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RIASSUNTO. Forti evidenze sostengono I'impiego del’EMDR nei pazienti affetti da disturbo da stress post-traumatico
(PTSD). Obiettivo. Valutare I’efficacia clinica e neurobiologico-strutturale del’EMDR nel PTSD drug-naive e senza comor-
bilita. Materiali e metodi. Tramite RMN cerebrale abbiamo valutato il quadro clinico e misurato le volumetrie ippocampali
in 29 soggetti con PTSD e in 30 controlli sani. I pazienti sono stati trattati con EMDR e dopo tre mesi di psicoterapia sono
stati rivalutati i parametri clinici e i dati morfovolumetrici. Risultati e discussione. I risultati indicano la scomparsa della
diagnosi in tutti i pazienti che hanno terminato il percorso (n=18). Contemporaneamente in tutti ¢ stato rilevato un incremen-
to medio del 6% dei volumi ippocampali. Conclusioni. Il nostro studio suggerisce che il trattamento con EMDR ¢ associa-
to a un significativo miglioramento dei sintomi di PTSD e a un parallelo incremento dei volumi ippocampali.

PAROLE CHIAVE: PTSD, EMDR, ippocampo, RMN, psicoterapia.

SUMMARY. Strong evidences support use of EMDR in patients suffering from post-traumatic stress disorder (PTSD). Aim. To
evaluate clinical and neurobiological-structural efficacy of EMDR on drug-naive PTSD without comorbidity. Materials and
methods. We made clinical evaluation and hippocampal volume measurement by MRI on 29 subjects suffering from PTSD and
on 30 healthy control-subjects. Then, patients were treated with EMDR and after three months of psychotherapy the clinical
evaluation and the MRI exam were replied. Results and discussion. Our results demonstrated that the diagnosis of PTSD
was no more possible on all the patients who terminated the psychotherapy (n=18). At the same time, all the patients showed
an average increase of 6% in hippocampal volumes. Conclusions. Our reaserach suggests that EMDR treatment correlates not
only with a significant improvement of symptoms of PTSD, but also with a significant increase of hippocampal volumes.
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INTRODUZIONE

I sintomi del disturbo da stress post-traumatico
(PTSD) descritti nel DSM-IV-TR rappresentano un
pattern clinico specifico e unitario. I criteri diagnostici
sono accorpati in tre cluster: rievocazione, evitamento
e ottundimento emozionale, iperarousal (1).

I1 PTSD riconosce in un evento traumatico la pro-
pria causa ed ¢ I'unico disturbo, fra quelli inseriti nel
DSM, che presenti un’eziologia nota. Tale causa scate-
nante ¢ un evento “psicologico”, come descritto nel

Criterio A del DSM-IV-TR: cio fornisce I’opportunita
di studiare i meccanismi di funzionamento cerebrale in
risposta a una causa psicologica, quindi la continuita
fra psicologico e biologico.

Negli ultimi anni molti studi hanno focalizzato I’at-
tenzione sugli aspetti neurobiologici del PTSD e oggi
sappiamo che diverse regioni cerebrali di pazienti affet-
ti da tale disturbo presentano anomalie sia strutturali sia
funzionali. Il substrato di tali alterazioni ¢ da ricercare
in meccanismi neurali che si instaurano in modo mala-
dattivo e alla cui base ci sono processi di apprendimen-
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to, soprattutto di tipo condizionato. Sono state dimo-
strate diverse alterazioni neuroanatomiche e strutturali
a livello cerebrale; fra queste, ’alterazione piu replicata
in letteratura ¢ rappresentata dalla riduzione dei volumi
ippocampali rispetto ai soggetti di controllo, con delle
percentuali variabili nei vari studi (2,3). Alla luce di que-
sto, possiamo affermare che un evento psicologico
('evento traumatico) pud causare un danno biologico.
Stabilito, quindi, che il danno cerebrale ¢ anche di tipo
strutturale e che a esso corrisponde uno specifico qua-
dro clinico, il nostro interesse si & spostato sulla possibi-
lita di recupero di tali alterazioni. Ovvero, ci siamo do-
mandati se tali alterazioni possano regredire o meno.
La neurogenesi ¢ un processo che genera nuovi neu-
roni a partire da cellule progenitrici. Fino a pochi anni
fa si credeva che la generazione di nuovi neuroni nel
cervello adulto, non avvenisse; invece, tale processo ¢
stato dimostrato sia negli animali, sia in alcune aree del
cervello umano (4). Sia il trattamento farmacologico sia
fattori ambientali si sono dimostrati capaci di promuo-
vere la neurogenesi, incrementando la produzione di
fattori neurotrofici (5). Gli studi sull'uomo che hanno ri-
portato un aumento dei volumi ippocampali dopo tera-
pia sono stati condotti tramite risonanza magnetica
(RM) strutturale su soggetti affetti da PTSD prima e
dopo l'assunzione della farmacoterapia (6-8). Nell’ani-
male ¢ possibile dimostrare direttamente I’attivazione
della neurogenesi dopo specifici trattamenti e/o dopo
stimolazione dei processi di apprendimento; nell’'uomo
si puo evincere che "aumento dei volumi ippocampali
rilevati tramite RM post-terapia sia dovuto a un effetti-
vo aumento dei neuroni e delle sinapsi e non alle cellu-
le gliali o alla componente acquosa, in ragione del paral-
lelo miglioramento sintomatologico. Per quanto riguar-
da I'influenza di fattori ambientali, ci sono studi nell’ani-
male che hanno dimostrato un effetto positivo dell’am-
biente arricchito e quindi dell’apprendimento sulla ge-
nesi di nuovi neuroni ippocampali (9). L’apprendimen-
to ha dimostrato un effetto protettivo, nel senso di pre-
venzione dell’atrofia ippocampale e dello sviluppo del
PTSD (10) in animali sottoposti a shock inevitabile.
Inoltre, il principio neurobiologico generale su cui si
basa I'efficacia delle psicoterapie si fonda proprio sui
processi di apprendimento: apprendere significa atti-
vare i processi mnesici e la formazione dei ricordi si
fonda sull’attivazione dell’espressione genica respon-
sabile della produzione di fattori neurotrofici specifici,
in grado di aumentare le connessioni sinaptiche con
conseguente modificazione strutturale cerebrale (11).
Tale substrato neurobiologico permette di ipotizzare
che anche la psicoterapia possa promuovere la neuro-
genesi, tramite ’'apprendimento (11). Tuttavia, I’'unico
studio che ha indagato I’effetto neurostrutturale della

psicoterapia ha indagato la Terapia Eclettica Breve
(BET) in soggetti affetti da PTSD e non ha dato risul-
tati positivi (12). Potremmo ipotizzare che il motivo di
tale dato possa essere attribuito alla non specificita
della BET per il PTSD, in effetti essa non ¢ considera-
ta una terapia raccomandata per il PTSD dalle princi-
pali linee-guida internazionali.

Forti evidenze sostengono, invece, I'uso dell’Eye Mo-
vement Desensitization Reprocessing (EMDR) nei pa-
zienti affetti da PTSD (13), con numerosi dati di effica-
cia sia clinica sia neurobiologica in termini neurofunzio-
nali. Dall’analisi della letteratura emerge che TEMDR ¢
I'unico approccio psicoterapeutico per il quale esistono
evidenze di efficacia neurobiologica, sia funzionale sia di
recupero delle alterazioni neurochimiche, nel PTSD
(14). Lefficacia del’EMDR ¢ stata ampiamente dimo-
strata anche da un punto di vista clinico, sovrapponibile
alla psicoterapia cognitivo-comportamentale e di pro-
blem solving (15). Recenti lavori di metanalisi hanno
concluso che i trattamenti psicoterapeutici che si focaliz-
zano sul trauma rappresentano il trattamento di prima
scelta per il PTSD (16,17). Quanto detto ha fornito il ra-
zionale per effettuare un primo case report sull’efficacia
clinica e neurobiologica del’EMDR in un paziente af-
fetto da PTSD: i risultati positivi dopo tre mesi di tratta-
mento (18) hanno incoraggiato ’ampliamento del cam-
pione e il confronto con un gruppo di controlli sani. Nel-
lo studio pilota condotto su nove pazienti sono stati con-
fermati i risultati del case report sia in termini clinici sia
neurobiologici: remissione clinica e aumento dei volumi
ippocampali in pazienti affetti da PTSD dopo tre mesi di
terapia EMDR (19). Ovviamente 1’esiguita del campio-
ne ha reso necessario un approfondimento dei dati su un
campione pill numeroso, scopo del presente lavoro.

OBIETTIVI

Scopo del nostro studio ¢ stato valutare 1’efficacia
clinica e neurobiologico-strutturale del’EMDR, in 29
pazienti affetti da PTSD senza comorbilita con altri di-
sturbi psichiatrici, tramite doppia valutazione clinica e
neurobiologica: prima valutazione (T0) e dopo 12 se-
dute settimanali di EMDR (T1).

MATERIALI E METODI

AlTO ¢ stato selezionato un campione di 29 soggetti af-
fetti da PTSD - in parte afferenti all’Osservatorio Naziona-
le per le Vittime del Terrorismo, istituito a Siena nel 2003 e in
parte inviati dagli psicoterapeuti EMDR di tutta Italia — e 30
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controlli sani, appaiati per sesso, eta, livello di istruzione, la-
teralizzazione manuale. I criteri di inclusione erano avere
un’eta compresa fra 20 e 65 anni ed essere drug-naive. I cri-
teri di esclusione comprendevano: la presenza di traumi cra-
nici, di disturbi neurologici, endocrini e degenerativi, di co-
morbilita con altri disturbi psichiatrici, esclusa mediante la
somministrazione della Structured Clinical Interview for
DSM-1V Axis I Disorders (SCID-IP) (20) e Axis II Disor-
ders (SCID-IIP); i controlli sono stati valutati mediante la
Structured Clinical Interview for Disorders Non-patient
(SCID-NP) per escludere qualsiasi tipo di disturbo psichia-
trico. La diagnosi e la gravita del PTSD sono state stabilite
mediante la Davidson Trauma Scale (DTS) (21), costituita
da 17 item il cui punteggio totale puo oscillare fra 0-136.

Il volume dell’ippocampo ¢ stato calcolato bilateral-
mente mediante le immagini di RMN (1.5 Tesla Philips In-
tera Machine), in immagini coronali Fast Field Echo T1-
pesate (matrice 512x512, 1 mm di spessore, numero = 75)
sul piano perpendicolare all’asse maggiore dell’ippocam-
po, utilizzando un software (Analyse VW 8.1, BIR, Mayo
Clinic, MN, USA) che consente la delimitazione manuale
della forma dell’ippocampo su ciascuna fetta in cui ¢ ana-
lizzato, in accordo con i criteri anatomici di Watson (22).
L’operatore che ha effettuato le misurazioni del volume
ippocampale era all’oscuro della diagnosi e del trattamen-
to cui erano stati sottoposti i soggetti in esame. I volumi di
altre strutture cerebrali sono stati calcolati su immagini as-
siali Fast Field Echo T1-pesate, orientate parallelamente
alla linea di connessione fra la commissura anteriore e la
posteriore, mediante il SENAX (23), un software comple-
tamente automatizzato di valutazione dei volumi cerebra-
li che utilizza diversi strumenti FMRIB Software Library
(FSL) per la segmentazione del tessuto cerebrale.

Dopo questa prima fase, i pazienti affetti da PTSD so-
no stati trattati con sessioni individuali di EMDR di 90 mi-
nuti ciascuna, una volta a settimana per 12 settimane, da
psicoterapeuti esperti. La stimolazione sensoriale bilatera-
le include: movimenti oculari effettuati nell’atto di seguire
il dito del terapeuta, suoni alternati generati dallo schioc-
care delle dita del terapeuta, tocco bilaterale alternato del-
le mani del paziente.

AlT1, dopo tre mesi di psicoterapia EMDR, la valuta-
zione clinica e ’esame RMN sono stati ripetuti su 18 pa-
zienti affetti da PTSD.

RISULTATI E DISCUSSIONE

Il campione ¢ costituito da 29 pazienti affetti da
PTSD, come confermato alla SCID-I, di gravita medio-
alta, come evidenziato dal punteggio totale medio alla
DTS (totale 75,8 + 21,8; rievocazione 17 + 8; evitamen-
to 20,5 + 9,0; iperarousal 18,5 +/- 9.8).

Il campione ¢ costituito dal8 femmine e 11 maschi,
in linea con i dati epidemiologici che indicano una

maggiore prevalenza del disturbo nel sesso femmini-
le. L’eta media ¢ di 42,0 = 13,5 anni nei pazienti affet-
ti da PTSD e di 40,8 = 13,5 anni nei controlli sani; tut-
ti i soggetti appartenenti ai due gruppi sono appaiati,
oltre che per eta, anche per sesso, livello di istruzione
e lateralizzazione. I tipi di trauma esperiti dai pazien-
ti sono molteplici, dalla morte improvvisa di un fami-
liare, a incidenti stradali e¢/o domestici, ad aborti
spontanei, a disastri naturali, ad aggressioni €/o rapi-
ne; '’evento traumatico ¢ stato esperito a un’eta me-
dia di 36,4 + 15,5 anni e la durata media di malattia
corrisponde a 68,0 = 61,9 mesi. Al T1, le immagini
RMN hanno mostrato volumi ippocampali, sia di de-
stra sia di sinistra, minori in modo statisticamente si-
gnificativo nei pazienti rispetto ai controlli, con volu-
mi totali cerebrali totali sovrapponibili. In particolare
I’analisi della covarianza (ANCOVA), con I’emisfero
(ippocampo sinistro vs ippocampo destro) come fat-
tore ripetuto e il volume totale cerebrale come cova-
riata ha mostrato che il volume ippocampale medio ¢
piu piccolo nei soggetti con PTSD rispetto ai control-
li (F=12,53;d.f.=1,15, p=0,003).

A oggi solo 18 pazienti affetti da PTSD (10 femmi-
ne ¢ 8 maschi) hanno concluso il periodo di psicotera-
pia con EMDR per i seguenti motivi:

® 6 pazienti devono ancora terminare la terapia;

e 5 pazienti hanno abbandonato lo studio, di cui 1 don-
na ha interrotto dopo la prima seduta di EMDR e 4
soggetti non hanno potuto ripetere I'esame RMN
per cause organiche (2 gravidanze, 1 uomo portatore
di pace-maker, 1 donna con protesi d’anca).

Il trattamento con EMDR si ¢ dimostrato rapida-
mente efficace sui sintomi del PTSD: dei 18 pazienti
che hanno completato la terapia EMDR, 15 soggetti
non mostravano piu i criteri necessari per la diagnosi
di PTSD e tutti hanno riportato un significativo mi-
glioramento clinico: i valori di DTS totale al T2 erano
19,3 £ 15,5 (p<0,001), 1o score di rievocazione era di 6,8
+ 8,0, Pevitamento di 9,8 + 9,0 e I'iperarousal pari a 4,1
+ 9,8 (Tabella 1).

E stato osservato anche un incremento bilaterale
statisticamente significativo del volume ippocampale
che si attesta mediamente attorno al 6%, con dimen-
sioni di 3083,7 + 378,1 per I'ippocampo sinistro e di

Tabella 1. Davidson Trauma Scale (range 0-136). Confronto
fra punteggio totale prima e dopo 3 mesi di terapia EMDR

Pre-EMDR Post-EMDR p

DTS Totale 75,78+21,74 19,3+15,5 < 0,001
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3357,9 + 451,7 per I'ippocampo destro (p=0,01). Que-
ste osservazioni suggeriscono che il trattamento con
EMDR sia associato a un significativo incremento nel
volume dell’ippocampo in soggetti affetti da PTSD
(Tabella 2; Figura 1).

Tabella 2. RMI strutturale. Confronto fra volumi ippocampa-
li prima e dopo 3 mesi di terapia EMDR

Pre-EMDR Post-EMDR
(mm?) (mm?>) p
Ippocampo sinistro | 2894,60+497,41 | 3083,70+378,09 | 0,011
Ippocampo destro 3158,52+365,03 | 3357,90+451,71 | 0,010

Figura 1. RMN in sezione coronale. A: prima del trattamento con
EMDR. B: dopo il trattamento con EMDR (p = 0,01).

CONCLUSIONI

Il nostro studio suggerisce che il trattamento con
EMDR ¢ associato a un significativo miglioramento dei
sintomi di PTSD e a un altrettanto significativo incre-
mento dei volumi ippocampali, confermando, su una
numerosita doppia rispetto allo studio pilota, i risultati
precedenti. Tuttavia, seppur particolarmente seleziona-
to, il campione necessita di un ulteriore ampliamento e
dovra essere confrontato con una terapia di controllo.

Un’altra prospettiva futura ¢ quella di valutare il
mantenimento dell’efficacia clinica e neurobiologica
del’EMDR nel lungo termine (1 anno e 5 anni).
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