., 1989).

Studi successivi riportarono in auge ’ipotesi del fotoperiodo. E stato, infatti, dimostrato che
negli esseri umani la durata della secrezione notturna di melatonina riflette i cambiamenti
nel fotoperiodo (Wehr et al., 1991). In soggetti sani con condizioni di vita normali non sono

state riscontrate alterazioni dei livelli di melatonina tra i mesi invernali e quelli estivi, questo

18



lascia ipotizzare che la luce artificiale sia in grado di sopprimere la risposta di melatonina ai
cambiamenti stagionali del fotoperiodo (Wehr et al., 1995). In uno studio comparativo tra
pazienti affetti da SAD e un campione di controllo composto da soggetti sani € risultato che
solo i soggetti con SAD mostravano una modificazione stagionale significativa dei livelli di
secrezione notturna di melatonina. Tali risultati suggeriscono che i soggetti con SAD
rispondono a segnali fotoperiodici stagionali (Wehr et al, 2001).

3.2 L’ipotesi dello spostamento di fase

Secondo I’ipotesi dello spostamento di fase (Lewy e Sack, 1988), Phase Shift
Hypothesis, nel SAD sarebbe presente una desincronizzazione dei principali regolatori
endogeni circadiani, ovvero un ritardo di fase dei ritmi circadiani della melatonina, che
causerebbe una sintomatologia particolarmente severa.

Gli studi di Lewy sono in parte confermati dai risultati ottenuti nei trattamenti con light
therapy (Lewy e Sack, 1988). | pazienti sottoposti al trattamento con luce bianca artificiale
nelle prime ore del mattino rispondono, infatti, in modo migliore alla terapia. L esposizione
alla luce bianca artificiale nelle ore mattutine induce un’anticipazione di fase del ritmo di
secrezione della melatonina, agendo sulla via retino-ipotalamica. Infatti, la corretta
sincronizzazione dei ritmi biologici con 1’ambiente circostante e controllata da strutture
poste a livello del Sistema Nervoso Centrale (SNC), quali il nucleo soprachiasmatico
dell’ipotalamo e I’epifisi (Weaver, 1998).

L’esposizione alla luce bianca artificiale durante le ore serali dovrebbe, invece, ritardare
ulteriormente 1 ritmi circadiani. Infine, un’esposizione pomeridiana non dovrebbe avere
alcun effetto sui ritmi circadiani ed e risultata inefficace da un punto di vista terapeutico.

| primi studi utilizzarono come marker di fase circadiana il dim-light melatonin onset
(DLMO), ovvero il tempo in cui la melatonina comincia ad essere secreta dalla ghiandola
pineale in condizioni controllate di penombra (Lewy et al., 1999).

Questi studi riscontrarono che i pazienti con SAD mostravano un ritardo di fase DLMO in
comparazione con soggetti sani di controllo. Inoltre, rilevarono che 1’esposizione mattutina
alla luce determinava un’anticipazione di fase, mentre un’esposizione serale si traduceva in
un ritardo di fase e solo 1’esposizione nelle ore mattutine portava un miglioramento da un
punto di vista clinico (Lewy et al., 1987). Uno studio successivo (Sack et al., 1990) riscontro

una tendenza al ritardo di fase DLMO solo nei pazienti con SAD, rilevo altresi
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un’anticipazione di fase piu pronunciata con 1’esposizione mattutina alla luce bianca
artificiale nei pazienti con SAD piuttosto che nei soggetti di controllo. Durante il trattamento
terapeutico 1’esposizione mattutina alla luce bianca artificiale risultd, nuovamente, superiore
a quella serale, che non determinava significativi ritardi di fase rispetto all’esordio nei
pazienti con SAD. Uno studio pit ampio (Lewy et al., 1998b) su 51 pazienti con SAD e 49
soggetti di controllo, prevedeva 1’esposizione alla luce bianca artificiale sia nelle ore
mattutine che in quelle serali, confermando che la light therapy mattutina era superiore a
quella serale. Tuttavia, la DLMO presentava un ritardo significativo, rispetto ai soggetti di
controllo, in soli due momenti, pre-esordio e remissione, ma non all’esordio.

| risultati di un altro studio (Terman et al., 1988) misero in evidenza che i pazienti con SAD
mostravano un ritardo significativo dei ritmi della melatonina e un’anticipazione di fase del
ciclo della melatonina nel caso sia di somministrazione di luce unicamente nelle ore
mattutine sia di una somministrazione mattutina in combinazione con una somministrazione
serale. L esposizione alla luce bianca artificiale nelle prime ore mattutine determinava nei
pazienti con SAD anche una significativa anticipazione di fase del cortisolo, della
temperatura e dei ritmi della melatonina, benché risultasse anticipato anche il ciclo sonno-
veglia. Al contrario, il ciclo circadiano attivita-riposo € risultato significativamente in
ritardo.

Terman e collaboratori (2005) utilizzarono i punteggi ottenuti al MEQ per individuare
I’orario migliore per iniziare il trattamento con light therapy. Sebbene la maggior parte dei
soggetti trattati con light therapy ottengano buoni risultati con la somministrazione di luce
bianca artificiale (10.000 lux) nelle prime ore del mattino per circa 30 minuti, Spesso non
viene raggiunto il miglior risultato possibile. Infatti, qualora il proprio orologio circadiano
fosse spostato in relazione all’orario esterno, come viene indirettamente misurato dai
punteggi del MEQ, I’orario di inizio della sessione di light therapy andrebbe modificato in

base al cronotipo (Tab. 1.3).
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Tab. 1.3. Punteggi ottenuti al MEQ correlati con I’orario di inizio della light therapy. (Terman,
2005).

MEQ Score Orario di inizio light therapy

23-26 8:15 AM
27-30 8:00 AM
31-34 7:45 AM
35-38 7:30 AM
39-41 7:15 AM
42-45 7:00 AM
46-49 6:45 AM
50-53 6:30 AM
54-57 6:15 AM
58-61 6:00 AM
62-65 5:45 AM
66-68 5:30 AM
69-72 5:15 AM
73-76 5:00 AM

3.3 L’ipotesi serotoninergica

Numerose ricerche (Sarrias et al., 1989) hanno evidenziato il coinvolgimento del sistema
serotoninergico nella patogenesi del SAD. Questa ipotesi attribuisce ’alterazione stagionale
del comportamento e dell’umore alle fluttuazioni stagionali dei livelli di serotonina (5-HT),
implicata, come ampiamente dimostrato, nella patogenesi di diversi disturbi psichiatrici che
presentano modificazioni dell’umore, del sonno e dell’appetito. La serotonina ¢ il principale
substrato per la produzione dell’ormone epifisario: la melatonina ¢ sintetizzata a partire dal
triptofano, attraverso la biotrasformazione della serotonina ad opera dell’enzima 5-
idrossindolo-O-metiltransferasi (Albrecht, 2001). L’ipotesi serotoninergica ¢ ulteriormente
supportata dalla dimostrazione che nei mesi invernali, la concentrazione di serotonina a
livello dell’ipotalamo presenta fisiologicamente una riduzione (Neumeister et al., 2000,

Carlsson et al., 1980) ed una maggiore attivita degli SSRI (Selective Serotonin Reuptake
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Inhibitors), rispetto ai placebo, cosi da ridurre 1’intensita dei sintomi in pazienti affetti da
SAD (Lam et al., 1995; Thorell et al., 1999).

Negli animali e negli esseri umani sani, la concentrazione dell’attivita della serotonina (5-
hydroxytryptamine, 5-HT) variano in modo considerevole da una stagione all’altra. I
risultati di uno studio post mortem su esseri umani (Carlsson et al., 1980) hanno mostrato
che i livelli di serotonina contenuta nell’ipotalamo presentavano una marcata variazione in
base alle stagioni, con livelli piu bassi durante i mesi invernali di dicembre e gennaio. Altri
studi (Asberg e Traskman, 1981; Brewerton et al., 1988) hanno rinvenuto bassi livelli di 5-
HIAA, il principale metabolita della serotonina, nel fluido cerebrospinale durante la
primavera; cio potrebbe dipendere dai bassi livelli di attivita serotoninergica nel cervello
durante I’inverno. I livelli di 5-HIAA nel fluido cerebrospinale dipendono da diversi fattori
tra cui la sintesi e il turnover della serotonina, la frequenza di scarica dei neuroni
serotoninergici e il sistema di trasporto degli acidi responsabile della secrezione del 5-HIAA.
Sono state descritte alterazioni stagionali anche nelle altre monoamine, ma queste
fluttuazioni sono piu marcate nel sistema serotoninergico.

Diverse misure del metabolismo del triptofano, I’amminoacido precursore della serotonina,
e della sua disponibilita, sono state comparate nelle varie stagioni. Uno studio longitudinale
(Wirz-Justice e Richter, 1979) ha misurato il livello di triptofano libero e di triptofano totale
in soggetti sani, trovando livelli piu alti nei mesi di aprile e maggio, mentre nella tarda estate
e nel primo autunno é stato osservato un abbassamento significativo dei livelli di triptofano.
Questi risultati non erano attribuibili esclusivamente a cambiamenti nell’alimentazione;
comunque il loro significato complessivo rimane poco chiaro per quanto concerne gli altri
fattori.

Inoltre, il fatto che i livelli di triptofano siano piu alti quando i livelli di 5-HIAA sono piu
bassi ¢ difficile da spiegare usando il modello dell’attivita della serotonina.

Una ricerca (Rosenthal et al., 1989) ha mostrato che in seguito a pasti con un alto contenuto
di carboidrati i pazienti con SAD riportavano un aumento del livello di attivazione, mentre
1 soggetti sani si sentivano piu calmi. Questi risultati sosterrebbero I’ipotesi di
un’alterazione del metabolismo del triptofano e della serotonina nei pazienti con SAD, dal
momento che ¢€ ritenuto che un’alimentazione ricca di carboidrati incrementi la sintesi e la
trasmissione della serotonina attraverso I’aumento della captazione di triptofano nel cervello

(Wurtman, 1982).
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Due diversi studi hanno mostrato che i pazienti con SAD in remissione, a seguito del
trattamento con la light therapy, presentavano una chiara riacutizzazione dei sintomi
depressivi con deplezione di triptofano (Lam et al., 1996; Neumeister et al., 1997). In studi
pit recenti i sintomi atipici come il carbohydrate craving sono risultati particolarmente
sensibili al protocollo di deplezione del triptofano, suggerendo che il sistema serotoninergico
rivestisse un importante ruolo in questa tipologia di sintomi. Tali risultati hanno anche
indicato il coinvolgimento del sistema serotoninergico nella light therapy.

Gli studi sulla deplezione del triptofano hanno portato dati significativi sul ruolo giocato
dalla serotonina nel SAD. Tuttavia, il fatto che anche pazienti con depressione non
stagionale mostrino sensibilita alla deplezione di triptofano mette in dubbio la specificita di
questi risultati per il SAD (Bremner et al., 1997; Lam et al., 2000).

3.4 L’ipotesi genetica

Alcuni studi su coppie di gemelli e sui membri delle famiglie suggeriscono la presenza
di una componente genetica nell’eziologia del SAD.
Il piu ampio studio (Madden et al., 1996) condotto in Australia, ha indagato il ruolo di fattori
genetici nell’eziopatogenesi del SAD, utilizzando [D’analisi genetica univariata e
multivariata su un campione di 4639 coppie di gemelli adulti. La predisposizione genetica
alla stagionalita costitui il 29% nel campione di soggetti sani, risultando associata con i
cosiddetti sintomi vegetativi atipici della depressione, tra i quali ’iperfagia, 1’aumento
ponderale e I’aumento di sonno. Studi clinici hanno mostrato che tali sintomi sono 1 migliori
predittori di una buona risposta alla light therapy (Oren et al., 1992; Lam, 1994).
Altri studi hanno approfondito quali tra le influenze genetiche e quelle ambientali giochino
un ruolo maggiore nei cambiamenti stagionali. Una ricerca (Jang et al., 1997) condotta su
339 coppie di gemelli ha utilizzato un questionario per la valutazione della stagionalita
rilevando che la componente genetica costituiva il 69% della variazione nei punteggi di
stagionalita degli uomini e il 45% delle donne. Modificazioni nei modelli del sonno,
nell’attivita sociale, nell’umore, nell’appetito e nell’energia erano principalmente spiegati
attraverso effetti genetici additivi in entrambi i sessi, sebbene le analisi del genotipo
suggerivano che i fattori genetici che mediano la stagionalita negli uomini potrebbero essere
differenti da quelli che mediano la stagionalita nelle donne.
Gli studi sui parenti dei SAD hanno mostrato tassi di disordine piu alti del previsto, compresi
tra il 14-26% (Thompson e Isaacs, 1988). Ho et al. (2018) hanno cercato di individuare le
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varianti di rischio genetico per il SAD, identificando il gene della suscettibilita candidato al
SAD, anche se per sostenere questa associazione sono necessari ulteriori studi.

4. Comorbilita

Diversi studi hanno evidenziato le comorbilita che il SAD presenta con vari disturbi, in
particolare i disturbi dell’'umore, il disturbo da attacco di panico, la fobia sociale, la bulimia

nervosa e il disturbo disforico premestruale (PMDD).

4.1 SAD e disturbi dell’umore

La letteratura scientifica ha dedicato ampio spazio allo studio della sintomatologia
depressiva in soggetti sia con depressione stagionale, sia con depressione maggiore non
stagionale e con una storia di comportamenti suicidari, osservando come i primi
presentavano una maggiore severita dei sintomi depressivi (Pendse et al., 2004).
Uno studio del 2007 (Sullivan e Payne) ha comparato le persone con SAD con persone con
disturbo depressivo maggiore, evidenziando come i soggetti con SAD presentavano piu alti
livelli di sintomi depressivi rispetto ai soggetti di confronto, ai punteggi ottenuti alla
somministrazione della Beck Depression Inventory-II. I risultati hanno indicato che il SAD
era altamente prevalente (28,0%), molto piu che una depressione maggiore (8,6%).
Un recente studio (Lukmaniji et al., 2020) ha riscontrato come nel SAD, solo due sintomi, il
cambiamento del sonno e dell'appetito, hanno variazioni stagionali indipendentemente
dall'eta. Al contrario, il gruppo dei giovani (12-24 anni) ha mostrato una corrispondenza di
quasi tutti i sintomi (ad eccezione dei pensieri di morte o di autolesionismo). Pertanto, questi
risultati confermano quanto emerso da un precedente studio degli stessi autori secondo cui i
sintomi depressivi hanno una variazione stagionale dei sintomi molto piu accentuata nei

giovani rispetto agli adulti (Lukmanji et al., 2019).

4.2 SAD e disturbi da attacco di panico
E stata riscontrata una frequente comorbilita con i disturbi d’ansia (Wehr e Rosenthal,
1989). Malgrado i1 diversi periodi di esordio dei due disturbi, 1’evoluzione della

sintomatologia di entrambi i casi sembra essere, durante 1’anno, la medesima. Entrambe le
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categorie di pazienti dormono di piu e prendono peso durante i mesi invernali, mentre
durante il periodo estivo hanno la tendenza a dormire di meno e a perdere peso. Molti studi
hanno dimostrato una correlazione tra aumento ponderale e una durata maggiore di sonno,
e tra calo ponderale e un numero minore di ore di sonno.

In uno studio (Halle e Dilsaver, 1993) é stata indagata la comorbilita tra depressione
maggiore ad andamento stagionale e disturbo di panico. La ricerca riscontro che gli attacchi
di panico e i sintomi depressivi dei pazienti avevano lo stesso andamento, con esordio nel
periodo autunnale o invernale e remissione spontanea in primavera. Questi risultati hanno
evidenziato come la depressione invernale costituisse un alto fattore di rischio per il disturbo
di panico.

In uno studio giapponese piu recente (Ohtani et al, 2006) viene osservato come i pazienti
affetti da disturbo di panico possono essere piu sensibili ai fattori stagionali e meteorologici
rispetto alla popolazione generale e diventare piu fragili in una specifica stagione. In
contrasto con l'aumento estivo, i fattori legati all'aumento invernale non sono chiari nel
presente studio. Il freddo o la diminuzione del sonno non é stata associata ad un aumento
dell'attacco di panico. L'aumento invernale non era frequente nei soggetti con depressione
invernale. Inoltre, la presenza di piu attacchi di panico non era significativo quando i tre
mesi di inverno sono stati confrontati con altri mesi dell'anno. Pertanto la causa dell'aumento
invernale deve essere ulteriormente studiata tenendo in considerazione i fattori
socioculturali, tra cui i difficili orari di lavoro a dicembre e le feste di fine anno, e non solo
i fattori meteorologici, che potrebbero avere un effetto sull'aumento nei mesi invernali.
Questo indica che i pazienti potrebbero essere piu inclini ad attacchi di panico nella loro

specifica stagione, ma la stagione “vulnerabile” puo essere diversa a seconda del paziente.

4.3 SAD e disordini alimentari

Molti pazienti con diagnosi di SAD hanno comportamenti alimentari disfunzionali. Al
contrario, molte donne con bulimia nervosa hanno riportato un peggioramento invernale
dell'umore e dei sintomi bulimici. Pertanto é stato ampiamente dimostrato un legame tra il
SAD e la bulimia nervosa, presentando anch’essa un andamento stagionale (Blouin et al.,
1992). Infatti alcuni sintomi dei disturbi del comportamento alimentare (DCA), tra cui
I’iperfagia, il carbohydrate craving e I’aumento ponderale, sono anche caratteristici della

depressione invernale. Successivi studi hanno rilevato picchi di gravita della bulimia nervosa
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durante i mesi autunnali ed invernali, ed e stato dimostrato che i soggetti con DCA
rispondono al trattamento con luce bianca artificiale (Lam et al., 2001). Questi risultati
suggeriscono che gli effetti terapeutici della terapia della luce, sull'umore e sui sintomi
bulimici, nei pazienti con SAD e bulimia nervosa, permangono per almeno quattro
settimane. Tuttavia, il basso tasso di astinenza nei sintomi bulimici indica che la terapia della
luce puo essere utilizzata piu efficacemente come trattamento aggiuntivo ai farmaci e/o alla
psicoterapia per la bulimia nervosa.

Un recente studio italiano (Riccobono et al., 2020) ha evidenziato le somiglianze e le
differenze tra la sindrome da alimentazione notturna (NES) e la stagionalita. 11 3,6% del
campione esaminato, pari a 41 soggetti, ha soddisfatto i criteri per il SAD e il 10,7%, pari a
121 soggetti, per la forma subclinica di SAD. Inoltre, 1’11,7% dei soggetti con NES
presentava SAD e il 5% manifestava S-SAD. | dati hanno evidenziato una significativa
correlazione (r=.223; P<0.01) tra la NES e la stagionalita, misurata tramite il Global
Seasonality Score (GSS). Questi disturbi hanno alcune caratteristiche comuni, come il
consumo di cibi ad alto contenuto di carboidrati e ad alto contenuto di grassi e il conseguente
aumento di peso, le disregolazioni del ritmo circadiano, i sintomi depressivi, la reattivita al
SSRI e al Bright Light Therapy (BLT). Tuttavia, NES e SAD hanno modelli diversi che
indicano che non sono disturbi che si sovrappongono. | soggetti con NES o SAD si
differenziano anche per il miglioramento e il peggioramento dell'umore: i “mangiatori
notturni” mostrano un peggioramento dell'umore serale, mentre i pazienti con SAD
presentano spesso un peggioramento al mattino e un miglioramento dell'umore serale.

La presente ricerca, da quanto sappiamo, € stata la prima ad esaminare la relazione tra NES
e stagionalita, trovando evidenze preliminari che suggeriscono che, in accordo con studi
precedenti condotti su pazienti con Bulimia Nervosa (BN) e Binge Eating Disorder (BED),
1 sintomi dell’alimentazione notturna possono variare in modo significativo durante le
stagioni. | soggetti con NES sperimentano, quindi, variazioni stagionali nell’'umore e negli

schemi alimentari.

4.4 SAD e Premenstrual Dysphoric Disorder
Sia il disturbo affettivo stagionale/tipo invernale che il disturbo disforico premestruale
(PMDD) sono disturbi ciclici caratterizzati dai cosiddetti sintomi depressivi atipici. 1l

termine “disforia premestruale” (PMD) di solito implica che i sintomi dell’umore, come
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irritabilita, umore depresso e labilita affettiva, siano prominenti e che la condizione sia di
una severita tale da influenzare significativamente il lavoro, le attivita sociali o le relazioni
con gli altri. Il termine “Premenstrual Dysphoric Disorder” (PMDD) ¢ equivalente alla
PMD, ma si dovrebbe usare solo quando la condizione viene diagnosticata facendo
riferimento ai criteri elencati nel DSM-5 di seguito riportati in Tab. 1.4 (American
Psychiatric Association, 2013).

Tab. 1.4. Criteri per la diagnosi del Disturbo disforico premestruale nel DSM-5.

A. Nella maggior parte dei cicli mestruali, almeno cinque sintomi devono essere
presenti nella settimana precedente le mestruazioni, iniziare a migliorare entro pochi
giorni dall’insorgenza delle mestruazioni e ridursi al minimo o scomparire nella
settimana successiva alle mestruazioni.

B. Uno (o piu) dei seguenti sintomi deve essere presente:

1. Marcata labilita affettiva (per es., sbalzi di umore; sentirsi improvvisamente tristi
o tendenti al pianto, oppure aumentata sensibilita al rifiuto).

2. Marcata irritabilita o rabbia oppure aumento dei conflitti interpersonali.

3. Umore marcatamente depresso, sentimenti di disperazione o pensieri autocritici.

4. Ansia marcata, tensione e/o sentirsi con i nervi a fior di pelle.

C. Uno (o piu) dei seguenti sintomi deve essere presente in aggiunta, per il

raggiungimento del totale di cinque sintomi quando combinati con i sintomi del

Criterio B qui sopra:

Diminuito interesse nelle attivita abituali (per es., lavoro, scuola, amici, hobby).
Difficolta soggettiva di concentrazione.

Letargia, facile faticabilita o marcata mancanza di energia.

© N o O

Marcata modificazione dell’appetito; sovralimentazione; o forte desiderio di cibi
specifici.
9. [Ipersonnia o insonnia.
10. Senso di sopraffazione o di essere fuori controllo.
11. Sintomi fisici come indolenzimento o tensione del seno, dolore articolare o
muscolare, sensazione di “gonfiore” oppure aumento di peso.
D. | sintomi sono associati a disagio clinicamente significativo o a interferenza con il

lavoro, la scuola, le consuete attivita sociali, oppure nelle relazioni con gli altri (per
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es., evitamento di attivita sociali; diminuzione della produttivita e dell’efficienza sul
posto di lavoro, a scuola o a casa).

E. L’alterazione non ¢ solamente 1’esacerbazione dei sintomi di un altro disturbo, come
un disturbo depressivo maggiore, un disturbo di panico, il disturbo depressivo
persistente (distimia) o un disturbo di personalita (nonostante esso possa verificarsi
in concomitanza con uno qualsiasi di questi disturbi).

F. 1l Criterio A dovrebbe essere confermato da valutazioni prospettiche quotidiane per
almeno due cicli sintomatici.

G. | sintomi non sono attribuibili agli effetti fisiologici di una sostanza (per es., una

droga di abuso, un farmaco, un altro trattamento) o di un’altra condizione medica

(per es., ipertiroidismo).

Il PMDD é caratterizzato da una varieta di sintomi psichiatrici e somatici tra cui irritabilita,
deflessione del tono dell’'umore, carbohydrate craving, senso di gonfiore o dolore
muscolare, ansia, labilita affettiva, iperfagia, ipersonnia, aumento ponderale, anergia,
difficolta di concentrazione, diminuzione degli interessi e tensione mammaria (Hantsoo e
Epperson, 2015). Questi sintomi si presentano nella tarda fase luteinica del ciclo mestruale
e vanno in remissione all’inizio della fase follicolare nella maggior parte dei cicli mestruali
dell’anno. Inoltre i sintomi devono comportare disagio o insufficienza clinicamente
significativa, non possono rappresentare una semplice esacerbazione dei sintomi di un altro
disturbo e non possono essere indotti dall’'uso di contraccettivi steroidei (Epperson e
Hantsoo, 2017).

Donne con PMDD hanno una piu alta probabilita di avere una storia di episodi depressivi
passati rispetto ai soggetti di controllo 57.6% vs. 28.1% (Cohen et al., 2002). Alcune ricerche
(Pearlstein, 2002; Schnurr, 1988; DeJong et al., 1985) avevano rilevato una maggiore
frequenza e severita dei sintomi premestruali in donne giovani. | risultati dello studio di
Praschak-Rieder (2001) evidenziarono una correlazione tra eta e presenza di PMDD in
donne con SAD. Ad esempio, le donne con SAD avevano molte piu probabilita (46% vs.
2%, rispettivamente) di soddisfare i criteri per la PMDD rispetto al gruppo di controllo. E
stato interessante notare, in questo studio, che le pazienti con SAD che soddisfacevano i
criteri del DSM-IV per il PMDD non riportarono una variazione stagionale dei sintomi del
PMDD. Tuttavia, varrebbe la pena di indagare in uno studio prospettico se i sintomi del

PMDD variano nelle donne affette da SAD e in quelle non affette da PMDD tra le stagioni.
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| risultati gia erano supportati da uno studio precedente dove le donne con PMDD hanno
avuto una maggiore percentuale di diagnosi di SAD, molto piu alto rispetto al gruppo di
controllo (38% vs. 8%; Maskall et al., 1997). Inoltre, ai partecipanti e stata chiesto quanto
i sintomi premestruali variassero tra le stagioni e, la maggioranza (59%) ha riconosciuto
qualche cambiamento, mentre il 25% ritiene che il cambiamento stagionale dei sintomi
premestruali sia marcato o grave. Lo schema stagionale piu comunemente riportato era un
peggioramento dei sintomi premestruali in autunno e inverno.

Nello studio effettuato da Portella e collaboratori (2006) viene trovata una notevole
correlazione positiva (r = .45, p <.001) tra sintomi stagionali e premestruali nel gruppo SAD
e S-SAD. Dunque il SAD spesso coesiste con il PMDD, evidenziando la natura ciclica degli
ormoni sessuali femminili, implicando che i sintomi stagionali e premestruali dovrebbero
essere correlati positivamente anche in campioni non clinici.

Anche la ricerca condotta nel 2006 da Pacitti F. e collaboratori sulla relazione tra SAD e
sindrome premestruale (PMS) ha messo in luce un substrato comune tra i due disturbi,
entrambi sensibili ai cambiamenti stagionali. Un campione di 511 donne residenti nel centro
Italia da almeno 10 anni, ha presentato il 5,7 % di SAD (29 soggetti), 13,9 % di S-SAD (71
soggetti) e il 20,7 % soddisfacevano i criteri per la PMS (106 donne). Di queste 106 donne
con PMS, 13 rispecchiavano i criteri per il SAD e 23 per il S-SAD. | soggetti SAD avevano
una prevalenza della PMS pari al 42,9 %, mentre i S-SAD pari al 32,4 %.

Un’ulteriore osservazione ci viene fornita da alcuni studi (Menkes et al., 1994; Steiner et al.,
1995; Kasper et al., 1996; FitzGerald et al., 1997; Schwartz et al., 1997; Neumeister et al.,
1998) che hanno suggerito la presenza di uno squilibrio di serotonina sia nel SAD, sia nel
PMDD.

Un altro studio (Praschak-Rieder et al., 2002) evidenzia come la PMDD e il SAD possono
condividere fattori di vulnerabilita genetica, presentando un polimorfismo nel gene
promotore del trasportatore di serotonina (5-HTTLPR), che e stato associato al SAD.
Entrambi, SAD e PMDD, probabilmente seguono modelli di ereditarieta poligenica.
L'elevato tasso di disturbi affettivi nei parenti di primo grado pu0 indicare una maggiore
vulnerabilita genetica nei pazienti con entrambe le diagnosi rispetto ai pazienti che hanno
solo il SAD. I pazienti con SAD e PMDD possono quindi essere un collettivo interessante
per i futuri studi di genetica psichiatrica.
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5. Trattamenti del SAD

Gli approcci terapeutici con un piu alto riscontro nel trattamento del SAD studiati dalla
comunita scientifica sono tipicamente una combinazione di diversi trattamenti:

e light Therapy (LT);

e trattamento farmacologico;

e psicoterapia cognitivo comportamentale (CBT);

e vitamina D.

5.1 Light therapy (LT)

L’alternanza luce-buio e le ridotte ore di luce diurna giocano un ruolo rilevante
nell’evolversi del SAD e del S-SAD, insieme ad un altro fattore di regolazione ambientale
importante per i bioritmi degli esseri viventi, rappresentato dalle variazioni del fotoperiodo
nelle diverse stagioni, portando diversi approcci terapeutici a cercare di sostituire la luce
solare con luce bianca artificiale. La terapia della luce o light therapy (LT) o fototerapia, €
divenuto con il tempo, il trattamento di elezione non-farmacologica nei pazienti con SAD.
La LT consiste nell’esposizione del soggetto ad una fonte di luce da 10.000 lux diretta verso
il paziente, ma con un’angolazione verso il basso. Il lux (Ix) € I’unita che misura I’intensita
di illuminazione corretta per la sensibilita dello spettro fotonico dell’occhio umano. E utile
notare, in modo da avere dei termini di riferimento, che la luce all’interno di una camera
durante le ore serali ¢ di circa 100 lux; I’intensita della luce in un ufficio ben illuminato ¢
inferiore ai 500 lux; una grigia giornata d’inverno con il cielo coperto da nuvole ha una luce
di intensita attorno ai 4000 lux e la luce del sole puo variare dai 50.000 ai 100.000 lux e oltre
(Lam, 1998).

Durante la sessione di LT gli occhi del paziente dovrebbero rimanere aperti, ma non é
necessario, e anzi sconsigliato, guardare direttamente la fonte di luce. Probabilmente I’area
occipitale riveste un ruolo chiave nel meccanismo d’azione della LT, in particolare i circuiti
retino-occipitali e forse quelli retino-ipotalamici potrebbero essere coinvolti nel
miglioramento clinico indotto dal trattamento fototerapico (Schiavello et al., 2001). Il
trattamento infatti & sconsigliato ai soggetti portatori di patologie retiniche, del nervo ottico
o glaucoma.

Il paziente comincia il trattamento con una sessione singola di 10-15 minuti al giorno, per

poi aumentare gradualmente la durata dell’esposizione alla luce artificiale fino a 30-45
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minuti. Le sessioni dovrebbero aumentare fino a due volte al giorno, nel caso la
sintomatologia depressiva dovesse peggiorare.

Il protocollo di LT maggiormente studiato consiste in un regime di luce fluorescente da 2500
lux per un massimo di due ore al giorno. Tuttavia, diversi studi hanno dimostrato che un
protocollo da 10.000 lux per 30-90 minuti ottiene gli stessi risultati. Novanta minuti al giorno
rappresentano il tempo massimo giornaliero di durata della terapia (Penders et al., 2016). La
LT e generalmente piu efficace se somministrata nelle prime ore del giorno, dal momento
che le sessioni mattutine regolano il ritmo circadiano della secrezione di melatonina.
L’utilizzo di LT nelle ore serali ritarda, invece, il normale spostamento di fase della
melatonina (Lurie et al., 2006).

Negli anni 80 1’esposizione alla luce avveniva esclusivamente presso ospedali o strutture
specializzate, ma ¢ stata successivamente progettata la “light box”, un apparecchio che puo
essere utilizzato a domicilio anche se dotato di scarsa maneggevolezza. In Canada e negli
USA, la light box ¢ in via di graduale sostituzione con il “light visor”, una lampada
leggerissima fissata ad un casco: una volta indossato, lascia al paziente ampie possibilita di
movimento poiche é facilmente trasportabile.

L’efficacia della LT € gia stata riscontrata nell’alleviare la sintomatologia della depressione
invernale, in accordo con I’ipotesi che una ridotta esposizione alla luce possa essere alla base
di alcune caratteristiche cliniche del SAD (Rosenthal et al., 1984). Diversi studi, quindi,
hanno indicato che I’estensione del fotoperiodo con una luce artificiale ha un effetto
antidepressivo (Praschak-Rieder et al., 2001; Rosenthal et al., 1985a). Inoltre, il sistema di
neurotrasmettitori coinvolto nei trattamenti psicofarmacologici € anche implicato nella
patofisiologia della LT (Pjrek et al., 2004).

Gli effetti della luce bianca artificiale su pazienti con SAD sono stati perlopiu studiati in un
lasso di tempo di settimane. Tuttavia, in molti casi & stato possibile riscontrare un
miglioramento del tono dell’umore dopo soli 2-3 giorni dall’inizio del trattamento. Questo
miglioramento era riscontrabile sin dal pomeriggio che seguiva I’esposizione mattutina alla
luce artificiale, o anche dopo solo un’ora dal trattamento (Rosenthal et al., 1984; Rosenthal
et al., 1985a; Sher, 2001). I risultati di diverse ricerche (Kasper et al., 1989) riportano che
gli effetti della luce bianca artificiale svaniscono dopo poche ore dal trattamento, con una
durata quindi di non piu di un giorno. Cio suggerisce che un’esposizione di breve durata sia
sufficiente a modificare il tono dell’'umore. Se I’esposizione alla luce pud migliorare in

poche ore la sintomatologia dei pazienti con SAD, é possibile ipotizzare che la luce
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influenzi, in modo quasi immediato, anche il normale tono dell’'umore nella vita di tutti i
giorni. Diversi studi condotti nei mesi invernali, ad una latitudine di 39-60N, hanno
esaminato gli effetti della LT su soggetti asintomatici. Il trattamento solitamente consisteva
in 2500 lux al giorno per intervalli di tempo di diversa ampiezza, per un periodo non inferiore
ad una settimana. Mentre alcuni studi hanno dimostrato che la luce bianca artificiale € in
grado di influenzare positivamente 1’'umore anche in soggetti privi di una sintomatologia
stagionale (Avery et al., 2001; Kasper et al., 1989a) altre ricerche hanno concluso che
I’esposizione alla luce artificiale non fosse efficace nel migliorare il tono dell’'umore in
soggetti normali (Bauer et al., 1994; Rosenthal et al., 1987). Questi risultati hanno suggerito
che la luce bianca artificiale, se utilizzata per lunghi periodi di tempo, sia in grado di portare
maggiori benefici a soggetti con una forte tendenza alla stagionalita. Tuttavia, individui con
una leggera tendenza alla stagionalita possono anche mostrare effetti positivi se esposti a
dosi appropriate di luce bianca artificiale. Nessuno degli studi sopra riportati ha approfondito
un possibile effetto a breve termine del trattamento con luce artificiale.

| dati sulla relazione tra esposizione alla luce ambientale e umore sono scarsi, malgrado sia
stata assunta una particolare rilevanza per la sintomatologia stagionale. In uno studio (Einon,
1997) condotto su donne giovani, umore e ambiente, i livelli di luce sono stati misurati due
volte al giorno, per 32 giorni, ed ¢ stata riscontrata una correlazione positiva.

Questi risultati indicano soprattutto che, almeno in alcune circostanze, un aumento
dell’esposizione alla luce naturale potrebbe portare benefici all’umore e allo stare bene nella
vita di ogni giorno. Tuttavia, questi studi presentano forti limiti nella validita, dal momento
che I'umore ¢ stato valutato unicamente in un certo periodo di tempo, il che limita la
sensibilita nel determinare i cambiamenti in risposta alla luce, inoltre, i livelli di luce non
sono stati misurati in modo continuo nel tempo, il che impedisce di determinare la loro
velocita di azione (Einon, 1997).

La possibilita che la luce influenzi 'umore fa ipotizzare altresi che incida anche sul
comportamento. E stato, ad esempio, dimostrato che il triptofano, precursore della
serotonina, determini nei soggetti normali dei miglioramenti nel comportamento sociale, in
particolare negli atteggiamenti di condiscendenza/litigiosita (Moscovitch et al., 2004).

Il trattamento con la fototerapia & generalmente ben tollerato dai pazienti, gli effetti
collaterali sono solitamente meno gravi di quelli associati agli antidepressivi e comprendono
I’affaticamento oculare, mal di testa, irritabilita ¢ difficolta a dormire (Melrose, 2015). Ma

in alcuni pazienti € stato riscontrato come gli effetti collaterali associati alla LT superano i
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benefici (Labbate et al., 1994), pertanto e stato necessario ricorrere alla terapia
farmacologica.

5.2 Trattamento farmacologico

Il SAD, come altre depressioni, € associato a disfunzioni cerebrali, pertanto é trattato con
antidepressivi di seconda generazione che influiscono sul sistema serotoninergico come gli
inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina (SSRI), in particolare fluoxetina
(Prozac) d-fenfluramine e le sostanze con un meccanismo d’azione noradrenergico e
dopaminergico, risultati trattamenti farmacologici efficaci per il disturbo (Lam et al., 1995).
Tuttavia, anche farmaci che influiscono sul sistema noradrenergico, come il bupropione,
possono essere efficaci nel trattamento del SAD.

Considerando che molti pazienti soffrono di sintomi depressivi atipici, come ipersonnia e
affaticabilita, non e consigliabile utilizzare antidepressivi con un forte effetto sedativo, come
i triciclici,

Nell’ultimo ventennio, i risultati degli studi sulla deplezione di monoamine (Neumeister et
al., 1997), dei challenge tests (Schwartz et al., 1997) e degli studi di neuroimaging (Willeit
et al., 2000) hanno suggerito che il sistema serotoninergico fosse coinvolto nella patogenesi
del SAD. Le fluttuazioni stagionali dei livelli di serotonina (5-HT) nel cervello sono
riscontrabili in misura maggiore nei pazienti con depressione stagionale, piuttosto che nei
soggetti sani. Inoltre, sembra che la regolazione dell’appetito e del peso, scompensata nel
SAD, sia influenzata da meccanismi serotoninergici (Wurtman, 1993).

| primi studi placebo-controllo (McGrath et al., 2000) mostrarono le potenzialita di composti
serotoninergici come d-fenfluramine e L-triptofano.

Ruhrmann e altri ricercatori (1998) rilevarono che ’effetto antidepressivo della fluoxetina
(20 mg pro die) puo essere paragonato nell’efficacia al trattamento con LT.

In uno studio multicentrico placebo-controllo, Lam e altri studiosi (1995) trattarono 78
pazienti affetti da SAD con fluoxetina (20 mg) o placebo. In entrambi i gruppi fu osservato
un miglioramento significativo, tuttavia il trattamento con fluoxetina risulto piu efficace.
Questo porto gli autori a concludere che la fluoxetina fosse un trattamento efficace e ben
tollerato nella cura del SAD.

In uno studio multicentrico a doppio cieco placebo-controllo condotto su 178 pazienti con

SAD, Moscovitch e colleghi (2004) mostrarono la maggiore efficacia della sertralina (50-
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200 mg pro die) rispetto al placebo. Il trattamento con sertralina era ben tollerato dai
pazienti. Gli effetti collaterali piu frequenti erano nausea, diarrea, insonnia e secchezza delle
fauci.

Un ampio studio placebo-controllo (Martiny et al., 2004) indago gli effetti della
somministrazione di citalopram nel trattamento del SAD. Dopo una settimana di LT veniva
somministrato ai pazienti il citalopram (20-60 mg pro die) o un placebo e si e visto che &
risultato superiore rispetto al placebo nella cura della prevenzione della ricaduta dei sintomi
del SAD, nelle successive 15 settimane rispetto al placebo. Tuttavia, tale risultato era
statisticamente significativo solo alla Hamilton Depression Rating Scale e alla Melancholia
Scale.

E importante richiamare I’attenzione sulla questione degli effetti collaterali quando si parla
di trattamento farmacologico. Da recenti studi sugli antidepressivi di seconda generazione e
SAD e stato osservato come il 27% dei partecipanti si sono ritirati precocemente dallo studio
a causa degli effetti collaterali (Melrose, 2015).

5.3 Psicoterapia Cognitivo-Comportamentale (CBT)

La psicoterapia puo offrire un valido sostegno e aiuto al trattamento del SAD.
Nel 2007, Rohan et al. hanno descritto i risultati positivi della psicoterapia cognitivo-
comportamentale (CBT) somministrata in gruppo per sei settimane in due sessioni di 90
minuti a settimana; I’intervento ¢ risultato altrettanto efficace quanto 30 minuti ogni mattina
di LT.
Il trattamento prevede una ristrutturazione cognitiva, proponendo I’identificazione e la
pianificazione di eventi piacevoli per fronteggiare 1’anedonia invernale, quando i sintomi
depressivi non sono gravi si integrano con programmi che aiutano le persone a migliorare la
loro dieta, limitando I’assunzione di amidi e di zuccheri, aumentando 1’esercizio fisico,
insegnando tecniche per la gestione dello stress, ridurre 1’evitamento sociale e trascorrere
piu tempo all’aperto (Melrose, 2015).
Rosenthal suggerisce una dieta ad alto consumo di proteine, verdure, alimenti non
trasformati e carboidrati complessi. Suggerisce di pianificare delle gite invernali in luoghi
soleggiati prima che arrivi I’inverno.
Rispetto alla terapia standard utilizzata per la depressione, la CBT applicata al SAD

necessita di un programma condensato per permetterne la conclusione entro la primavera.
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Il protocollo d’intervento si conclude con un piano personalizzato di prevenzione delle

ricadute.

5.4 Vitamin D

Alcuni studi sono arrivati alla conclusione che bassi livelli di Vitamina D sono associati
allo stato depressivo (Anglin et al., 2013).
| bassi livelli di vitamina D sono solitamente dovuti ad un'insufficiente assunzione
alimentare o a problemi legati allo stile di vita, come la scarsa esposizione al sole all' aperto
(Penckofer et al., 2010).
Durante i mesi invernali da novembre a febbraio, coloro che vivono a circa 33 gradi nord o
30 gradi rispetto all' equatore sintetizzano alti livelli di Vitamina D (Webb et al., 1988).
Molte persone con SAD e S-SAD hanno livelli insufficienti o carenti di vitamina D e la
ricerca che indaga questa associazione suggerisce che una maggiore assunzione giornaliera

pud migliorare la sintomatologia di questi pazienti (Stewart et al., 2014).
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Capitolo 11

“VALUTAZIONE DELLE FUNZIONI COGNITIVE
IN GIOVANI DONNE CON SAD E S-SAD”
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1. Introduzione generale

1.1 SAD e processi di memoria

Sebbene vi siano numerose evidenze sperimentali relativamente a ridotte performance
cognitive nel disturbo depressivo maggiore non stagionale (Rock et al., 2014; Perini et al.,
2019; Scult et al., 2017), i risultati dei pochi studi effettuati riguardo ad eventuali deficit
cognitivi nel disturbo con depressione stagionale non sono del tutto coerenti tra di loro. I dati
esistenti in letteratura scientifica evidenziano in alcuni casi la mancanza ed in altri la
presenza di deficit cognitivi clinicamente significativi nei SAD rispetto ai controlli sani
(Drake et al., 1996; Harmer et al., 2012; Hjordt et al., 2017; Jensen et al., 2015; O'Brien et
al., 1993). In particolare, mentre la relazione del SAD con le componenti affettive é stata
maggiormente oggetto di studio, I’interazione del SAD con le funzioni cognitive € stata
sinora poco studiata.
Tra gli studi piu significativi, nel 2007 Sullivan e Payne hanno condotto un lavoro su 93
studenti universitari del Midwest degli Stati Uniti con I’obiettivo di esaminare le potenziali
somiglianze tra i SAD e i disturbi depressivi maggiori in relazione ai deficit cognitivi. |
partecipanti sono stati valutati utilizzando i questionari Beck Depression Inventory e
Seasonal Pattern Assessment Questionnaire, ed il Questionario Cognitive Failures per le
difficolta riportate nelle attivita quotidiane, quali problemi di percezione, attenzione e
recupero della memoria. | risultati hanno indicato che il SAD aveva una maggiore
prevalenza (28,0%), rispetto al disturbo depressivo maggiore (8,6%), ed & anche emersa
una significativa differenza di genere, con una maggior numero di donne sia nel disturbo
depressivo maggiore, come gia riportato in precedenti studi, sia nel SAD. Entrambi i
disturbi erano associati a ridotte performance cognitive, ovvero a difficolta che le persone
incontrano nelle tipiche situazioni quotidiane (ad esempio, dimenticare nomi o interpretare
erroneamente indicazioni) che sono legate a deficit in processi controllati, come la
focalizzazione dell'attenzione e la memoria di lavoro, rispetto ai partecipanti senza sintomi
depressivi (Austin et al., 2001). Questi risultati evidenziano che gli individui con SAD
possono manifestare disturbi cognitivi simili a quelli con depressione non stagionale.
In uno studio del 2015 per lo sviluppo e la validazione del Verbal Affective Memory Test-
24, Jensen et al. hanno rilevato come gli individui cui e stato diagnosticato il SAD abbiano

mostrato una significativa diminuzione del richiamo di parole positive, durante la fase
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sintomatica, nel periodo invernale, rispetto a quello estivo, mentre cio non accadeva per il
richiamo delle parole negative e neutre, rispetto ai controlli sani.

| disturbi della memoria di lavoro osservati, relativi alle informazioni emotive, sono
parzialmente supportati da uno studio successivo, che ha esaminato la memoria di lavoro
nei SAD. Hjordt et al. (2017) hanno effettuato il primo studio longitudinale con un disegno
stagionale controbilanciato, per distinguere i tratti cognitivi duraturi da deficit cognitivi
transitori durante la fase sintomatica nei SAD. La ricerca ha approfondito 1’associazione
tra il SAD e alcuni deficit cognitivi indipendenti dalla stagione, ipotizzando che una
diminuzione del richiamo di emozioni positive in individui SAD produca effetti sulla
memoria di lavoro. Allo studio hanno partecipato 29 soggetti SAD e 30 di controllo
corrispondenti al gruppo SAD per eta, sesso e istruzione. Entrambi i gruppi hanno
completato una batteria di test cognitivi standardizzati due volte: in estate (maggio-luglio)
e in inverno (novembre-febbraio). La ricerca ha evidenziato che i deficit riscontrati nella
memoria di lavoro, nella velocita di elaborazione cognitiva e nella velocita motoria, sono
caratteristiche presenti nei soggetti SAD indipendentemente dalla stagione. Tuttavia,
questo studio ha un importante limite, non essendo stato possibile stabilire se i deficit
cognitivi osservati fossero presenti 0 meno nei partecipanti prima dell'inizio del primo
episodio depressivo. Gli autori hanno interpretato i risultati ottenuti nel contesto del
modello di duplice vulnerabilita, come proposto per la prima volta da Young et
al. (1991) ed elaborato da Lam et al. (2001). Secondo questo modello, il SAD si sviluppa
quando un individuo presenta significativi sintomi fisiologici primari stagionali
(es. ipersonnia, iperfagia e bassa energia) insieme ad una vulnerabilita psicologica,
portando il soggetto ad essere maggiormente suscettibile a sviluppare sintomi cognitivo-
affettivi secondari durante lo stress della stagione invernale. Pertanto, il modello considera
i sintomi del SAD come conseguenza di complesse interazioni tra cambiamenti ambientali,
vulnerabilita biologiche e vulnerabilita psicologiche (Lam et al., 2001; Young et al.,
1991). Con il modello di doppia vulnerabilita della mente, la memoria di lavoro,
I'elaborazione cognitiva e la velocita motoria potrebbero essere considerati fattori di
vulnerabilita depressive, che interagiscono con i sintomi vegetativi specifici del SAD.
Infine, uno studio recente condotto da Lukmanji et al. (2020) su una popolazione di studenti
canadesi, ha evidenziato che i giovani possono avere una maggiore vulnerabilita ai sintomi
depressivi secondari, rendendoli potenzialmente piu suscettibili allo sviluppo del SAD.

Infatti, i sintomi possono potenzialmente interferire con il funzionamento e lo sviluppo
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psicosociale dell’individuo, compromettendo i livelli di concentrazione e di autostima nei
giovani, portando un rilevante problema nel rendimento scolastico, potendo influenzare le
capacita accademiche e le relazioni sociali. Nonostante lo studio citato, sono necessarie
ulteriori ricerche per identificare le ragioni per cui i giovani (12-24 anni) possono essere
pit vulnerabili ai sintomi depressivi stagionali rispetto ad una popolazione piu adulta (>25
anni). Complessivamente, tenuto conto di quanto descritto sopra, 1’obiettivo del nostro
progetto di ricerca e stato quello di fornire un contributo alla valutazione delle funzioni
cognitive in un campione non clinico di giovani donne con SAD nello studio 1 e in giovani
donne con SAD e con S-SAD nello studio 2.
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2. STUDIO 1: VALUTAZIONE DELLA MEMORIA DICHIARATIVA PER
STIMOLI EMOZIONALI IN GIOVANI DONNE CON SAD

2.1 Scopo del lavoro

L’obiettivo di questo studio ¢ stato quello analizzare 1’interazione tra componenti
affettive e componenti cognitive nei processi di memoria in un campione non clinico di
giovani donne con SAD, analizzando in particolare la relazione tra emozioni e memoria
dichiarativa. E noto, infatti, come il contenuto emotivo possa influenzare la capacita
percettiva, di attenzione e dunque la memoria, interagendo con i processi di codifica e
di consolidamento.
Lo sviluppo di abilita critiche per distinguere gli stimoli salienti da stimoli non salienti
e stato facilitato dall'evoluzione e, nel contesto evolutivo, le emozioni possono essere
considerate come repertorio comportamentale che permette ad un organismo di dare
risposte adeguate ai segnali ambientali (Toobey e Cosmides, 1990). L’influenza delle
emozioni sulla memoria é stata ampiamente dimostrata utilizzando vario tipo di
materiale, che include storie emozionali (Gasbarri et al., 2005; Nielsen et al., 2013),
immagini emozionali e neutre (Pompili et al., 2016), espressioni facciali emozionali
(Gasbarri et al., 2008). Questo tipo di materiale pud essere facilmente manipolato in
laboratorio, consentendo un'esposizione controllata e facilmente riproducibile, sia in
termini di tempi che di intensita. Gli stimoli emozionali possono suscitare risposte che
differiscono a seconda della valenza emotiva (positivo/appetibile/piacevole o
negativo/non appetibile/sgradevole) dello stimolo e della sua capacita di suscitare
emozioni (non eccitante/eccitante) (Cuthberg et al., 2000a; 2000b). La capacita di
suscitare emozioni da parte dello stimolo puo determinare il potenziamento della
memoria.
In particolare, abbiamo esaminato gli effetti di stimoli emozionali sulla memoria
dichiarativa in giovani donne con SAD, utilizzando una storia somministrata in
modalita audio-visiva. Oltre alle immagini, il richiamo della narrazione rappresenta,
infatti, una misura molto utile di memoria e di riconoscimento.
A tale scopo, abbiamo utilizzato due versioni di una storia che differivano
esclusivamente per il loro contenuto emotivo, una di tipo neutro e I’altra
emozionalmente attivante, con lo scopo di verificare gli effetti dei sintomi stagionali

nell'interazione tra cognizione ed emozione.
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La storia & stata precedentemente adattata dal gruppo del nostro laboratorio ad un
campione italiano (Gasbarri et al., 2005) ed entrambe le versioni erano narrate ed
accompagnate dalla stessa serie di diapositive. Queste storie sono gia state impiegate in
esperimenti che indagano gli effetti potenzianti delle emozioni sulla ritenzione della
memoria in soggetti adulti, sia sani (Taylor et al., 1998; Cahill e McGaugh, 1998) che
con danni cerebrali (Tomaz et al., 2003; Hamann et al., 1997). Poiché viene utilizzato lo
stesso set di diapositive per entrambe le versioni della storia, € stato dimostrato in varie
ricerche che questo metodo puo essere utile per studiare I'effetto delle emozioni sulla
memoria a lungo termine di tipo dichiarativo, ad esempio sui pazienti di Urbach-Wiethe,
che soffrono di una malattia degenerativa che coinvolge I'amigdala (Adolphs et al.,
1997), nella ricerca sui pazienti amnesici (Hamann et al., 1997; Frank e Tomaz, 2003),
e negli studi sugli effetti dell'attivazione del sistema noradrenergico sulla memoria
(Cahill et al., 1994).

Dopo la somministrazione della storia, a distanza di una settimana, i SAD sono stati
sottoposti, insieme con il gruppo di controllo, ad una prova di free-recall e alla
compilazione di un questionario, sia sulla storia neutra che emozionale, al fine di
confrontare le prestazioni tra i due gruppi nel test di memoria dichiarativa. L’obiettivo
era di esplorare I’interazione tra emozioni ¢ memoria, quindi tra componenti affettive e
cognitive nei soggetti con SAD, per verificare eventuali differenze con i soggetti di

controllo.

2.2 Materiali e metodi

Soggetti

Tra il mese di dicembre 2017 e il mese di luglio 2018, sono stati sottoposti a screening
1125 studenti dell’Universita degli Studi di L’Aquila, di eta compresa tra i 19 e i 32 anni,
con un’eta media di 23.4 (DS = 2.93).

Nella prima parte dello studio, tutti i soggetti sono stati invitati a compilare una batteria
di test autosomministrati composti da: Seasonal Pattern Assessment Questionnaire e Beck
Depression Inventory.
e |l Seasonal Pattern Assessment Questionnaire (SPAQ) €& un questionario

autosomministrato retrospettivo (Rosenthal e al., 1984), finalizzato ad individuare
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soggetti con una particolare tendenza alla sensibilita stagionale. E composto da 4 scale
con item a risposta multipla delle quali la prima ci permette di calcolare il Seasonality
Score (SS), ovvero le variazioni dell’'umore e del comportamento nel corso delle
stagioni. Questa prima sezione ¢ formata da 6 items volti ad indagare 1’alterazione di
sonno, rapporti sociali, umore, peso, appetito e livello di energia nel corso dell’anno. La
risposta a ciascun item prevede 1’assegnazione di un valore compreso tra 0 ¢ 4, dove 0
indica nessuna variazione stagionale, 1 variazioni lievi, 2 variazioni moderate, 3
variazioni marcate e 4 variazioni molto marcate. Il SS é dato dalla somma dei punteggi
ottenuti ai singoli item; sara, dunque, compreso tra 0, nel caso in cui nessun elemento sia
soggetto a variazioni stagionali, e 24, qualora tutti gli elementi fossero soggetti a
cambiamenti molto marcati.

Tramite la seconda scala & invece possibile verificare se il soggetto esperisce i
cambiamenti durante le stagioni come un problema da lieve a inabilitante. Si ottiene una
valutazione di SAD quando, tramite la prima scala, si ottiene un SS > 11 e,
contemporaneamente, tramite la seconda scala, il soggetto percepisce i cambiamenti
durante le stagioni come un problema almeno “moderato”, ottenendo quello che viene
definito il Global Seasonality Score (GSS).

La terza scala consente di individuare il periodo dell’anno in cui i soggetti sperimentano
maggiori variazioni dell’'umore e del comportamento, cosi da delineare il profilo
stagionale individuale e distinguere le due forme di SAD: la winter type e la summer
type.

L’ultima scala ¢ composta da items volti ad indagare la reattivita dell’'umore ai
cambiamenti climatici.

I criteri diagnostici proposti da Kasper (1991) prevedono una forma sub-syndromal per
punteggi SS = 8 0 9 e la percezione dei cambiamenti stagionali come un problema
almeno “lieve”; mentre con un SS > 10 viene fatta la diagnosi di S-SAD anche se i
soggetti non percepiscono 1 cambiamenti stagionali come un problema.

Il Beck Depression Inventory-1l1 (BDI) & un questionario ideato nel 1961 da Aaron T.
Beck per valutare la presenza ed il grado della sintomatologia depressiva, negli
adolescenti e negli adulti. Beck fu uno psichiatra e psicoterapeuta americano, considerato
uno dei padri fondatori della terapia cognitiva. Egli defini i pensieri negativi tipici della
depressione come “pensieri automatici” ed elabord un modello noto come “triade

depressiva”, in quanto il contenuto di tali pensieri € ascrivibile in tre categorie:
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o visione negativa di se stessi: le persone affette da depressione si vedono come deboli
e inutili;
o visione negativa del mondo: i pazienti si sentono socialmente sconfitti e non si
percepiscono all’altezza delle esigenze proprie e altrui;
o visione negativa sul futuro: la persona depressa pensa che questa situazione non possa
migliorare e restera uguale anche in seguito.
La sofferenza genera, secondo Beck, una serie di pensieri disfunzionali che producono
un effetto negativo sul comportamento. Si attiveranno, dunque, schemi non adattivi che
portano a errate interpretazioni della realta.
Nella sua versione attuale, il questionario e stato progettato per soggetti dai tredici anni
in su ed & composto da 21 items; a ciascun item il soggetto e invitato a rispondere
assegnando un punteggio da 0 a 3, in base alla severita del sintomo riportato. Il punteggio
totale varia da 0 a 63 ed & presente una depressione moderata o grave per valori sopra i
19.
| soggetti sono stati, inoltre, invitati a compilare una sezione dedicata alla raccolta dei dati
socio-demografici come eta, genere, stato civile, scolarita, occupazione e residenza; e variabili
antropometriche quali peso e altezza.
Tra tutti gli studenti che si sono resi disponibili, abbiamo selezionato 120 soggetti femminili
con il “winter type SAD”, poiché in numero decisamente piu rilevante rispetto al “summer
type”, suddividendoli in 2 gruppi: 60 con SAD e 60 partecipanti non affetti da SAD come
gruppo di controllo. Abbiamo escluso dallo studio soggetti con significative malattie somatiche
o0 psichiatriche. I soggetti sono stati selezionati in base ai risultati ottenuti nella SPAQ ¢ a quelli
nella BDI (solo soggetti con BDI < 19) e sono stati divisi in due gruppi in base al cut-off della
stagionalita. Inoltre, sono stati considerati solo i soggetti residenti nell’Italia centro-meridionale
(media di 20.3 + 6.8 anni di residenza), al fine di ridurre la variabilita geografica tra i soggetti
in quanto ¢ noto che il SAD varia con il variare della latitudine terrestre.
I partecipanti sono stati poi testati tra ottobre 2018 e gennaio 2019, poiché il periodo autunno-

inverno ¢ quello in cui dovrebbe manifestarsi la sintomatologia depressiva.

Stimoli emozionali
Nella seconda parte dello studio abbiamo presentato al medesimo campione una Storia
Emozionale (Gasbarri et al., 2005), consistente nell’adattamento di un paradigma

precedentemente utilizzato su soggetti di nazionalita americana (Cahill e McGaugh, 1995) e
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che ¢ stato mantenuto il pit aderente possibile all’originale, con lo scopo di studiare la relazione

tra emozioni e memoria a lungo termine di tipo dichiarativo.

Procedura sperimentale
La parte sperimentale comprendeva due fasi:
e una fase preliminare;
e una fase di somministrazione della sequenza di stimolazione.

Nella fase preliminare, dopo aver firmato il consenso informato sulla partecipazione

all’attivita della ricerca, ogni soggetto ¢ stato fatto accomodare su una sedia a circa due metri
dallo schermo di proiezione e sono state consegnate delle cuffie per fornire le istruzioni sul
comportamento da adottare durante la stimolazione e per ascoltare la narrazione della storia.

La sequenza di stimolazione consisteva di una serie di undici slides proiettate e con

audio commento. In particolare, le slides numero uno, due, tre, quattro, cinque, sei, nove,
dieci e undici sono state modificate rispetto alla versione originale, in quanto sono state
inserite nuove foto adattate con immagini locali. Ad esempio, sono state introdotte immagini
dell’ospedale San Salvatore dell’Aquila. Al contrario, le diapositive numero sette ed otto,
costituite da immagini IAPS (per la descrizione dettagliata si veda lo studio 2), sono state

mantenute uguali alle originali.

Sono state proiettate due versioni identiche della stessa storia:

o unaa contenuto neutro;

o unaa contenuto emozionalmente attivante.

In entrambi i casi, le diapositive restavano sullo schermo ognuna per 10 secondi ed erano
accompagnate da una frase di narrazione composta da una voce neutra e piatta.

La trama delle diapositive era uguale nelle due versioni, ma differiva a livello del contenuto

emotivo che suscitava. (Tab. 2.1).

Tab. 2.1. Trama delle diapositive della Storia Emozionale.

Slide Versione Neutra Versione Emozionalmente Attivante

1) |Una madre e suo figlio stanno uscendo | Una madre e suo figlio stanno uscendo di

di casa al mattino. casa al mattino.

54



2)

La madre sta portando il figlio a visitare
il luogo dove lavora il padre.

La madre sta portando il figlio a visitare
il luogo dove lavora il padre.

3)

Il padre & un tecnico di laboratorio in

ospedale.

Il padre € un tecnico di laboratorio in

ospedale.

4)

Fanno attenzione prima di attraversare

una strada trafficata.

Fanno attenzione prima di attraversare

una strada trafficata.

5)

Lungo il cammino si imbattono in un
piccolo incidente che il bambino si

ferma a guardare incuriosito.

Nell’attraversare la strada, il bambino
viene investito da una macchina in corsa

che lo ferisce gravemente.

6)

All'ospedale, lo staff dei medici si sta
preparando per un’esercitazione di
emergenza ed il bambino é invitato a

guardare.

All’ospedale, lo staff dei medici sta
preparando la stanza delle emergenze
dove stanno portando velocemente il

bambino.

7)

Per tutta la mattinata i medici si
esercitano sulle procedure da usare in

caso di emergenza.

Per tutta la mattinata i medici hanno

lottato per salvare la vita del bambino.

8)

Truccatori specializzati realizzano finte

ferite realistiche per 1’esercitazione.

Chirurghi intervengono per suturare le
gravi ferite riportate dal bambino alle

gambe.

9)

Dopo D’esercitazione, mentre il padre

resta con il ragazzo, la madre si

allontana per telefonare all’asilo

dell’altro figlio.

Dopo I’intervento, mentre il padre resta
con il bambino, la madre si allontana per

telefonare all’asilo dell’altro figlio.

10)

Poiché e in ritardo, la madre telefona
all’asilo per avvisare che presto andra a

riprendere il figlio.

Sconvolta dal dolore, la madre telefona
all’asilo per avvisare che presto andra a

riprendere il figlio.

11)

Per andare a riprendere il figlio chiama

un taxi alla fermata dell’autobus numero

9.

Per andare a riprendere il figlio chiama

un taxi alla fermata dell’autobus numero

9.

La differenza principale consiste nel fatto che, nella versione neutra, la madre ed il figlio

assistono ad un piccolo incidente automobilistico senza conseguenze, che attira 1’attenzione del

55



bambino. In ospedale, il bambino assiste ad una esercitazione, consistente in una finta

operazione, preparata dai medici, su un bambino con gravi ferite ad una gamba, realizzate da

truccatori specializzati. Nella versione emozionalmente attivante, invece, il bambino stesso €

gravemente ferito in un incidente stradale ed immediatamente operato presso 1’ospedale.

Dal punto di vista del contenuto, la storia puo essere suddivisa in tre fasi, la prima e ’ultima

costituite da materiale neutro, la fase centrale costituita da materiale con significato

emozionalmente attivante.

e FASE 1: comprende le prime quattro diapositive ed e caratterizzata da materiale emotivo
non attivante, in quanto e incentrata nel racconto di una madre e di un figlio che si dirigono

verso I’ospedale a trovare il padre.

Slide 3 Slide 4
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FASE 2: comprende le slides numero cinque, sei, sette ed otto ed e costituito da materiale
emotivamente attivante, in cui il ragazzo viene ferito e ricoverato d’urgenza in ospedale o
assiste all’incidente. Vengono proiettate due immagini IAPS, la 7 e 1a 8, (Lang et al., 2008)
a valenza negativa, rappresentanti il chirurgo in sala operatoria e le gambe gravemente ferite

del bambino.

Slide 5

Slide 7 Immagine IAPS Slide 8 Immagine IAPS
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FASE 3: comprende le ultime tre slides, nuovamente caratterizzate da materiale non
attivante a livello emotivo, poiché e rappresentato dalla madre che si allontana dall’ospedale
e sireca ad una vicina cabina telefonica per chiamare la scuola dell’altro figlio ed avvertire

dell’accaduto e che tardera a riprenderlo.

Slide 9

Slide 11

“Emotional rating”. Al termine della sequenza di stimolazione, é stato chiesto ad ogni
soggetto di valutare 1’attivazione emotiva suscitata dalla storia precedentemente vista in una
scala di valutazione da 0 a 10, dove 0 corrisponde a “non emotivo” mentre 10 ad “altamente

emotivo”.

In particolare, dei 60 soggetti con SAD, 30 hanno visto la prima versione (storia neutra) e
30 la seconda (storia attivante). Anche nel gruppo di controllo é stata effettuata la stessa
suddivisione, allo scopo di non mostrare due volte la medesima versione della storia agli
stessi soggetti. Questa suddivisione non & avvenuta secondo particolari criteri, ma in modo

del tutto casuale.
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“Free-Recall”. Esattamente dopo una settimana, i soggetti venivano richiamati per svolgere
I’ultima parte dell’esperimento. I partecipanti erano inconsapevoli riguardo ai compiti da
svolgere in questa seconda parte dello studio, allo scopo di evitare influenze sulla
performance dovute ad un volontario consolidamento del materiale. Inoltre, e stato loro
chiesto di non parlare dell’esperimento con altre persone, al fine di non compromettere i
risultati. Prima del free-recall, i partecipanti sono stati informati che sarebbe stato analizzato
cio che essi ricordavano della storia vista una settimana prima. Cosi, € stato chiesto loro di
richiamare alla mente il maggior numero di dettagli possibili ed ognuno & stato registrato
individualmente. Questa registrazione, in un secondo momento, & stata esaminata
utilizzando una scheda che includeva il contenuto di ogni slide in relazione sia alla versione
neutra che a quella emozionale. A seconda dei dettagli emersi, veniva attribuito un punteggio
variabile relativo ad ogni slide ed infine veniva calcolato un punteggio totale. In particolare,
ai fini dell’analisi statistica, i dati relativi al free-recall sono stati valutati segmentando le
frasi. Ad esempio, la frase della prima slide “Una madre e un figlio stanno lasciando la loro
casa al mattino” ¢ stata divisa in tre segmenti chiave: 1) Una madre e un figlio; 2) lasciano
la casa; 3) al mattino. Sommando i punteggi attribuiti ad ogni singolo segmento ricordato, &

stato ricavato il punteggio totale relativo a ciascuna slide ed al free-recall totale.

Questionario. Oltre a questa prova, tutti i partecipanti sono stati sottoposti alla compilazione
di un questionario composto da 65 domande a risposta multipla, con I’attribuzione di un
punto per ogni risposta corretta (punteggio da 0 a 65). Anche in questo caso I’obiettivo era
quello di analizzare quanto veniva ricordato dei numerosi dettagli apparsi durante la

proiezione delle slides, attraverso domande specifiche sulle scene viste. Segue un esempio:
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1:1 Chi appare nella prima foto?

a)  Una madre e suo figlio.
b)  Un padre e suo figlio.
¢) Una madre e un padre.
d) Nessuno.

6:3 Che tipo di veicolo appare di fronte all’ospedale?
a) un’automobile
b) un’ambulanza
¢) uncamioncino per le consegne
d) nessuno

9:2 Perché la madre esce?
a)  per telefonare al suo paese
b)  perché é in ritardo al lavoro
¢)  per telefonare alla scuola dell’altro suo figlio

d) perché ha un impegno

Analisi statistica

| partecipanti allo studio sono stati divisi in due gruppi in base al cut-off della
stagionalita (GSS). | dati, raccolti inzialmente su supporto cartaceo, sono stati
successivamente inseriti su un foglio elettronico e poi elaborati. L’analisi statistica & stata
effettuata utilizzando il software IBM SPSS Statistics for Windows (versione 20.0, IBM
Corp, Armonk, NY, USA).
L'analisi dei dati ha riguardato la statistica descrittiva per esaminare ed illustrare le
caratteristiche del campione. Per tutte le altre analisi (emotional rating, free recall totale e
per fasi, questionario totale e per fasi) e stata utilizzata 1’ Analisi della Varianza (ANOVA)
a due vie, con I’appartenenza al gruppo di controllo o al gruppo SAD come fattore tra
gruppi, e la storia emozionale o neutra come fattore tra soggetti. Per la determinazione della
significativita e stato utilizzato il test post-hoc di Tukey, Honestly Significant Difference

(HSD). Per tutte le analisi é stata impostata la soglia di significativita di p <0.05.
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2.3 Risultati

Il nostro campione era inizialmente composto da 1125 studenti dell’Universita degli
Studi di L’ Aquila, successivamente abbiamo selezionato 120 soggetti femminili che si sono
resi disponibili, 60 con SAD e 60 come gruppo di controllo. Entrambi i gruppi sono stati
ulteriormente suddivisi in due gruppi da 30 e sottoposti alla visione solo della storia neutra

o solo della storia emozionalmente attivante.

e Emotional rating (Fig. 2.1): i risultati mostrano che esiste una differenza significativa
tra la storia neutra e quella emozionale sia nei soggetti con SAD (F158 = 65.092; p<0.001)
che nei soggetti di controllo (F1ss = 53.014; p<0.001). Tra i due differenti gruppi non vi
e differenza significativa riguardo alla storia neutra (F1,5s = 3.238; p = 0.236, n.s.), mentre
i soggetti con SAD giudicano piu attivante la storia emozionale, rispetto a quelli di
controllo (F1,58 = 8.233; p<0.05).

Emotional rating

Medie £ SEM
ey

Storia Neutra Storia Emozionale

mSAD ECONTR
Fig. 2.1. Emotional rating. Valutazione dell’attivazione emotiva suscitata dalla storia.
A ASAD-Storia emozionale vs SAD-Storia neutra, p<0.001;

**Controllo-Storia emozionale vs Controllo-Storia neutra, p<0.05;

*SAD-Storia emozionale vs Controllo-Storia emozionale, p<0.001
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Free-recall totale della storia emozionale (Fig. 2.2): i risultati mostrano che, all’interno
di uno stesso gruppo, sia i soggetti SAD (F15s = 7.736; p<0.007) sia i soggetti di controllo
(F1,58 = 79.350; p<0.001) ricordano un numero significativamente maggiore di slide della
storia emozionale, in confronto a quella neutra. Tra i due diversi gruppi, non vi €
differenza significativa relativamente alla storia neutra (sebbene i SAD ricordino un
numero inferiore di slide rispetto ai controlli), mentre vi € una differenza
significativamente inferiore dei SAD rispetto ai controlli nella storia emozionale (F1,58 =
41.813; p<0.001).

Free-recall della storia emozionale per fasi (Fig. 2.3): i soggetti con SAD ricordano un
numero significativamente inferiore di slide nelle fasi neutre (hnumero 1 e 3), rispetto al
gruppo di controllo (F1,58 = 35.652, p<0.001 e F 1,58 =7.182, p<0.001, rispettivamente).
Al contrario, i soggetti con SAD ricordano un numero significativamente piu alto di slide
della fase emozionale (2) rispetto al gruppo di controllo (F 158 = 2.639; p<0.05).
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Free recall totale

Medie £ SEM
T Y e )

N

Storia Neutra Storia Emozionale

mSAD =mCONTR

Fig. 2.2. Punteggi totali Free recall. Quantita totale di dettagli della storia ricordati ad una
settimana di distanza dalla somministrazione.

*Controllo-Storia emozionale vs SAD-Storia emozionale, p<0.001;

A ASAD-Storia emozionale vs SAD-Storia neutra, p<0.007;

**Controllo-Storia emozionale vs Controllo-Storia neutra, p<0.001

. Free recall storia emozionale per fasi

* S AD

s Controllo

Fase 1 Fase 2 Fase 3

Fig. 2.3. Free recall storia emozionale per fasi. Quantita di dettagli ricordati, ad una
settimana di distanza dalla somministrazione, per ciascuna fase della storia.
**Controllo vs SAD, Fase 1 e Fase 3, p<0.001; *SAD vs Controllo, p<0.05



Questionario totale sulla storia emozionale (Fig. 2.4): i risultati evidenziano che,
all’interno di uno stesso gruppo, quando si paragona la performance dei soggetti che
hanno assistito alla storia neutra con quella di coloro che hanno assistito alla storia
emozionale, i1 partecipanti rispondono ad un numero significativamente inferiore di
domande della storia neutra in confronto a quella emozionale, sia nel gruppo dei SAD
(F158 = 16.032; p<0.001), sia nel gruppo di controllo (F1,58 = 109.350; p<0.001). Tra i
due gruppi, non vi e differenza significativa relativamente alla storia neutra (sebbene i
SAD ricordino un numero inferiore di domande rispetto ai controlli), mentre vi & una
differenza significativamente inferiore dei SAD rispetto ai controlli nella storia
emozionale (Fyss = 6.390; p<0.003).

Questionario della storia emozionale per fasi (Fig. 2.5): vi sono differenze nei risultati
in relazione alle specifiche fasi. | soggetti con SAD rispondono ad un numero
significativamente inferiore di domande riguardanti le fasi neutre (1 e 3), rispetto al
gruppo di controllo (F 158=10.417, p<0.001 e F1 53 =4.019, p<0.05, rispettivamente). Al
contrario, i soggetti con SAD rispondono ad un numero significativamente maggiore di
domande relative alla fase emozionale rispetto al gruppo di controllo (F 158 = 3.918;
p<0.05).
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Questionario totale
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Storia Neutra Storia Emozionale
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Fig. 2.4. Punteggi totali questionario. Punteggi totali ottenuti nel questionario somministrato
ad una settimana di distanza dalla storia.

*Controllo-Storia emozionale vs SAD-Storia emozionale, p<0.003;
A ASAD-Storia emozionale vs SAD-Storia neutra, p<0.001;
**Controllo-Storia emozionale vs Controllo-Storia neutra, p<0.001

e - Questionario storia emozionale per fasi
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Fig. 2.5. Questionario storia emozionale per fasi. Punteggi ottenuti nel questionario
somministrato ad una settimana di distanza, rispetto alle diverse fasi della storia.
**Controllo vs SAD, Fase 1 p<0.001; *SAD vs Controllo, Fase 2, p<0.05; *Controllo vs SAD,
Fase 3, p<0.05



2.4 Conclusioni

Complessivamente, i soggetti con SAD mostrano performance cognitive inferiori nei
processi di memorizzazione, rispetto al gruppo di controllo, ma presentano una maggiore
attivazione durante i processi di memorizzazione dei contenuti emozionali, in questo caso
di tipo negativo. | SAD giudicano, infatti, piu attivante la storia emozionale, rispetto al
gruppo di controllo, mentre non vi sono differenze tra i due gruppi per la storia neutra.
Nel test di richiamo della memoria i SAD hanno ricordato, complessivamente, un numero
significativamente inferiore di immagini rispetto al gruppo di controllo, sia per la storia
neutra che per la storia emozionale, mentre se si analizzano nel dettaglio le fasi della storia,
i SAD hanno performance decisamente superiori relativamente alla fase emozionalmente
attivante.
In accordo con questi risultati, nel questionario finale i SAD rispondono ad un numero
significativamente inferiore di domande rispetto ai controlli, ricordando perd, anche in
questa prova, un maggior numero di elementi della fase emozionalmente attivante, rispetto
ai controlli. 1 SAD sembrano pertanto essere attivati da stimoli di tipo negativo,
analogamente a quanto accade nella depressione non stagionale.
Allo scopo di confermare questi dati preliminari, é stato svolto un altro studio per esaminare
le performance di working memory e di memoria a lungo termine utilizzando altri stimoli,
con diverso contenuto emozionale: immagini IAPS (International Affective Picture System),
ovvero immagini a colori a contenuto neutro o emozionale, in questo caso non solo
spiacevole, ma anche piacevole e le KDEF (Karolinska Directed Emotional Faces), ovvero

immagini di espressioni facciali emozionali.
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3. STUDIO 2: VALUTAZIONE DELLA WORKING MEMORY E DELLA
MEMORIA A LUNGO TERMINE PER STIMOLI EMOZIONALI IN GIOVANI
DONNE CON SAD E S-SAD

3.1 Scopo del lavoro

L’obiettivo del presente lavoro, tenendo conto del background descritto negli scopi dello
Studio n.1 e dei risultati ottenuti con la storia emozionale, € stato quello di proseguire le
indagini valutative sui processi di memoria, estendendo la ricerca alla working memory e
alla memoria a lungo termine. In questo caso, abbiamo utilizzato immagini di espressioni
facciali emozionali, tratte dal Karolinska Directed Emotional Faces (KDEF, Goeleven,
2008) ed immagini a contenuto neutro ed emozionale, tratte dall’International Affective
Picture System (IAPS, Lang et al., 2008). Il campione preso in esame, diverso dal
precedente, includeva sia giovani donne con SAD, sia giovani donne con S-SAD
(Subsyndromal-SAD), una forma dalla sintomatologia piu attenuata e piu frequente. I criteri
per la diagnosi di S-SAD includono comunque la presenza regolare di sintomi stagionali nel
periodo invernale (in almeno due inverni consecutivi per un periodo minimo di 4 settimane),
come la diminuzione dei livelli di energia, una minore efficienza sul lavoro, la diminuzione
dell'interesse per la socializzazione, il cambiamento delle abitudini alimentari (mangiare piu
carboidrati e aumento di peso) e ipersonnia.
Abbiamo progettato un 2-back Working Memory Task utilizzando le KDEF e due Task di
memoria a lungo termine utilizzando le 1APS, convocando i partecipanti in due diversi
momenti, a distanza di una settimana, al fine di studiare quanto la presenza dei sintomi
stagionali potesse influire sulle prestazioni dei soggetti nelle performance cognitive. In
particolare, abbiamo preso in esame se ci fossero differenze significative tra il gruppo con
SAD e quello con S-SAD.
Infine, abbiamo somministrato ai partecipanti un questionario sui temperamenti affettivi con
I’obiettivo di studiare la correlazione tra i temperamenti affettivi e 1 sintomi stagionali, con
la prospettiva futura di aprire un nuovo filone di ricerca, che ha trovato seguito in un

successivo studio di cui ci siamo occupati.
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3.2 Materiali e metodi

Soggetti

Tra il mese di settembre 2018 e quello di giugno 2019, sono stati sottoposti a screening

802 studenti dell’Universita degli Studi dell’ Aquila, di eta compresa trai 19 e i 25 anni, con
un’eta media di 22.2 (DS = 2.67).

A tutti i soggetti sono stati somministrati dei questionari, dei quali 2 sono stati descritti e

discussi nello Studio 1, cioe il Seasonal Pattern Assessment Questionnaire e il Beck

Depression Inventory. Abbiamo inoltre utilizzato I’ Hamilton Anxiety Rating Scale (Ham-A,

Hamilton, 1959), uno strumento di facile applicazione ed interpretazione, per rilevare e

misurare l'ansia e il Temperament Evaluation Instrument of Memphis (briefTEMPS-M,

Erfurth et al., 2005), un questionario di autovalutazione del temperamento affettivo.

La Hamilton Anxiety Rating Scale fu creata da Hamilton inizialmente per la valutazione
dei pazienti che avevano gia una diagnosi di disturbo ansioso e non per valutare I’ansia
di pazienti affetti da altri disturbi psichici, rendendola particolarmente valida quando si
vogliono confrontare tra loro soggetti con disturbi d’ansia.

E una scala che pone meno I’accento sull’osservazione esterna del soggetto, a beneficio dello
stato soggettivo percepito dall’individuo. Si rivolge ad un target adulto ed il periodo di
valutazione da prendere in considerazione risale alla settimana precedente I’intervista ed al
momento stesso dell’intervista per cio che concerne gli aspetti comportamentali.

L’HAM-A é un questionario composto da 14 item, ognuno dei quali comprende diversi
sintomi (da 2 a 8) associati tra loro o per natura o perché sono correlati tra loro in base
all’esperienza clinica e, sono descritti nella scala all’interno di ogni item. La risposta a
ciascun item prevede 1’assegnazione di un valore compreso tra 0 = assente, 1 = lieve, 2
= moderato, 3 = grave e 4 = molto grave; il punteggio totale quindi pu0 variare da 0 a

56. Un valore totale intorno a 18 e considerato patologico.

Il Temperament Evaluation Instrument of Memphis € un questionario di autovalutazione
del temperamento affettivo, basato sull’intervista semistrutturata per i temperamenti
affettivi elaborata da Akiskal e collaboratori nel gruppo di ricerca Memphis, Pisa, Paris,
San Diego (Akiskal et al., 2005a). Il briefTEMPS-M (briefTEMPS-M, Erfurth et al.,
2005) e una forma ridotta del TEMPS-A (Akiskal et al., 2005b), ed e composto di 35
items a cui viene dato un punteggio da 1 a 5 (1= assente; 2 = lieve; 3 = moderato; 4 =
molto; 5 = moltissimo) in base a come il soggetto si sente durante la maggior parte della
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vita. Il questionario indaga 5 sotto scale temperamentali: depressiva/distimica,
ciclotimica, ipertimica, irritabile, ansiosa. | primi 7 item esplorano il temperamento
depressivo, gli item da 8 a 14 il temperamento ciclotimico, da 15 a 21 I’ipertimico, da
22 a 28 lirritabile e da 29 a 35 il temperamento ansioso. Il punteggio va calcolato
distintamente per ogni scala temperamentale con una variazione compresa tra 7 e 35,
dove la soglia di positivita & considerata con un valore > 21. Tutte le diverse versioni e
dimensioni presenti del TEMPS hanno un’adeguata affidabilita della coerenza interna

(Elias et al., 2017).

Tra tutti gli studenti che si sono resi disponibili, abbiamo selezionato 96 soggetti femminili,
suddividendoli in 3 gruppi: 32 con con il “winter type SAD”, poiché in numero decisamente
piu rilevante rispetto al “summer type”, 32 con S-SAD e 32 come gruppo di controllo.
Abbiamo escluso dallo studio soggetti con significative malattie somatiche o psichiatriche.
I soggetti sono stati selezionati in base ai risultati ottenuti nella SPAQ, a quelli nella BDI
(solo soggetti con <19) e a quelli della Ham-M (<18). | partecipanti allo studio sono stati
divisi in 3 gruppi in base al cut-off della stagionalita (GSS). Inoltre, sono stati considerati
solo 1 soggetti residenti nell’Italia centro-meridionale, media di anni di residenza di 22.8 (DS
= 7.3) al fine di ridurre la variabilita geografica tra i soggetti, in quanto ¢ noto che il SAD
varia con 1l variare della latitudine terrestre.

I partecipanti sono stati poi testati tra ottobre 2019 e gennaio 2020, poiché il periodo

autunno-inverno ¢ quello in cui dovrebbe manifestarsi la sintomatologia depressiva.

Stimoli emozionali
Nella seconda parte dello studio abbiamo sottoposto i soggetti a due Task di memoria

somministrati al computer, in cui abbiamo utilizzato:

e il software SuperLab 5 per la somministrazione, completo di tastiera esterna per le
risposte agli stimoli presentati;

e immagini di espressioni emozionali tratte dal set KDEF (Pictures of human facial
expressions from the Karolinska Directed Emotional Faces database, Goeleven et al.,
2008);

e immagini tratte dal set IAPS (International Affective Picture System, Lang, 2008).
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1. Le KDEF sono immagini a colori di espressioni facciali umane elaborate presso il
Karolinska Institutet di Stoccolma da Lungvist et al. (1998) e validate nel 2008 da
Goeleven e collaboratori, al fine di creare un set di stimoli affettivi standardizzati
utilizzabili nella ricerca scientifica delle emozioni. Il database originale KDEF consiste
di 490 immagini che mostrano 70 individui (35 donne e 35 uomini) con 7 diverse
espressioni emotive (Rabbia, Paura, Disgusto, Tristezza, Felicita, Sorpresa, e Neutra).
Ogni espressione e vista da 5 diverse angolazioni ed é stata registrata due volte (serie
A e B). Tutti gli individui, tra i 20 e i 30 anni, sono stati istruiti a cercare di evocare ed
esprimere 1’emozione in modo intenso e chiaro. Per la partecipazione alle foto sono
stati esclusi alcuni elementi, quali la barba, i baffi, gli orecchini, gli occhiali e il trucco
visibile, ogni espressione é fotografata frontalmente. Le immagini sono state valutate
in base al contenuto emotivo, all'intensita dell'emozione scelta e all'eccitazione.

Le espressioni facciali emozionali sono spesso utilizzate nella ricerca sulle emozioni,
poiché considerate un elemento centrale nella percezione ed esperienza delle emozioni,
avendo una marcata dimensione sociale.

2. |l sistema IAPS ¢ costituito da un set di centinaia di fotografie a colori, standardizzato,
ampiamente utilizzato nella ricerca psicologica a livello internazionale, soprattutto per
lo studio delle emozioni e dell’attenzione (Lang, Bradley e Cuthbert, 1977, 2008). Sono
immagini emozionalmente evocative, con differente contenuto semantico, ognuna delle
quali possiede specifici livelli di piacevolezza ed attivazione, definiti da media e
deviazione standard, dati che sono stati raccolti mediante somministrazione ad ampi
campioni di popolazione, differenti per genere, eta e cultura. Questo strumento ha
permesso di effettuare un controllo sperimentale rispetto alla scelta degli stimoli
emozionali da utilizzare durante gli esperimenti.

La valutazione di piacevolezza ed attivazione delle immagini IAPS avviene tramite il
Self Assessment Manikin (SAM), uno strumento di valutazione affettiva inizialmente
ideato da Lang nel 1980 in forma cartacea, che consente una valutazione soggettiva da
parte dei partecipanti dell’esperienza emozionale percepita, e successivamente
sviluppato al computer, arrivando a comprendere un set di 1196 immagini (Bradley e
Lang, 1994).

La procedura di classificazione normativa delle immagini si basa sul presupposto che
le valutazioni emotive possono essere spiegate da 2 dimensioni valutate su una scala

da1la9 punti:
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-Valenza affettiva (Fig. 2.6), uno stato emozionale compreso tra 1 = spiacevole e 9 =
piacevole, delle immagini osservate;

-Arousal (Fig. 2.7), livello di attivazione emozionale compreso tra 1 = bassa
eccitazione e 9 = alta eccitazione, da esse generato.

Pertanto, ai partecipanti che prendono parte agli studi condotti per standardizzare le
IAPS viene chiesto di valutare quanto piacevoli / spiacevoli, quanto calmi / eccitati, si
sentano guardando ogni immagine, rispondendo nel modo piu sincero possibile e
considerando che non ci sono risposte giuste o shagliate.

I punti sulla scala di valutazione sono rappresentati con degli omini stilizzati che per
la valenza hanno un’espressione positiva ad un estremo e negativa a quello opposto,
mentre per I’arousal hanno un’espressione di estrema calma da un lato e all’opposto di
estrema attivazione. Il partecipante ha il compito di mettere una croce sull’omino
stilizzato che piu rappresenta la valenza e 1’arousal provati durante la presentazione di
ciascuno stimolo, potendo scegliere tutte le posizioni tra 1 e 9. Solitamente, la
valutazione di uno stimolo percettivo avviene automaticamente e velocemente,
indipendentemente dall’intenzione e dalla consapevolezza del soggetto (Smith,

Bradley e Lang, 2005).

Fig. 2.7. SAM Arousal.
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Procedura sperimentale
Nella seconda parte dello studio abbiamo sottoposto tutti gli appartenenti ai 3 gruppi
(SAD, S-SAD, Controllo) ad un Task di memoria al computer, composto da una fase

preliminare e da una sequenza di stimolazione strutturata nel modo seguente:

e training di addestramento, costituito da uno zero-back Working Memory Task;

e training di addestramento, costituito da un one-back Working Memory Task;

e 2-back Working Memory Task, strutturato con immagini tratte dal KDEF;

e primo Task di Memoria a Lungo Termine, strutturato con immagini tratte dal set
IAPS.

Al termine del compito, i partecipanti erano nuovamente convocati a distanza di una

settimana esatta, senza dire loro 1’esatta motivazione, per essere sottoposti ad un secondo

Task di Memoria a Lungo Termine, strutturato sempre con immagini 1APS.

Nel complesso, pertanto, la prova era articolata in 2 incontri, il primo della durata
complessiva di circa 30 minuti, comprensivo della fase preliminare e del tempo delle prove,
mentre quello previsto ad una settimana esatta di distanza aveva una durata di circa 10
minuti.

Tutti i partecipanti sono stati testati presso i laboratori del Dipartimento di Scienze Cliniche
Applicate e Biotecnologiche dell’Universita degli Studi di L’ Aquila.

1. Nella fase preliminare, dopo aver firmato il consenso informato sulla partecipazione

all’attivita della ricerca, ogni soggetto ¢ stato fatto accomodare su una sedia davanti lo
schermo di proiezione e sono state presentate le informazioni che spiegavano il
comportamento da tenere durante la somministrazione dei task di memoria, precisando
inoltre che durante I’esperimento non era possibile chiedere ulteriori informazioni, ma
era possibile farlo prima di iniziare.

2. Nella sequenza di stimolazione, abbiamo sottoposto i soggetti a:

e 1° Training di addestramento: 0-back Working Memory Task, della durata di 2,20
minuti composto da 30 immagini di numeri compresi tra 1 e 7, dove si chiedeva al
soggetto di riconoscere il numero 3, considerato quindi come Target, premendo il tasto
verde della tastiera di SuperLab5 collegata al pc; doveva invece premere sempre il tasto
rosso per tutti gli altri numeri che avrebbe visulaizzato.

Indipendentemente dal fatto che avesse risposto 0 meno, I’immagine sarebbe andata via
nel giro di pochi secondi e il task sarebbe andato avanti automaticamente. La sequenza

prevedeva 9 Target ed ogni immagine restava sullo schermo per un tempo di 2000 ms,
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intervallata dalla successiva da una slide nera con una permanenza di 2500 ms. Tutte le
valutazioni dovevano esser date direttamente premendo il tasto della tastiera in
corrispondenza dell’immagine stessa ¢ non della slide nera successiva. Le istruzioni
venivano date al soggetto all’inizio del training, sia a voce sia tramite la proiezione di

questa diapositiva:

Training:
0-back working memory task
In questo task vedrai una sequenza di numeri,

ognuno mostrato per pochi secondi.

Premi il tasto verde (semaforo verde, ok!) ogni volta che vedrai il numero 3
e il tasto rosso (semaforo rosso, no!) per TUTTI gli altri numeri.
A prescindere dal fatto che tu risponderai o meno, 1’immagine sparira nel giro di
pochi secondi e il task andra avanti automaticamente.

Premi un tasto qualsiasi per iniziare.

e 2° Training di addestramento: 1-back Working Memory Task, della durata di 2,20
minuti composto da 30 immagini di volti maschili e femminili (KDEF, Goeleven, 2008),
ciascuno dei quali rappresenta un’espressione emozionale di gioia, paura, rabbia, ristezza
neutra (Fig. 2.8). Le immagini proposte nel task di addestramente non venivano utilizzate

per il task vero e proprio.

Happiness Fear Anger Sadness Neutral

Fig. 2.8. Esempi di immagini tratte dal Karolinska Directed Emotional Faces.
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Si chiedeva al soggetto di riconoscere se 1’espressione emozionale, che rappresentava quindi
il Target corretto, e non il volto, visto 1 immagine prima (1-back task) fosse la stessa. In
questo caso avrebbe dovuto premere il tasto verde della tastiera di SuperLab5, mentre
avrebbe dovuto premere sempre il tasto rosso per tutti gli altri volti che avrebbe visualizzato.
Indipendentemente dal fatto che avesse risposto 0 meno, I’immagine sarebbe scomparsa nel
giro di pochi secondi e il task sarebbe andato avanti automaticamente. La sequenza
prevedeva la presenza di 7 Target, ogni immagine restava sullo schermo per un tempo di
2000 ms, intervallate da slides nere con un tempo di permanenza di 2500 ms. Il tasto doveva
essere premuto in corrispondenza dell’immagine stessa e non della slide nera successiva. Le
istruzioni venivano date al soggetto all’inizio del training, sia a voce sia tramite la proiezione

di questa slide:

Training:
1-back working memory task

In questo task, tu vedrai una sequenza di volti maschili e femminili, ciascuno dei quali
rappresenta una espressione emozionale. Le espressioni mostrate saranno: GIOIA,
PAURA, RABBIA, TRISTEZZA, NEUTRA.

Ogni volto & mostrato per pochi secondi. Tu devi decidere se I'espressione emozionale
(NON IL VOLTO!) € la stessa che hai visto una immagine prima, cioé & un 1-back task.

Se tu hai visto la stessa espressione emozionale una immagine prima, premi il tasto
verde (semaforo verde, ok!). Se tu non hai visto la stessa espressione emozionale una
immagine prima, premi il tasto rosso (semaforo rosso, no!).

Devi comunque rispondere a TUTTE le immagini contenenti il volto, a partire dalla
prima. A prescindere dal fatto che tu risponderai o meno, I'immagine sparira nel giro di
pochi secondi e il task andra avanti.

Premi un tasto qualsiasi per andare avanti.

e 2-back Working Memory Task: della durata di 2,20 minuti composto da 30 immagini,
15 di volti maschili e 15 femminili (KDEF, Goeleven, 2008), ciascuno dei quali
rappresentava un’espressione emozionale di gioia, paura, rabbia, tristezza e neutra (Fig.
2.9). La sequenza prevedeva 10 Target, 5 volti maschili e 5 femminili, e ogni immagine
restava sullo schermo per un tempo di 2000 ms, intervallata da slides nere con una croce
di fissazione bianca ed una permanenza di 2500 ms. Complessivamente, venivano
proiettate 6 immagini di gioia, 6 di paura, 6 di rabbia, 6 di tristezza, 6 di neutra, meta di
tipo maschile e meta femminile, per avere un perfetto bilanciamento. Al soggetto veniva
chiesto di riconoscere se I’espressione emozionale e non il volto visto 2 immagini prima
(2-back task) fosse lo stesso, cosi come sperimentato nel 2° training di addestramento.
Anche in questo caso, doveva premere il tasto verde della tastiera di SuperLab5 in

corrispondenza del Target, ed il tasto rosso per tutte le altre immagini disposizione.
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Indipendentemente dal fatto che avesse risposto, I’immagine sarebbe andata via nel giro
di pochi secondi e il task andato avanti automaticamente. Il tasto doveva essere premuto
in corrispondenza dell’immagine stessa e non della slide nera successiva. Le istruzioni
venivano date al soggetto all’inizio del task, sia a voce sia tramite la proiezione delle

seguenti 2 slide, e veniva comunicato che non era possibile parlare durante la prova:

2-back working memory task

In guesto task, tu vedrai una sequenza di volti maschili e fernminili, ciascuno dei quali
rappresenta una espressione emozionale. Le espressioni mostrate saranno: GIOIA,
PAURA, RABBIA, TRISTEZZA, NEUTRA.

Ogni volto & mostrato per pochi secondi. Tu devi decidere se l'espressione emozionale
(NON ILVOLTO!) & la stessa che hai visto due immagini prima, cioé & un 2-back task.

Se tu hai visto la stessa espressione emozionale 2 immagini prima, premi il tasto verde
(semaforo verde, ok!). Se tu non hai visto la stessa espressione emozionale due
immagini prima, premi il tasto rosso (semaforo rosso, nol).

ATTENZIONE A RISPONDERE SULLIMMAGINE E NON SULLA SLIDE NERA.

Devi comungue rispondere a TUTTE le immagini contenenti il volto, a partire dalla
prima. A prescindere dal fatto che tu risponderai o meno, 'immagine sparira nel giro di
pochi secondi e il task andra avanti.

Premi un tasto qualsiasi per andare alla successiva pagina di informazioni.

2-back working memory task

Per esempio, hai la seguente sequenza di espressioni e, sotto, il tasto giusto da premere
(R = rosso, cioe sbagliato; V = verde, cioé giusto)

A '4%‘% AN A A2 2
O YO0 fo o) (0 o) '\

Mwy :-z’!‘*sim!
R R R R V R R V

Quando ti senti pronto, premi un tasto qualsiasi per iniziare il task
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Fig. 2.9. Progettazione dell’esperimento 2-back Working Memory Task. La prova consisteva nel
riconoscere se I'espressione emotiva del volto visualizzata in un certo momento fosse la stessa apparsa
due immagini prima. Ogni volto veniva presentato per 2000 ms, seguito da una immagine nera con

croce di fissazione bianca, per 2500 ms.

La registrazione delle risposte era effettuata dal software Superlab5 e successivamente i dati
venivano riportati su un foglio elettronico. Nella successiva elaborazione statistica det
risultati veniva considerato il punteggio relativo al numero delle risposte corrette.

Appena terminato il compito di memoria di lavoro, al soggetto veniva somministrato un task

di memoria a lungo termine.
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Primo Task di memoria a lungo termine: della durata di 6,18 minuti, composto di 60
immagini a colori tratte dall’International Affective Picture System (Lang et al, 2008),
suddivise in base alla valenza, positiva, negativa e neutra. Di queste 60 immagini [APS,
20 erano con valenza neutra (N), 20 con valenza piacevole (P) e 20 con valenza spiacevole
(SP). La sequenza della comparsa delle immagini era casuale ed ogni IAPS restava sullo
schermo per un tempo di 1000 ms. Tra un’immagine e 1’altra compariva una slide nera
contenente una croce di fissazione bianca, con permanenza di 5000 ms. Il compito
richiesto al soggetto era quello di valutare il contenuto emozionale (rating emozionale)
dell’immagine IAPS utilizzando una scalada 1 a 9:

» /-4 unpleasant;

* 5 neutral;

*  6-9 pleasant.

La selezione delle immagini utilizzate per il compito ¢ stata effettuata in accordo con la
dimensione della valenza mantenendo, invece, lo stesso livello di arousal per ciascuna
categoria. In particolare, la scelta delle immagini ¢ stata realizzata in modo da definire
inequivocabilmente la valenza piacevole [7,8 (DS = 0.64)], spiacevole [2.6 (DS = 0.38)]
e neutra [5.05 (DS = 0.44)], con una differenza statisticamente significativa (F2,57 =
547.600; p < 0.000). Per quanto riguarda 1’arousal, il tipo P presentava una media pari a
5.05 (DS = 0.48), il tipo SP pari a 5.11 (DS = 0.38) e il tipo N pari a 4.97 (DS = 0.24),
con una differenza non significativa tra i tre tipi di immagine (F2,57=2.280; p <0.112).
Le slide P erano rappresentate, ad esempio, da cuccioli, paesaggi ecc., le SP
rapresentavano mutilazioni, scene di guerra ecc., mentre le N erano costituite da oggetti
di uso comune, come quelli che si hanno in casa. | codici delle immagini IAPS che sono
state utilizzate sono i seguenti:

- Piacevoli - 1340, 1463, 1590, 1640, 1659, 1710, 1811, 1999, 2050, 2070, 2080, 2160,
2260, 2352-1, 2550, 5660, 5830, 5994, 7400, 8420.

- Spiacevoli - 2055-1, 2141, 2276, 2301, 3230, 4621, 6241, 9031, 9041, 9180, 9186, 9295,
9415, 9417, 9421, 9435, 9520, 9295, 9830, 9831.

- Neutre - 1112, 1560, 1645, 1908, 1935, 2122, 2220, 2309, 2351, 2780, 3550-2, 5455,
6900, 7497, 7620, 8060, 8117, 8211, 8232, 8260.

Ai soggetti, venivano presentate sullo schermo le informazioni e le istruzioni circa il

compito che dovevano svolgere. Per esprimere il rating emozionale era necessario
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utilizzare la tastiera numerica del computer subito dopo la scomparsa dell’immagine,
quindi in corrispondenza della proiezione della slide nera con la croce bianca al centro.
Al partecipante venivano presentate sullo schermo le informazioni necessarie per lo

svolgimento della prova come di seguito riportate.

Valutazione di immagini

In questo task, tu vedrai una sequenza di immagini, ciascuna con una valenza piacevole, spiacevole o neutra.
Ogni immagine & mostrata per pochi secondi e dovrai assegnarle un punteggio in una scala da 1 a 9 premendo
i numeri sulla tastiera del pc, secondo la seguente scala crescente:

12345673829

1 = totalmente spiacevole 5 = neutro 9 = totalmente piacevole

Devi comunque assegnare un punteggio a TUTTE le immagini, a partire dalla prima. A prescindere dal fatto
che tu risponderai 0 meno, I'immagine sparira nel giro di pochi secondi e il task andra avanti.

Premi un tasto qualsiasi per andare avanti.

La registrazione delle risposte era controllata dal software Superlab5 e successivamente
veniva riportata su un foglio elettronico.
Al termine dello svolgimento del compito, i partecipanti al primo task venivano invitati ad

un secondo incontro, ad una settimana esatta di distanza allo scopo di svolgere un secondo

Task di memoria a lungo termine, ma senza che questo venisse comunicato loro in anticipo.
Tutti 1 soggetti erano percio inconsapevoli riguardo al compito che avrebbero svolto durante
questa seconda fase, allo scopo di evitare influenze sulla performance dovute ad un
consolidamento volontario del materiale visto nella prima prova. Alla fine del task, abbiamo
invitato 1 partecipanti a non comunicare ad altre persone il contenuto della prova che
avevano appena svolto, al fine di non invalidare 1’esperimento.
e Secondo Task di Memoria a Lungo Termine
Il secondo task era simile al primo, ma costituito questa volta di 90 immagini IAPS,
delle quali 60 erano identiche al test della settimana prima e 30 erano nuove. Il soggetto
doveva riconoscere le immagini gia viste la settimana precedente. Il Task era cosi
composto:
o 20 P vecchie e 10 P nuove;
o 20 N vecchie e 10 N nuove;
o 20 Uvecchie e 10 U nuove.
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L’esperimento aveva una durata di 7 minuti, la sequenza della comparsa delle immagini
era casuale ed ogni IAPS restava sullo schermo per un tempo di 2000 ms. Tra
un’immagine e un’altra compariva una slide nera con una permanenza di 2500 ms. Si
chiedeva al soggetto di premere il tasto verde della tastiera di SuperLab5 messa a
disposizione, ogni volta che avesse riconosciuto un’immagine gia vista nel task della
settimana precedente e di premere il tasto rosso per le immagini ritenute nuove, cio¢
mai viste prima; il tasto doveva essere premuto durante la visualizzazione
dell’immagine e non durante la comparsa della slide nera. Al partecipante venivano
presentate sullo schermo le informazioni necessarie per lo svolgimento della prova come

di sequito riportate.

Valutazione di immagini

In questo task, tu vedrai una sequenza di immagini, alcune saranno uguali a quelle che hai
visto una settimana fa.

Ogni immagine & mostrata per pochi secondi. Tu devi decidere se & la stessa che hai visto la
settimana scorsa.

Se tu hai visto la stessa immagine la settimana scorsa, premi il tasto verde (semaforo verde,
ok!).

Se tu non hai visto la stessaimmagine, premi il tasto rosso (semaforo rosso, no!).

Devi comunque rispondere a TUTTE le immagini, a partire dalla prima. A prescindere dal
fatto che tu risponderai o meno, I'immagine sparira nel giro di pochi secondi e il task andra
avanti.

Premi un tasto qualsiasi per iniziare.

La registrazione delle risposte era controllata dal software Superlab5 e successivamente i

dati venivano riportati su un foglio elettronico.

Analisi statistica
L’analisi statistica ¢ stata effettuata utilizzando il software IBM SPSS Statistics for

Windows (versione 20.0, IBM Corp, Armonk, NY, USA).

| partecipanti allo studio sono stati divisi in 3 gruppi in base al cut-off della stagionalita
(GSS). Abbiamo prima effettuato il test di normalita di Kolmogorov Smirnov per scegliere
il test pit opportuno, stabilendo che i dati erano distribuiti normalmente. | confronti tra i tre
gruppi ed all’interno di uno stesso gruppo sono stati pertanto effettuati mediante ’ANOVA
a misure ripetute con gli stimoli emozionali come fattore within-subjects (i 6 tipi di
espressione per il Task di Working Memory e i 3 tipi di immagine in quello di Memoria a

Lungo Termine) e 1’appartenenza ad un determinato gruppo come fattore between-subjects
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(SAD, S-SAD, Controllo). I confronti post hoc sono stati eseguiti utilizzando il test di
Tukey, Honestly Significant Difference (HSD).

Abbiamo inoltre calcolato i punteggi ottenuti nel briefTEMPS-M ed utilizzato il test di
correlazione di Pearson (r) per indagare la relazione tra il punteggio totale GSS (SPAQ
score) e le scale temperamentali depressiva/distimica, ciclotimica, ipertimica, irritabile e
ansiosa (briefTEMPS-M score). Per tutte le analisi e stata impostata la soglia di
significativita di p <0.05 e tutti i dati sono stati presentati come medie * errore o deviazione

standard.

3.3 Risultati

Task di memoria a lungo termine
Confrontando le risposte corrette totali tra i tre gruppi SAD, S-SAD e controllo (Fig.
2.10) ¢ emerso un effetto principale dovuto alla stagionalita (F2,03 = 15.226; p<0.001). In
particolare, ¢ risultato che i soggetti con S-SAD ricordano un numero significativamente
inferiore di immagini sia rispetto al gruppo di controllo (p<0.001) sia rispetto ai SAD
(p<0.03). Aloro volta, i SAD ricordano un numero significativamente inferiore di immagini
rispetto ai controlli (p<0.01).
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Fig. 2.10. Confronto tra i tre gruppi rispetto alle risposte totali corrette.
***Controlli vs S-SAD, p<0.001; **Controlli vs SAD, p<0.01; *SAD vs S-SAD.
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Confrontando invece le risposte corrette in base alla valenza delle immagini all’interno di
uno stesso gruppo (Fig. 2.11), quello di controllo ricordava un numero significativamente

=6.99; p < 0.002) ¢ SP (F, ., = 7.014; p < 0.01) rispetto alle

maggiore di immagini P (F, ,

N, mentre non vi ¢ differenza tra le immagini P e quelle SP (F, , = 0.146; p=0.703, n.s.).

1,62
11 gruppo S-SAD ricordava un numero di immagini SP significativamente maggiore rispetto

sia a quelle P (F, (,=6.055; p <0.01) sia alle N (F, ¢, =5.407; p <0.05), mentre non vi era

una differenza significativa tra le immagini P e quelle N (F, ,=1.115; p=0.295, n.s.).

1,62
Infine, nel gruppo dei SAD 1 soggetti ricordavano un numero di immagini SP

significativamente maggiore rispetto sia alle immagini P (F, (,=55.048; p <0.001), sia alle

N (F 1= 21.308;p < 0.001), mentre non vi era differenza tra le immagini P e quelle N (F 162

=0.011; p=0.917; n.s.).
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Fig. 2.11. Confronto delle medie di risposte corrette, in base alla valenza, all’interno di uno
stesso gruppo. Dal grafico € possibile notare come il numero delle risposte corrette per le immagini
N sia decisamente superiore nel SAD rispetto agli altri due gruppi.

***P ys N, p<0.002; **SP vs N, p<0.01; **SP vs P, p<0.01; *SP vs N, p<0.05; 44SP vs P, p<0.001;
A443p ys N, p<0.001.

Infine, nel confronto delle risposte corrette, tra i differenti gruppi (Fig. 2.12), i controlli

ricordavano un numero significativamente maggiore di immagini P sia rispetto ai S-SAD
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(F, ., =32.987; p < 0.0001) che ai SAD (F, ., = 35.056; p < 0.0001); mentre non c’era

1,62 1,62

differenza significativa tra S-SAD e SAD (F, (, = 1.266; p = 0.743, n.s.).

Riguardo alle immagini SP, i SAD ricordavano un numero significativamente maggiore sia

rispetto ai S-SAD (F, (, = 24.761; p < 0.0001) che ai controlli (F, ;, = 12.256; p < 0.001);

inoltre, 1 controlli avevano una performance significativamente migliore rispetto ai S-SAD

(F, 5= 6.241;p <0.015).

Rispetto alle immagini N, i controlli ricordavano un numero significativamente maggiore di

immagini sia rispetto ai S-SAD (F, ., = 4.402; p < 0.04) che ai SAD (F, , = 13.07; p <

1,62 1,62
0.001); mentre non c’era differenza significativa tra i S-SAD ¢ 1 SAD (F, ,, = 1.457; p =
0.232).
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Fig. 2.12. Confronto tra le medie di risposte corrette, in base alla valenza, tra i diversi gruppi.
****Contr vs SAD, p <0.0001; ****Contr vs S-SAD, p < 0.0001; ****SAD vs S-SAD, p < 0.0001,
***SAD vs Contr, p < 0.001; **Contr vs S-SAD, p < 0.015; 44Contr vs SAD, p <0.001; ~Contr
vs S-SAD, p <0.04.

82



Working Memory Task

Nel Working Memory task non abbiamo riscontrato differenze significative né tra i
gruppi (F2,04 =1.166; p = 0.316), né all’interno di ciascun gruppo. Nel confronte tra le medie
delle risposte corrette nei tre gruppi (Fig. 2.13), il gruppo di controllo [Mean 23.97 (DS =
3.2)] ha una performance leggermente maggiore sia rispetto ai SAD [Mean 22.59 (DS =
4.1)] che ai S-SAD [Mean 22.97 (DS = 3.95)]. Anche confrontando la media delle risposte
corrette per ogni emozione all’interno di ciascun gruppo, non sono state rilevate differenze

significative, come e possibile vedere nella Figura 2.13.

Working Memory task

[ ]
SAD S-SAD CONTR

Medie £ SEM
[¥5]

Gioia Tristezza Paura Rabbia Neutra

Fig. 2.13. Confronto delle medie di risposte corrette per ogni emozione, all’interno di ciascun
gruppo. Non sono state rilevate differenze statisticamente significative per nessuna delle
espressioni emozionali (Gioia: F293 = 1.603, p = 0.207; Tristezza: F29s = 0.914, p = 0.905; Paura:
F293 = 0.009, p = 0.991; Rabbia: F293 = 1.468, p = 0.236; Neutra: F»93 = 0.183, p = 0.883).

Pertanto, in base ai risultati ottenuti, la presenza di sintomi di stagionalita non ha influito

sulle prestazioni dei soggetti nel task di Working Memory.

83



Ulteriori risultati ottenuti nello studio 2

In questo studio, una volta terminate le procedure sperimentali nei task di memoria, ai
96 soggetti & stato somministrato il briefTEMPS-M allo scopo di valutare la distribuzione
dei temperamenti affettivi nel gruppo SAD per valutare se ci fossero dati preliminari per
impostare un’ulteriore ricerca, focalizzata sull’eventuale ruolo dei temperamenti affettivi nel
SAD.

Sulla base dei punteggi ottenuti nel questionario, abbiamo analizzato la distribuzione dei
temperamenti affettivi nel gruppo SAD e 27 soggetti su 32 presentavano caratteristiche
temperamentali definibili come «estreme», ovvero avevano totalizzato un punteggio
superiore alla soglia di positivita per uno dei temperamenti affettivi. Nello specifico, i
temperamenti erano cosi distribuiti: 10 depressi, 6 ciclotimici, 6 ipertimici, O irritabili e 5

ansiosi (Fig. 2.14).

Ansiosi19%
Irritabili 0%

Ipertimici 22%

Fig. 2.14.
Distribuzione dei
temperamenti affettivi
nel gruppo SAD
analizzato.

Infine abbiamo esaminato la correlazione esistente tra i tre gruppi studiati ed i temperamenti
affettivi (Tab. 2.2), riscontrando come i soggetti con SAD avevano un’alta correlazione ed
un’alta significativita statistica con il temperamento ciclotimico (r = 0.628; p<0.000).

Nel gruppo S-SAD e nel gruppo di controllo non sono state evidenziate correlazioni

significative con nessuno dei temperamenti affettivi.
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Tab. 2.2. Relazione tra i gruppi SAD, S-SAD e Controllo ed i temperamenti affettivi.

SAD vs CONTROLLO DEPR CICL IPERT IRRIT ANS
R ,0257 ,628 ,195 -,115 ,0253
p ,156 ,000* ,285 531 ,163
SAD vs S-SAD DEPR CICL IPERT IRRIT ANS
R ,093 ,013 ,098 -,076 17
p 497 ,926 473 o717 ,900
S-SAD vs CONTROLLO DEPR CICL IPERT IRRIT ANS
R -,069 ,180 ,112 ,001 ,142
p ,647 227 ,455 ,955 ,341

R: Test di correlazione di Pearson; p: significativita; *p <0.000.

85



3.4 Conclusioni

Il dato ritenuto piu interessante tra quelli ottenuti & che, tenendo conto del risultato
complessivo, nel task di memoria a lungo termine i soggetti del gruppo SAD hanno avuto
performance cognitive significativamente inferiori rispetto ai controlli, come ci si aspettava,
ma superiori ai S-SAD, contrariamente a quanto ci spettavamo. | risultati del nostro studio
hanno infatti evidenziato come i soggetti con diagnosi di S-SAD ricordino
complessivamente un numero significativamente inferiore di immagini, sia rispetto al
gruppo di controllo sia rispetto ai SAD. La superiorita nel punteggio dei SAD vs i S-SAD
e dovuta al numero significativamente maggiore di stimoli a valenza negativa ricordate,
mentre i S-SAD ricordavano un numero inferiore di immagini piacevoli e neutre rispetto ai
SAD, anche se la differenza non era significativa.
Riguardo ai risultati all’interno di ciascun gruppo, i SAD e S-SAD hanno ricordato un
maggior numero di immagini spiacevoli, sia rispetto a quelle piacevoli che a quelle di tipo
neutro, mentre non vi era differenza tra piacevoli e neutre. | soggetti con sintomi stagionali,
sia lievi che marcati, ricordano dunque con una netta preferenza le immagini di tipo
spiacevole.
Al contrario, i partecipanti al gruppo di controllo ricordavano un numero di immagini
piacevoli e spiacevoli significativamente maggiore di quelle neutre, ma non c’era differenza
significativa tra piacevoli e spiacevoli, considerate dai controllo ugualmente attivanti.
Per quanto concerne i risultati relativi alla working memory, non abbiamo rilevato dati
significativi, pertanto la presenza di sintomi stagionali sembra non influire sulle prestazioni
al working memory task.
In ultimo, abbiamo rilevato dalla somministrazione del questionario briefTemps-M sui
temperamenti affettivi, come il gruppo dei SAD presenti una significativa correlazione con
il temperamento ciclotimico, che e caratterizzato da continue, improvvise e brevi
oscillazioni del tono dell’umore e del livello di energia, portandoci a formulare nuove ipotesi
di ricerca sull’eventuale esistenza di temperamenti affettivi predittori per il SAD che

abbiamo approfondito nello studio che segue.
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4. Discussione complessiva dei due studi

| risultati, ottenuti nelle prestazioni ai task di memoria e nei risultati dei questionari,
sono stati utilizzati per trarre conclusioni sul ruolo che giocano i sintomi stagionali
nell'elaborazione di stimoli a contenuto emozionale e nella successiva codifica in memoria,
in giovani donne con SAD e S-SAD, non affette da altre patologie psichiatriche o cliniche.
Nello Studio 1, ci siamo avvalsi di un paradigma di stimoli emozionali utilizzato in altri
studi (Cahill e McGaugh, 1995; Gasbarri et al., 2005), per analizzare 1’interazione tra
componenti affettive e componenti cognitive in un campione non clinico di giovani donne
con SAD, analizzando in particolare la relazione tra emozioni e memoria dichiarativa. E
noto, infatti, come il contenuto emotivo possa influenzare la capacita percettiva, di
attenzione e dunque la memoria, interagendo con i processi di codifica e di consolidamento.
L’ipotesi era di analizzare 1’eventuale influenza dei sintomi stagionali dei SAD sulla
memoria dichiarativa per stimoli dal contenuto emozionale.
Nonostante il nostro campione di studio abbia mostrato maggiore attivazione durante i
processi di memorizzazione a contenuto emozionale, in questo caso con valenza spiacevole,
abbiamo osservato come la performance cognitiva complessiva sia inferiore rispetto al
gruppo dei soggetti sani, portandoci a ipotizzare che i sintomi stagionali, probabilmente,
condizionano i processi di memorizzazione degli stimoli in base alla valenza del contenuto.
L’attenzione dei SAD ¢ stata infatti molto piu sostenuta rispetto agli stimoli negativi che a
quelli neutri, rispetto ai controlli. Tale dato non ci ha sorpreso, in quanto & coerente con
molti studi relativi alla depressione non stagionale, che mostrano una netta propensione delle
persone depresse verso stimoli negativi.
Nello Studio 1 il tipo di materiale stimolo utilizzato era di tipo negativo o neutro e un
risultato non atteso é arrivato dalle prove di memoria a lungo termine dello Studio 2 con
esposizione a stimoli sia piacevoli che spiacevoli, oltre che neutri, in cui abbiamo creato due
Task per studiare la memoria a lungo termine, utilizzando le IAPS (International Affective
Picture System, Lang et al, 2008), convocando i partecipanti in due momenti diversi a
distanza di una settimana. Nello Studio 2 é stato inoltre inserito un terzo gruppo di studio, i
S-SAD. Il risultato rilevante e non atteso é che i soggetti S-SAD hanno avuto una prestazione
significativamente inferiore sia rispetto al gruppo di controllo ma, con sorpresa, anche
rispetto al gruppo dei SAD. Questo ci ha portati a formulare I’ipotesi che probabilmente la
sintomatologia stagionale piu lieve presente nei S-SAD rispetto ai SAD, riduca la

prestazione cognitiva nei processi di memoria a lungo termine per stimoli emozionali,
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poiché tali stimoli esercitano una minore attivazione sui processi mnemonici di codifica e,
quindi, di consolidamento, sia per quanto riguarda quelli spiacevoli, ma anche quelli
piacevoli. | SAD sono invece, presumibilmente, piu sensibili agli stimoli emozionali di tipo
negativo, a causa della loro condizione di vulnerabilita, come gia evidenziato nello Studio
1. 1 SAD ricordano un numero significativamente maggiore di stimoli a valenza negativa
presumibilmente perche presentano una sintomatologia stagionale piu pronunciata e piu
prossima ai sintomi depressivi, avendo quindi una maggiore elaborazione delle informazioni
negative e una difficolta a lasciar andare il materiale elaborato.

Inoltre, nella nostra ricerca, come confermato anche in altri studi, i SAD e i S-SAD
(Dalgleish, et al. 2004) richiamano un numero significativamente inferiore di stimoli
piacevoli rispetto al gruppo di soggetti senza sintomi stagionali, suggerendo una riduzione
dell'elaborazione delle informazioni piacevoli e un aumento dell'elaborazione delle
informazioni spiacevoli.

Questi risultati vanno ad aggiungersi ad una letteratura in crescita, che mostra una
diminuzione del richiamo di stimoli piacevoli in individui depressi (Gotlib e Joormann,
2010). Sebbene siano necessari ulteriori ricerche, la diminuzione dell'elaborazione e del
richiamo di contenuti piacevoli e dell’aumento di quelli negativi pud essere considerato un
dato interessante per gli sviluppi futuri del trattamento del SAD.

Infine, abbiamo approfondito I'effetto dei sintomi stagionali sulla working memory del
nostro campione di studio strutturando un 2-back task con 1’utilizzo delle KDEF (Karolinska
Directed Emotional Faces, Goeleven et al., 2008).

Per la working memory ai partecipanti veniva presentata una serie di visi rappresentanti
espressioni emozionali felici, tristi, arrabbiate, impaurite e neutre e veniva loro chiesto di
indicare se il volto proiettato in un dato momento avesse la stessa espressione di quello
presentato 2 volti prima.

Nonostante la letteratura riporti la tendenza a mantenere attive le informazioni negative
durante le performance di working memory nelle persone con sintomi depressivi (Levens et
al., 2010) il nostro studio non ha messo in evidenza risultati significativi inerenti le
prestazioni dei SAD o dei S-SAD, portandoci a formulare 1’ipotesi che i sintomi presenti nei
SAD non abbiano un livello di severita importante, tale cioé da poter compromettere la

performance nei compiti di memoria a breve termine a contenuto emozionale.
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Capitolo 11

“RUOLO DEI TEMPERAMENTI AFFETTIVI
NEL SAD E S-SAD”
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1. Introduzione Generale

Il temperamento convenzionalmente si riferisce a un modello di reazioni
comportamentali ed emotive con una forte stabilita temporale, che si manifesta sin dall'inizio
dello sviluppo (McAdams e Olson, 2010; Kagan J., 1994) ed e influenzato geneticamente
(Gonda et al., 2006; McAdams e Olson, 2010).
L’origine del moderno concetto di temperamento affettivo puod essere rintracciato sin dalla
medicina greco-romana, quando Ippocrate lo descrisse come un modello costituzionale di
reattivita emozionale nella teoria umorale, definendo 4 tipi di umori. In seguito, Galeno
introdusse il termine di temperamento al posto di quello di umore, per indicare quale di essi
prevalesse nella costituzione di base di ciascun individuo. Il temperamento inizio ad
assumere sia il significato di predisposizione personale, sia un significato patologico.
Piu recentemente, Kraepelin (1899/1921) aveva distinto quattro temperamenti affettivi alla
base dei disturbi dell’umore: affettivo-depressivo, maniacale, irritabile e ciclotimico,
ritenendo che fossero forme subcliniche di psicosi affettive e con radici in adolescenza.
Successivamente a queste ipotesi classiche, le ricerche da parte di Akiskal e dei suoi
collaboratori (Akiskal et al, 1979; Akiskal e Mallya, 1987; Akiskal e Akiskal, 1992) hanno
portato alla formulazione di criteri per distinguere i temperamenti che sono rilevanti per i
disturbi dell'umore, e vanno dai tratti affettivi di tipo sottosoglia, all' estremo piu grave per
le psicosi affettive (Akiskal e Akiskal, 1992; Akiskal, 1996; Akiskal e Pinto, 1999). Nel
quadro appena delineato, sono cinque i temperamenti proposti (Akiskal e Akiskal, 2005):
Depressivo, Ipertimico, Ciclotimico, Irritabile e Ansioso generalizzato. 1l temperamento
depressivo o distimico € caratteristico di un tratto con bassi livelli di energia, ipersonnia,
socialmente sensibile alle critiche (Akiskal et al., 1992), il temperamento ipertimico é
caratterizzato da alti livelli di energia, buon umore, esuberante ed estroverso, iperenergetico
nelle attivita in cui é coinvolto, troppo sicuro di sé e alla continua ricerca di stimoli (Akiskal
e Akiskal, 1992). Il temperamento ciclotimico si contraddistingue per i frequenti cambi di
umore ed energia, quello irritabile é stato descritto da Akiskal (1992) come frequentemente
arrabbiato, insoddisfatto, critico e lamentoso. Infine il temperamento ansioso generalizzato
e caratterizzato da una disposizione esagerata alle preoccupazioni, timidezza nelle relazioni
sociali e sensibilita verso eventi di separazione e perdita (Akiskal et al., 1998). Il
temperamento ipertimico dunque risulta essere il piu funzionale e desiderabile, rispetto ai

tipi ansiosi, ciclotimici, depressivi e irritabili (Rovai et al., 2013).
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| temperamenti affettivi sono considerati la manifestazione sub-affettiva e sub-clinica dei
disturbi affettivi, che possono mantenersi ed evolversi spontaneamente o manifestarsi
quando ricorrono fattori attivanti di natura psicosociale o biologica (Akiskal e Akiskal,
2005), diventando in talune situazioni i predittori di manifestazioni dei disturbi dell’umore.
L'identificazione di specifiche dimensioni di temperamento sono state studiate come fattori
di rischio per lo sviluppo di problemi comportamentali e psicopatologici nel periodo
dall’infanzia all’cta adulta (Signoretta et al., 2005). Nella popolazione, in assenza di
particolari patologie psichiatriche, si presume che i temperamenti classici giochino un ruolo
adattativo, favorendo per esempio la scelta di una specifica professione (Rovai et al., 2017).
Numerosi studi hanno approfondito la relazione tra i tratti temperamentali e i disturbi
dell’umore (Solmi et al., 2016), tra i temperamenti affettivi e i disturbi bipolari (Walsh et
al., 2012a; Altinbas et al., 2019), altre ricerche hanno confrontato i tratti caratteriali e le
dimensioni psicopatologiche in soggetti con disturbi dell'umore e d’ansia (Tomassini et al.,
2009), ma ad oggi non risultano studi che esplorino la relazione tra i temperamenti affettivi

e il SAD in soggetti non clinici.

2. Scopo del lavoro

L’obiettivo principale di questa ricerca ¢ stato quello di studiare il ruolo dei
temperamenti affettivi in un campione non clinico di giovani studenti universitari con SAD
e S-SAD per verificare se esistesse una significativa relazione tra i sintomi stagionali e alcuni
dei temperamenti affettivi descritti da Akiskal (Akiskal e Akiskal, 2005). Abbiamo utilizzato
la versione del briefTemps-M per diagnosticare i temperamenti affettivi, in aggiunta ai
questionari precedentemente gia utilizzati e descritti nei precedenti studi per la diagnosi di
SAD. In particolare, questo studio aveva lo scopo di valutare se alcuni temperamenti
potessero costituire dei fattori di vulnerabilita allo sviluppo del SAD in soggetti giovani non
clinici e se altri invece rappresentassero dei fattori protettivi per lo sviluppo di efficaci

strategie adattive da parte dei soggetti stessi.
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3. Materiali e metodi
Soggetti

Tra il mese di settembre 2019 e il mese di giugno 2020 sono stati sottoposti a screening
504 studenti universitari dell’Universita degli Studi dell’Aquila, di cui 422 donne e 82
uomini. Abbiamo escluso dallo studio soggetti con significative malattiec somatiche o

psichiatriche.

Procedure sperimentali

Tutti i soggetti sono stati invitati a compilare una batteria di test autosomministrati
composta da: il Seasonal Pattern Assessment Questionnaire (Rosenthal e al., 1984)
(descritto nello Studio 1, capitolo 2), e il Temperament Evaluation Instrument of Memphis
(briefTEMPS-M, Erfurth et al., 2005) (descritto nello Studio 2, capitolo 2). A 48 dei soggetti
coinvolti nello studio i questionari sono stati somministrati per via telematica, tramite

piattaforma Microsoft Teams, a causa del lockdown dovuto al covid.

Analisi statistica

| dati raccolti inzialmente su supporto cartaceo, sono stati successivamente inseriti su
un foglio elettronico e poi elaborati. L’analisi statistica e stata effettuata utilizzando il
software IBM SPSS Statistics for Windows (versione 20.0, IBM Corp, Armonk,
NY, USA).
| partecipanti allo studio sono stati suddivisi in tre gruppi, in base al cut-off della stagionalita
(GSS), rappresentati da Controllo, SAD e S-SAD.
L'analisi dei dati ha riguardato la statistica descrittiva per esaminare le frequenze, le
percentuali e per illustrare le caratteristiche del campione in studio.
| punteggi ottenuti nel questionario SPAQ sono stati sottoposti al test di Kolmogorov-
Smirnov per valutare la distribuzione normale dei dati, e sono poi stati utilizzati I’Anova ad
una via ed il test post-hoc di Tuckey (HSD) per il confronto tra i gruppi.
Per confrontare i punteggi ottenuti nel briefTEMPS-M all’interno del nostro campione, ¢
stato utilizzato il test di Kruskal-Wallis, seguito dal test di Mann Whitney per il confronto
tra gruppi.
Il confronto tra la percentuale di distribuzione dei diversi temperamenti affettivi nei tre
gruppi € stato effettuato mediante il chi-quadrato di Pearson, mentre per indagare la
relazione tra il punteggio totale GSS e le scale temperamentali (depressiva/distimica,
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ciclotimica, ipertimica, irritabile e ansiosa), € stato utilizzato il test di correlazione di Pearson
(0.

Infine, € stata condotta la regressione lineare per analizzare la relazione funzionale esistente
tra la stagionalita (SPAQ score) e i temperamenti affettivi (briefTEMPS-M score), al fine di
verificare I’ipotesi di temperamenti predittori nella stagionalita.

Per tutte le analisi e stata impostata la soglia di significativita di p <0.05.

4. Risultati

Il nostro campione era composto da 504 soggetti, 422 donne e 82 uomini di eta compresa
trai 18 e 1 35 anni, con eta media di 25 (DS = 4.8), che sono stati suddivisi in tre gruppi in
base al GSS score. | partecipanti classificati come SAD erano il 15.3%, ovvero 77 soggetti
che soddisfacevano i criteri diagnostici proposti da Kasper (1991), di cui 5 maschi (6.5 %)
e 72 femmine (93.5 %). Il gruppo dei S-SAD era costituito dal 40.3% della nostra
popolazione, ovvero 203 soggetti che soddisfacevano i criteri diagnostici proposti da Kasper
(1991), di cui 29 maschi (14.3 %) e 174 femmine (85.7 %). Il gruppo di Controllo era
pertanto costituito da 224 persone, rappresentate da 176 donne (78.6%) e 48 uomini (21.4%).
Per quanto riguarda i punteggi ottenuti nella SPAQ, € emersa una differenza statisticamente
significativa tra i tre gruppi, effetto principale della stagionalita, come mostrato dai risultati
dell’ANOVA (F25501 =484.745; p <0.001). In particolare, il gruppo di Controllo ha riportato
un punteggio (Mean = 5.83 + 2.3) significativamente inferiore al gruppo SAD (Mean = 14.52
+ 2.5; p <0.001), cosi come verso il gruppo S-SAD (Mean =11.9 +2.7; p < 0.001); &
risultato significativo anche il confronto tra i due gruppi SAD e S-SAD, con un punteggio
dei SAD inferiore (p < 0.001).
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Tab. 3.1. Caratteristiche del campione in studio.

Variabile Totale SAD S-SAD Controllo T p
N 504 77 203 224
ISPAQ total score 9.60 (4.29) 14.52 (2.5) 11.9 (2.7) 5.83(2.3)  Fas0p =484.745  0.000**
Mean (SD)
2Temperament score
Mdn. (Min-Max)
Depressive 155 (1-33)  19.0(7-33) 17.0(7-31)  14.0(1-30)  H=42.460 0.000**
Cyclothymic 15.0(7-35)  19.0(12-34)  16.0(7-35)  13.0(7-33)  H=59.952 0.000**
Hyperthymic 19.5 (2-36)  19.0 (7-34) 20.0(7-36)  19.0(2-32) H=2.991 0.224
Irritable 13.0 (7-34)  14.0 (7-34) 13.0(7-29)  12.0(7-31) H=11683 0.03*
Anxious 15.0(7-32)  20.0(10-31)  17.0(7-32)  13.0(7-32)  H=60.348 0.000%**

T: test statistico; p: significativita; YAnova; 2Kruskal-Wallis test; Mdn: mediana; *p<0.05; **p<0.001

Sono stati poi analizzati i punteggi, ottenuti nel briefTEMPS-M, relativamente ai diversi
temperamenti affettivi all’interno del campione totale (Tab. 3.1), considerando il punteggio
superiore alla soglia di positivita per ognuno dei temperamenti stessi. Come gia descritto, il
punteggio va calcolato distintamente per ogni scala temperamentale con una variazione
compresa tra 7 e 35, dove la soglia di positivita ¢ considerata con un valore > 21.

Il confronto tra i tre gruppi, effettuato tramite il test di Kruskal-Wallis ha evidenziato una
differenza significativa nell’intensita con la quale si manifesta un determinato tratto
temperamentale, relativamente ai temperamenti affettivo, depressivo, ciclotimico, irritabile
e ansioso, mentre non vi e differenza nel temperamento ipertimico (Tab. 3.1). In tutti i
temperamenti nei quali vi era differenza statisticamente significativa, € stato possibile
osservare come il punteggio piu alto fosse sempre riportato dai partecipanti del gruppo SAD,
seguito dal punteggio dei S-SAD e quindi dai Controlli.

| risultati ottenuti nei confronti tra i diversi gruppi, relativamente a ciascun temperamento

affettivo, sono mostrati in Tab. 3.2.
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Tab. 3.2. Confronto nel punteggio ottenuto nel brief TEMPS-M nei tre gruppi, SAD, S-SAD e
Controllo.

SAD vs CONTROLLO DEPR cicL IPERT IRRIT ANS
U di Mann-Whitney 4843.500 3844.500 8611.500 6758.000 4285.000
AL 30043500 29044500  33811.500  31958.000  29485.000
g 5746 -7.266 -019 -2.840 -6.597
Sign. asintotica (a due code) 000** 000** 985 005%* 000***
SAD vs S-SAD DEPR cIcL IPERT IRRIT ANS

U di Mann-Whitney 6142.500 5451.000 7142.500 7259.500 6113.000
W di Wilcoxon 26848500  26157.000 10145500  27965.500  26819.000
z 2.770 3.914 1115 -921 -2.819
Sign. asintotica (a due code) .006** .000*** .265 .03* .005**
S-SAD vs CONTROLLO DEPR cICL IPERT IRRIT ANS

U di Mann-Whitney 16793500  16578.000  20641.000  19248.000  15171.500
W di Wilcoxon 41993500  41778.000  45841.000 44448000  40371.500
y 4,674 -4.844 -1.648 -2.747 -5.950
Sign. asintotica (a due code) .000*** .000*** .099 .006** .000***

*p <0.05; **p<0.006; ***p <0.000.

Nei confronti tra i gruppi, i soggetti SAD hanno un punteggio significativamente maggiore
rispetto sia al gruppo di Controllo sia ai S-SAD per tutti i temperamenti tranne per quello
ipertimico, per il quale non si evidenziano differenze significative. A loro volta, i soggetti
S-SAD mostrano un punteggio significativamente superiore a quello dei controlli, anche in

questo caso per tutti 1 tipi di temperamento ad eccezione dell’ipertimico.

Relativamente all’analisi della frequenza dei diversi tipi di temperamento,
complessivamente il 47% del campione presentava un temperamento ipertimico, il 18.4%
un temperamento depressivo, il 17.6% ciclotimico, il 12.6% ansioso e il 4.5% irritabile.

| dati relativi alla distribuzione dei temperamenti affettivi nei diversi gruppi sono mostrati
in Tab. 3.3. In particolare, il temperamento ciclotimico é risultato significativamente piu
presente nel gruppo SAD rispetto ai S-SAD ed ai controlli, mentre il temperamento

ipertimico e risultato significativamente piu presente nei controlli, rispetto ai SAD e S-SAD.
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Tab. 3.3. Tipologia di temperamento nei gruppi SAD, S-SAD e Controllo.

TEMPERAMENT SAMPLE SAD S-SAD CONTROL %2 (p value)
SUBTYPES N=504 N=77 N=203 N=224
N (%) N (%) N (%) N (%)
Depressive 93 (18.4%) 20 (25.6%) 41 (20.19%) 32 (143%)  5.89 (0.053)
Cyclothymic 89 (17.6%) 21 (27.3%) 37 (18.2%) 31(13.8%)  7.187 (0.028)*
Hyperthymic 237 (47%) 22 (28.6%) 88 (43.3%) 125 (55.8%)  18.54 (0.001)**
Irritable 23 (4.5%) 2 (2.6%) 8 (3.9%) 13(5.8%)  1.665 (0.437)
Anxious 64 (12.6%) 12 (15.5%) 29 (14.2%)  23(10.26%) 1.816 (0.403)

2. chi-quadrato di Pearson; (p value): significativita; *p<0.05; **p<0.001

Sono stati poi applicati i modelli di regressione lineare multipla tra i punteggi ottenuti nella
SPAQ e quelli ottenuti nel briefTEMPS-M, evidenziando come, in accordo al risultato
precedente, il temperamento ciclotimico sia una variabile significativa associata al
punteggio della SPAQ, mentre non lo sono tutti gli altri tipi di temperamenti. La variabile
indipendente “ciclotimico” ¢ risultata infatti ’'unica significativa come predittore (f=.393,
t=9.56 e p<.001)

In ultimo, abbiamo utilizzato il Pearson correlation test per studiare la relazione tra GSS, e
temperamento affettivo (briefTEMPS-M scores), allo scopo di valutare ulteriormente
’associazione tra stagionalita e tipi di temperamento, evidenziando come il GSS total score
con il temperamento depressivo (r = 0.311, p<0.01), con il temperamento ciclotimico (r =
0.393, p<0.01) e con il temperamento ansioso (r = 0.389, p<0.01).

Nel loro insieme, i risultati ottenuti con la regressione lineare e con il test di correlazione di
Pearson hanno mostrato che il temperamento ciclotimico sia un predittore del SAD, mentre

non lo sono necessariamente i temperamenti depressivo ed ansioso.
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5. Conclusioni

L’obiettivo di questa ricerca era di valutare I’eventuale relazione esistente tra il SAD e
i temperamenti affettivi ed approfondire il ruolo dei temperamenti come predittori nello
sviluppo di questo disturbo.
Per quanto di nostra conoscenza, il nostro studio é stato il primo ad analizzare la relazione
tra la stagionalita e i sottotipi di temperamento affettivo in un campione di soggetti giovani
non clinici, utilizzando il questionario briefTemps-M.
In un lavoro precedente, Altinbas et al. (2019) hanno esplorato la relazione tra la stagionalita
e i temperamenti affettivi in pazienti con disturbo bipolare, riportando come i temperamenti
depressivo, ciclotimico e ansioso siano piu frequenti nei pazienti stagionali.
Nel nostro studio, il 15,3% del campione ha soddisfatto i criteri per il SAD e il 40,3% per la
forma S-SAD, classificati utilizzando il punteggio ottenuto nella SPAQ.
| soggetti con SAD, rispetto ai S-SAD e ai controlli, hanno riportato punteggi piu alti rispetto
alla soglia di positivita in tutti i temperamenti tranne che in quello ipertimitico, mostrando
una piu elevata intensita con la quale si manifesta un determinato tratto temperamentale.
Riguardo alla frequenza con la quale si manifesta un determinato temperamento nei diversi
gruppi, € risultato che mentre il temperamento ciclotimico é caratteristico dei SAD, quello
ipertimico é caratteristico dei soggetti senza disturbo stagionale.
Questo ultimo risultato € supportato da precedenti studi che hanno dimostrato come il
temperamento affettivo ipertimico possa rappresentare un fattore caratteristico dei soggetti
sani (Rovai et al., 2017), mentre quello ciclotimico possa essere caratteristico di persone con
disturbi psichiatrici (Walsh et al., 2012a; Di Florio et al., 2010; Savitz et al., 2008).
Complessivamente quindi, il principale risultato messo in evidenza dal nostro lavoro € una
significativa relazione tra i sintomi stagionali ed il temperamento ciclotimico che mostra di
essere positivamente correlato col punteggio GSS. Questi risultati indicano che il
temperamento ciclotimico potrebbe essere associato allo sviluppo della sintomatologia del
SAD, cioe esserne un predittore. | nostri risultati, infatti, suggeriscono che il temperamento
ciclotimico potrebbe essere considerato un fattore di vulnerabilita allo sviluppo del SAD in
soggetti giovani non clinici. Infatti i soggetti con questo temperamento presentano continue
fluttuazioni del tono dell’umore, dei livelli di energia e dei ritmi sonno veglia, portandoli a
reagire con eccessivo slancio a eventi favorevoli e, ad abbattersi, invece, in caso di

avvenimenti stressanti, manifestano sentimenti di profonda astenia e tristezza (Akiskal H. S.
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and Akiskal K., 1992). Questo aumenta la sensibilita dei soggetti ciclotimici ai sintomi
stagionali caratteristici del SAD.

Mentre il temperamento ipertimico, potrebbe essere un fattore di protezione per lo sviluppo
di efficaci strategie adattive. | soggetti ipertimici sono dotati di alti livelli di energia, ridotto
bisogno di sonno, alta autostima e grande fiducia nelle proprie qualita, con una buona
capacita di riorganizzare positivamente la propria vita dinanzi alle difficolta (Akiskal, 1992).
Questo temperamento sembra essere una caratteristica marcata dei soggetti senza sintomi
stagionali e naturalmente privi di significative malattie somatiche o psichiatriche, in quanto
offre maggiore stabilita e quindi protezione, verso le fluttuazioni stagionali tipiche del SAD.
Sarebbero opportune ulteriori indagini per chiarire I’impatto dei temperamenti affettivi sullo
sviluppo dei sintomi stagionali e approfondire se tale relazione emerge anche su soggetti che
vivono a latitudini diverse. Alcuni studi giapponesi (Kohno et al., 2012; Inoue et al., 2015)
hanno riportato che la latitudine ha un effetto significativo solo sul temperamento ipertimico,
mostrando come chi vive in regioni a latitudini inferiori ha punteggi di temperamento
ipertimico piu elevati, mentre non sono emerse variazioni significative sugli altri quattro
temperamenti.

In conclusione i nostri risultati suggeriscono che il temperamento ciclotimico potrebbe
essere considerato un fattore di vulnerabilita allo sviluppo del SAD in soggetti giovani non
clinici. Altri temperamenti, invece, come il temperamento ipertimico, potrebbero essere un
fattore di protezione per lo sviluppo di efficaci strategie adattive, infatti sembra essere una
caratteristica marcata dei soggetti senza sintomi stagionali e privi di significative malattie

somatiche o psichiatriche.
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Conclusioni generali

La variabilita stagionale e il suo impatto sulla psiche umana & sempre stata oggetto di
interesse sin dai tempi piu antichi. Il termine "disturbo affettivo stagionale™ (SAD) compare
solo agli inizi degli anni *80, ma né I'ICD (International Classification of Diseases) né il sistema
diagnostico DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders), includono il SAD
come diagnosi distinta. Infatti la voce “andamento stagionale” fu introdotta solo nel DSM-III-
R (1987) e considerato per lungo tempo come una modalita di decorso dei disturbi dell’umore,
tra i quali la depressione maggiore e il disturbo bipolare (DSM-IV-TR, 2000). Solo con I’ultimo
DSM-5 (2013) la comunita scientifica ne suggerisce una maggiore rilevanza, inserendolo come
uno “specificatore dei disturbi dell’'umore”, promuovendo I’apertura a nuovi scenari di ricerca.
Sebbene vi siano numerose evidenze sperimentali riguardo a ridotte performance cognitive nel
disturbo depressivo maggiore non stagionale, gli studi sul SAD relativamente ad eventuali
deficit cognitivi sono pochi e non coerenti tra di loro. Considerando pertanto 1’influenza che i
sintomi stagionali possono avere sulla qualita di vita dell’individuo, il nostro progetto di ricerca
ha avuto lo scopo di fornire un contributo alla valutazione delle funzioni cognitive in un
campione non clinico di giovani donne con SAD e in giovani donne con S-SAD. Abbiamo
inoltre esaminato il ruolo dei temperamenti affettivi descritti da Akiskal (Akiskal e Akiskal,
2005) nel SAD e nel S-SAD.

Per raggiungere il nostro obiettivo abbiamo utilizzato materiali standardizzati nella ricerca
psicologica per gli studi condotti sulle emozioni e la memoria, essendo ben noto che le emozioni
sono in grado di influenzare la capacita percettiva, di attenzione e dunque i processi mnemonici.
Diversi studi hanno, infatti, approfondito il ruolo fondamentale giocato dalle emozioni
all’interno di altri domini cognitivi, tra i quali la memoria (Cahill e McGaugh, 1995; Dolan,
2002; Gasbarri, Pompili et al., 2008). II presupposto dell’importanza dell’interazione tra
cognizione ed emozione, la cosiddetta “cognizione affettiva”, & che 1’elaborazione affettiva e
fondamentale per il comportamento umano. Tutte le nostre azioni e decisioni avvengono in un
contesto emotivo, e quindi le funzioni cognitive sono “colorate” dallo stato emotivo. Allo stesso
tempo, i fattori cognitivi possono modulare criticamente le risposte affettive, un esempio ovvio
e costituito dagli effetti dell'apprendimento sulle emozioni sociali (Elliot et al., 2011).

I principali risultati ottenuti nelle nostre ricerche hanno evidenziato che i soggetti con SAD
mostrano performance cognitive inferiori nei processi di memorizzazione, rispetto al gruppo di

controllo, ma presentano una maggiore attivazione durante i processi di memorizzazione dei
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contenuti emozionali di tipo negativo. Tali risultati sottolineano pertanto che, in giovani donne,
I sintomi stagionali possano avere un impatto sulle performance cognitive a stimoli emozionali,
aumentando la sensibilita a stimoli spiacevoli e diminuendo I'elaborazione e il richiamo di
contenuti piacevoli. Inoltre, altro risultato molto interessante, nella forma piu lieve, S-SAD,
troviamo una riduzione ancora piu importante nelle performance nei compiti di memoria a
lungo termine, in quanto diminuisce la sensibilita anche agli stimoli spiacevoli. Un’ipotesi €
che, probabilmente, essendo presente una sintomatologia stagionale piu lieve presente nei S-
SAD rispetto ai SAD, si riduce la prestazione cognitiva nei processi di memoria a lungo termine
per stimoli emozionali, poiché questi hanno un minore impatto nei processi mnemonici di
codifica e, quindi, di consolidamento. Abbiamo, infatti, rilevato come i soggetti con S-SAD
abbiano performance cognitive complessive significativamente inferiori sia rispetto ai soggetti
sani, sia rispetto ai SAD nei test di memoria a lungo termine: la performance cognitiva sembra
diminuire in relazione alla minore severita dei sintomi stagionali (S-SAD). La minore durezza
dei sintomi potrebbe influire sull’claborazione degli stimoli a contenuto spiacevole,
contrariamente a quanto avviene nel nostro campione SAD ed in accordo ai risultati riportati in
letteratura rispetto ad altri studi su individui depressi (Gotlib e Joormann, 2010). In conclusione,
i soggetti con SAD sono piu sensibili agli stimoli emozionali di tipo spiacevole, a causa della
loro condizione di vulnerabilita, similmente a quanto é possibile osservare nella depressione
maggiore.

Per quanto concerne lo studio relativo alla working memory, non abbiamo rilevato dati
significativi, nonostante alcuni studi riportino la tendenza a mantenere attive le informazioni
negative durante le performance di working memory nelle persone con sintomi depressivi
(Levens et al., 2010). La nostra ipotesi & che la presenza di sintomi stagionali non influisca sulle
prestazioni nei task di working memory a contenuto emozionale. Si pud supporre che una
correlazione significativa tra sintomi stagionali e performance di working memory possa essere
piu chiara nei campioni clinici, piuttosto che negli studi epidemiologici. Infatti, in letteratura
esiste un solo studio sulla memoria di lavoro in soggetti privi di farmaci, diagnosticati con SAD
(Hjordt et al., 2017), dove pero il focus é spostato sulla correlazione tra SAD e deficit cognitivi.
Sicuramente questo tema apre la riflessione sulla necessita di maggiori approfondimenti con
ulteriori studi.

Infine, nella nostra ricerca abbiamo rilevato la correlazione col temperamento affettivo
ciclotimico, che potrebbe quindi essere considerato un fattore di vulnerabilita allo sviluppo del
SAD in giovani donne, mentre il temperamento ipertimico potrebbe rappresentare una
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caratteristica marcata dei soggetti senza sintomi stagionali ed essere un fattore di protezione per
lo sviluppo di efficaci strategie adattive da parte dei soggetti stessi. Il nostro studio e stato il
primo ad analizzare la relazione tra la stagionalita e i sottotipi di temperamento affettivo in un

campione di soggetti giovani non clinici, utilizzando il questionario briefTemps-M.

Limiti degli studi svolti

Gli studi effettuati presentano dei limiti, alcuni dei quali ho cercato di superare nel corso
dei vari lavori svolti durante il dottorato, mentre per altri saranno necessari ulteriori
approfondimenti in futuro.
In particolare, nello studio 1, la storia emozionale utilizzata presentava solo stimoli negativi e
non era compreso un gruppo con la forma piu lieve del disturbo, cioé il S-SAD. Per superare
questi limiti, nello studio 2 abbiamo utilizzato, per valutare la memoria a lungo termine, stimoli
a contenuto non solo spiacevole, ma anche piacevole e neutro. Abbiamo inoltre selezionato
anche soggetti con S-SAD, affinché i risultati potessero offrirci una visione piu ampia del
disturbo in tutte le sue forme.
Nello studio 2 non sono stati evidenziati risultati significativi nelle performance relative alla
working memory, pertanto abbiamo intenzione di utilizzare, in futuri lavori, altre tipologie di
stimoli a contenuto emozionale per trovare ulteriori riscontri.
Durante 'ultimo anno di dottorato purtroppo non ¢ stato possibile proseguire con I’attivita di
ricerca prevista in laboratorio a causa della pandemia di COVID-19, pertanto nello studio 3
abbiamo utilizzato un numero di soggetti inferiore a quanto preventivato e siamo dovuti anche
ricorrere alla somministrazione online di una parte dei questionari, utilizzando la piattaforma
Microsoft Teams (48 soggetti su 504).
Infine tutte le ricerche si sono svolte su un campione omogeneo per eta e livello di istruzione e
rappresentato da soggetti residenti tutti in centro Italia, al fine di ridurre le variazioni legate alla

latitudine terrestre.

Prospettive future

Alla luce di quanto appena riportato nel precedente paragrafo, in futuro, riteniamo
opportuno ampliare il campione di studio sia per aumentare il numero dei soggetti SAD, sia per
analizzare la variabile “summer type”, poco studiata perché ha un’incidenza molto limitata

rispetto al “winter type”. Inoltre, vorremmo estendere la ricerca anche a giovani uomini per
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verificare se esistono differenze di genere e vorremmo approfondire il ruolo della latitudine
geografica nell’interazione tra SAD e funzioni cognitive.

Al fine di approfondire ulteriormente la relazione tra i temperamenti affettivi e il SAD, abbiamo
intenzione di valutare ’eventuale interazione tra uno specifico temperamento affettivo, i
sintomi stagionali e le funzioni cognitive.

Infine, in prospettiva futura, vorremmo analizzare le caratteristiche elettrofisiologiche delle
funzioni cognitive nei SAD mediante I’uso dei potenziali evento correlati. Questa parte della
ricerca era prevista nel terzo anno di dottorato, ma non ¢é stata possibile condurla a causa della

pandemia.
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QUESTIONARIO DI VALUTAZIONE DELLA TENDENZA Al CAMBIAMENTI STAGIONALI

trad. e mod. da: Seasonal Pattern Assessment Questionnaire (SPAQ), N.E. Rosenthal e T.A. Wehr

Lo scopo del questionario € di scoprire come il vostro umore ed il vostro comportamento variano nel tempo.
Siete pregati di segnare con una croce la risposta scelta.
N.B.: Siamo interessati alla vostra esperienza, non ad altre esperienze che avete potuto osservare.

Luogo di nascita: Data di nascita:
Citta di residenza: Provincia di residenza:
anni di residenza: peso attuale: altezza:
occupazione Corso di Laurea matr.
9. Sesso 10. Stato civile 11. Istruzione

maschio O |celibe/nubile O |elementare O
femmina 0 |coniugato/a 0 | media inferiore 0

separato/a 0 | media superiore 0

vedovo/a 0 | universitaria 0
12. In che misura i seguenti elementi cambiano con le stagioni?
(INDICARE UNA SOLA RISPOSTA PER OGNI ELEMENTO)

non lieve moderato marcato cambiamento
cambia | cambiamento | cambiamento | cambiamento | molto marcato

A. Durata del sonno 0 0 O 0 0
B. Rapporti sociali a g 0 o a
C. Umore (sensazione complessiva di benessere) 0 0 O 0 0
D. Peso 0 0 O O O
E. Appetito a a 0 o a
F. Livello di energia a a 0 O a
G. Capacita di concentrazione 0 0 O O 0
H. Desiderio sessuale 0 0 O 0 0

13. Nelle seguenti domande segnate con una croce i mesi interessati. Possono essere indicati un solo mese,
pill mesi consecutivi

In che periodo dell’anno...

Nessun mese
in particolare

A. Si sente meglio O
B. Tende maggiormente a ingrassare
C. Intrattiene maggiori rapporti sociali
D. Dorme meno

E. Mangia di pit

F. Perde maggiormente peso

G. Intrattiene meno rapporti sociali

H. Si sente peggio

|. Mangia meno

L. Dorme di piu

M. Ha maggiore energia

N. Ha minore concentrazione

O. Ha maggiore desiderio sessuale
P. Ha minore energia

Q. Ha maggiore concentrazione

R. Ha minore desiderio sessuale
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14. Se avverte dei cambiamenti durante le diverse stagioni, questo
rappresenta un problema per lei? 0 0
lieve | moderato | marcato grave | inabilitante
se la risposta € si, questo problema & 0 0 0 0 0




15. Utilizzando questa scala indicate come vi fanno sentire i seguenti cambiamenti del tempo.
(INDICARE UNA SOLA RISPOSTA PER OGNI ELEMENTO)

-3 = molto triste o marcatamento rallentato
-2 = moderatamente triste/rallentato

-1 = leggeremente triste/rallentato

0 = nessun effetto

+1 = migliora lievemente il vostro umore o livello di energia
+2 = migliora moderatamente il vostro umore o livello di energia
+3 = migliora marcatamente il vostro umore o livello di energia
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,
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Non lo so

A. Tempo freddo

B. Tempo caldo

C. Tempo umido

D. Giorni di sole

E. Tempo secco

F. Tempo grigio e nuvoloso
G. Giornate lunghe

H. Giornate con alta concentrazione di pollini

|. Giornate di nebbia
L. Giornate brevi
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16. Approssimativamente quante ore sulle 24 dorme in ciascuna stagione? (comprese le ore di riposo diurno)

+ore

INVERNO (pec21-mar20y | 1 [ 23] 4567 [8]9J10]11]12]13]14]15]16] O

PRIMAVERA mar21-cu20y |1 |2 |3 [4]5]6]7[8]9[10][11]12]13][14]15]16]| O

ESTATE Gu2i-set200 |1 [ 2345678 ]9of10]11]12]13]14]15]16] O

AUTUNNO @sett21-pec2y | 1 [ 2 ]3] 4567 [8]9]10]11][12]13]14]15]16] O

17. Di quanto fluttua il vostro peso nel corso dell’anno?

0-15kg 0 6-75Kkg |

2-3.5kg 0 8-10kg g

4—-5.5 kg 0 Piu di 10 kg 0

17°. Nota un cambiamento nelle preferenze 0  No |specificare:

alimentari nelle diverse stagioni? O Si

17b. Il suo appetito varia nelle diverse stagioni? O No [specificare:
0 s

17c. Nei periodi di maggiore assunzione di cibo le capita di mangiare di piu

mattino (6-13) | serata (17-22) 0

pomeriggio (13-17) 0 notte (22 in poi) 0

17 d. C’¢ una stagione in cui ha piu “fame di”

No | AUTUNNO | INVERNO [ PRIMAVERA | ESTATE
A. Pane 0 se
B. Patate Sl
C. Pasta, riso
D. Frutta

E. Carne, Pesce

F. Prodotti a base di carne, salsiccie
G. Verdure bollite

H. Verdure crude

|. Cioccolato, miele

L. Gelato

M. Dolci, biscotti

N. Caffe, té

O. Alcool

Ooooooooooono
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brief TEMPS-M

Questionario di autovalutazione del temperamento affettivo ed ansioso
Andpreas Erfurth, Alexander L. Gerlach, Inga Heliweg, Ines Boenigk, Nikolaus Michael, Hagop S. Akiskal

Journal of Affective Disorders 2005

Data

Cognome Nome

Luogo di nascita Data di nascita
Residenza abituale Titolo di studio
Sesso Stato civile
Professione

Ti invitiamo cortesemente a leggere ciascuna affermazione ed indicare il grado che meglio si presta a

descrivere il suo modo di sentirsi durante la maggior parte della sua vita.

| 2 e B Do 5
Assente Lieve Moderato Molto

10.

11.

12.

13.

14.

15.

La gente mi dice che non sono in grado di vedere il lato buono delle cose
Penso spesso che le cose vadano male

Mi sono sempre sentito in colpa, anche per cose che gli altri consideravano
di scarsa importanza

Sono un tipo che ha sempre dubbi

Mi dicono che spesso divento pessimista ¢ dimentico 1 momenti felici passati
Da che mi ricordo sono sempre stato un tipo che si preoccupa per ogni cosa
Molte persone mi hanno detto di non preoccuparmi molto

Ho degli improvvisi cambiamenti di umore ¢ di energia

Spesso inizio le cose e poi perdo I’interesse prima di portarle a termine

Il mio umore cambia spesso senza motivo

Oscillo costantemente tra il sentirmi pieno di vitalita ed addormentato
Oscillo costantemente tra il sentirmi troppo sicuro ed insicuro di me stesso

Il mio modo di vedere le cose ¢ a volte assai vivace ma in altre occasioni molto spento
Sono il tipo di persona che puo essere trista e allegra nello stesso tempo

Ho grande fiducia in me stesso

Moltissimo
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

3.

32.

33.

34.

35.

Spesso mi vengono molte buone idee

Posso fare molte cose senza mai sentirmi stanco

Sono un buon parlatore, convinco e trascino gli altri

Amo intraprendere nuovi progetti anche se rischiosi

Quando ho deciso di fare qualcosa, niente mi puo fermare

Sono capace ed esperto in molti settori

Quando sono in disaccordo con qualcuno, posso finire a discutere molto animatamente
Sono una persona irritabile

Quando mi contraddicono possono arrivare a litigare

Quando sono arrabbiato, divento aggressivo con le persone

Il mio umore litigioso mi ha portato spesso dei guai

Posso diventare cosi furioso da fare del male a qualcuno

Mi conoscono come uno che impreca molto

Spesso mi sento lo stomaco sottosopra

Quando sono nervoso pud venirmi la diarrea

Quando sono nervoso mi viene spesso la nausea

Quando sono nervoso devo andare in bagno piu spesso

Quando qualcuno ritarda a tornare a casa, ho paura che possa essere successo
un incidente

Spesso mi viene mal di testa quando sono stressato

Il rumore improvviso mi spaventa



BECK DEPRESSION INVENTORY

(trad. da Beck Depression Inventory (BDI), Beck et al., 1961)

Nel questionario che segue trovera dei gruppi di affermazioni. Legga attentamente un gruppo per volta. Scelga da ciascun
gruppo I'affermazione che meglio di tutte le altre descrive come si & sentita/o durante la scorsa settimana, escluso oggi (segni la
casella numerata a destra dellaffermazione. Se le sembra che diverse affermazioni dello stesso gruppo la descrivono bene,
segni piu di una casella).
E’ importante che legga tutte le informazioni di un gruppo prima di rispondere.

1

Non mi sento triste

Mi sento triste

Sono sempre pil triste e non riesco ad uscire
Sono cosi triste o infelice che non riesco a
sopportarlo

Non sono praticamente pessimista o scoraggiata/o
per il futuro

Mi sento scoraggiata/o per il futuro

Ho la sensazione di non avere nulla a cui tenere
Ho la sensazione che il futuro € disperato o che le
cOse hon possono migliorare

12

Non ho perso interesse per le altre persone

Ora ho meno interesse che nel passato per le altre
persone

Ho perso la maggior parte dellinteresse per le altre
persone

Ho perso completamente interesse per le altre
persone

Non mi sento una/un fallita/o

Ho la sensazione di aver fallito piu di quanto in
genere fallisca la gente

Se ripenso alla mia vita, riesco a vedere solo una
serie di fallimenti

Ho la sensazione di essere un fallimento totale come
persona

13

Prendo le decisioni quasi come al solito
Rimando le decisioni piu di quanto facessi in passato

Ho una difficolta maggiore di prima nel prendere le
decisioni
Non riesco piu a prendere alcuna decisione

Traggo dalle cose la soddisfazione che ho sempre
tratto

Non mi godo le cose come facevo un tempo

Non traggo piu una vera soddisfazione da nulla
Sono insoddisfatta/o o annoiata/o di tutto

14

Non credo di avere un aspetto peggiore di prima
Sono preoccupata/o di apparire vecchialo o
spiacevole

Ho la sensazione che ci siano delle modificazioni
permanenti nel mio aspetto che mi fanno apparire
spiacevole

Credo di apparire brutto

Non mi sento particolarmente in colpa

Mi sento in colpa per buona parte del tempo

Mi sento in colpa per la maggior parte del tempo
Mi sento in colpa sempre

15

Riesco a lavorare quasi come prima

Mi ci vuole uno sforzo in pil per cominciare a fare
qualcosa

Devo spronare fortemente me stessa/o per fare
qualcosa

Non riesco a lavorare per niente

Non ho la sensazione di essere punita/o
Sento che non posso essere punita/o
Mi sento di essere punita/o

Ho la sensazione di essere punita/o

16

Dormo bene come al solito
Non dormo bene come al solito

Mi sveglio una o due ore prima del solito e mi riesce
difficile riaddormentarmi
Mi sveglio molte ore prima del solito

Non mi sento delusa/o da me stessa/o
Mi sento delusa/o da me stessa/o
Sono disgustata/o da me stessa/o
Odio me stessalo

17

Non mi stanco piu del solito

Mi stanco piu facilmente di un tempo
Mi stanco non facendo quasi hiente
Sono troppo stancalo per alcuncheé

Sento che non sono in alcun modo peggiore degli
altri

Mi critico per le mie debolezze o per i miei errori
Mi accuso sempre per i miei errori

Mi accuso sempre per tutte le cose brutte che
accadono

18

Non ho meno appetito del solito

Non ho un buon appetito come una volta
Ora ho molto meno appetito

Ora non ho pill appetito per niente

Non penso mai ad uccidermi
Mi piacerebbe uccidermi
Mi ucciderei se ne avessi I'occasione

19

Di recente ho perso poco o nhiente peso

Di recente ho perso piu di due chili

Di recente ho perso piu di quattro chili e mezzo
Di recente ho perso piu di dieci chili e mezzo

10

Non piango piu del solito
Ora piango piu che in passato
Ora piango in continuamente

Un tempo riuscivo a hon piangere, ma ora hon ci
riesco anche se voglio

20

Non mi preoccupo della mia salute piu del solito

Mi preoccupo per i problemi fisici come fitte e dolori,
o per il mal di stomaco, o per la stitichezza

Sono tanto preoccupatalo per problemi fisici che mi
¢ difficile pensare ad altre cose

Sono cosi presalo dai miei problemi fisici da non
poter pensare ad altro

1
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Non sono piu irritata/o del solito
Mi infastidisco e mi irrito piu facilmente di un tempo
Mi sento continuamente irritata/o

Non mi irrito affatto per le cose che un tempo mi
irritavano

21
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Non ho notato di recente alcun cambiamento
riguardo al mio interesse per il sesso

Ho meno interesse di una volta per il sesso

Ho molto meno interesse per il sesso ora

Ho perso completamente interesse per il sesso




HAMILTON ANXIETY SCALE HAM-A -

ISTRUZIONI GENERALI
Riportare nell’apposita casella il punteggio attribuito a ciascun item:
0= Assente 1=Lieve 2=Moderato 3=Grave 4=Molto grave

1- ANSIA
Preoccupazioni, previsioni pessimistiche, paura del futuro, irritabilita

2- TENSIONE
Senso di tensione, facile stancabilita, trasalimenti, facilita al pianto, tremiti, sensazione di

irrequietudine, incapacita a rilassarsi

3- PAURE
Del buio, degli estranei, di essere lasciato solo, degli animali, del traffico, della folla

4- INSONNIA
Difficolta ad addormentarsi, sonno interrotto, sonno non riposante e senso di stanchezza al
risveglio, sogni, incubi, terrori notturni

5- SFERA INTELLETTIVA
Difficolta a concentrarsi, riduzione della memoria

6- UMORE DEPRESSO
Perdita di interessi, incapacita a trovare piacere negli hobby, depressione, risveglio precoce,
alternanza diurna

7- SINTOMI SOMATICI (APPARATO MUSCOLARE)
Dolori muscolari, senso di stiramento, irrigidimento, contrazioni cloniche, denti serrati,
voce tremula, aumento del tono muscolare

8- SINTOMI SOMATICI (ORGANI DI SENSO)
Rongzii auricolari, visione confusa, vampe di caldo e di freddo, senso di debolezza,
sensazioni di bucature

9- SINTOMI CARDIOVASCOLARI
Tachicardia, palpitazioni, dolori al petto, pulsazioni vasali, senso di svenimento, sospiri,

10- SINTOMI RESPIRATORI
Senso di peso o di costrizione al torace, senso di soffocamento, sospiri, dispnea

11- SINTOMI GASTROINTESTINALI
Difficolta a deglutire, flatulenza, dolori addominali, pirosi, senso di ripienezza, nausea,
vomito, borborigmi, meteorismo, perdita di peso, stipsi

12- SINTOMI GENITO-URINARI
Pollachiuria, stimolo alla minzione, amenorrea, menorragie, comparsa di frigidita,
ejaculatio praccox, perdita della libido, impotenza

13- SINTOMI A CARICO DEL S.N. AUTONOMO

Secchezza delle fauci, rossore, pallore, tendenza a sudare, vertigini, cefalea, piloerezione

14- COMPORTAMENTO DEL SOGGETTO DURANTE I’ESAME
Agitato, irrequicto, va avanti ¢ indietro, tremore alle mani, fronte corrugata, faccia tirata,
sospiri o tachipnea, pallore del volto, deglutizioni, ecc.




