
Introduzione

Che il cuore possa essere coinvolto nei sentimenti e nelle passioni è‘ una concezio-
ne antica che ha visto alternarsi, nella discussione filosofica, la teoria encefalocen-
trica a quella cardiocentrica. Democrito ed il suo contemporaneo Platone avevano
identificato una triplice anima. Una parte di essa si trovava nella testa ed era responsabile
dell’intelletto, un’altra si trovava nel cuore e determinava la rabbia, la paura, la fie-
rezza ed il coraggio, la terza parte si trovava nel fegato dove era responsabile della
libidine, dell’avidità, del desiderio e di tutte le passioni di un livello gerarchico più
basso. Questa concezione  che teorizzava che le funzioni superiori fossero localizzate
nel cervello era  in linea con il pensiero della scuola ippocratica.

Aristotele, discepolo di Platone, uno dei più grandi filosofi naturali, era convinto
che fosse il cuore ad essere la sede dell’intelletto. Una ragione della rigida adesione
di Aristotele alla teoria cardiocentrica  risiedeva nella diversa temperatura del cuo-
re (caldo) e del cervello (freddo), in una cultura dove il caldo veniva associato alla
vita ed il freddo alla morte. Aristotele, comunque, non ignorava completamente il
cervello. Secondo lui, il cervello svolgeva una funzione importante nel raffreddare
il cuore, tanto che le maggiori dimensioni relative del cervello umano rispetto a quel-
lo animale erano giustificate dal fatto che l’uomo è più caldo degli altri animali e
necessita, quindi, di un “radiatore” di maggiori dimensioni. 

La concezione cardiocentrica delle funzioni intellettive è perdurata per molti se-
coli ed è penetrata profondamente nel nostro linguaggio. Ancora oggi alludiamo al
cuore come sede dei sentimenti, delle passioni, delle qualità morali. Questa persi-
stenza linguistica è legata all’enorme influenza che il pensiero degli antichi greci ha
avuto nella formazione della nostra cultura.

Il ruolo dello stress sul sistema cardiovascolare

Che il cervello, le emozioni, le manifestazioni psicopatologiche possano influi-
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re sulla fisiologia del sistema cardiovascolare è un’acquisizione dimostrata solo re-
centemente. Il termine stress fu introdotto la prima volta da W. Canon nel 1914 e
venne utilizzato per indicare la risposta dell’organismo, esercitata nell’intera dimensione
psicofisica, ad ogni richiesta di modificazione ambientale.

La moderna concezione di stress è basata sul lavoro fondamentale di Hans Se-
lye che ha studiato gli effetti dello stress sulla salute e sulla fisiologia degli organi-
smi biologici.(Esch, 2002)( Selye, 1973). 

Uno stimolo stressante in genere evoca una risposta nell’organismo, che condu-
ce ad una reazione fisiologica, psicologica e comportamentale in grado di fronteg-
giare un pericolo. Tale risposta permette all’organismo di sopravvivere a difficoltà
interne ed esterne e di preservare lo stato di salute.

La risposta agli stimoli stressanti non assume sempre un significato adattativo e
quindi utile all’organismo, ma può diventare essa stessa la causa di varie patologie
fisiche ed organiche. Lo stress può essere considerato una causa di malattia quando
persiste nel tempo ed impedisce il recupero dell’omeostasi e dell’equilibrio psico-
organico.

Gli effetti dello stress possono essere dannosi o benefici in base ad una moltitu-
dine di fattori:la tipologia, la durata, la suscettibilità individuale. 

Lo stress, sia esso di carattere mentale che psicosociale, ha una grande influen-
za sul sistema cardiovascolare, ed una grande varietà di malattie cardiovascolari è in-
fluenzata da stimoli stressanti.  

L’attività del sistema nervoso simpatico incrementa durante lo stress; questo com-
porta, soprattutto nella sua persistenza cronica, un aumento del rischio cardiovascolare. 

Lo stress, attraverso le sue azioni sul sistema nervoso centrale ed autonomico, pro-
duce delle risposte a catena che possono condurre, negli individui vulnerabili, ad ische-
mia miocardica, fibrillazione ventricolare, rottura di placca e trombosi coronari-
ca.(Krantz, Kop et al.,1996). 

I due maggiori componenti della risposta autoregolatoria allo stress nei vertebrati
sono conosciuti da tempo, ed entrambi sono connessi al sistema nervoso centrale e
alle sue ghiandole endocrine: l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) e il circuito sim-
patico-midollare del surrene (SAM) (Cannon, 1914) (Mc Carry, Gold P, 1996). Il
sistema neuroendocrino risponde agli stress aumentando la secrezione di corticotro-
pin-releasing hormone (CRH), adrenalina, serotonina, acido γ-amminobutirrico (GABA)
ed acido glutammico. Il CRH, a sua volta, attiva i neuroni adrenergici del locus ce-
ruleus (LC) e stimola la produzione di ormone adrenocorticotropo (ACTH). L’au-
mento dei livelli ematici di adrenalina e cortisolo induce una complessa serie di ri-
sposte metaboliche il cui scopo finale è quello di ridurre o annullare gli effetti ne-
gativi dello stress. 

Il sistema immunitario risponde agli stressor aumentando il rilascio da parte di cel-
lule immunitarie di diversi mediatori, tra cui le citochine, in particolare IL-1, IL-2,
IL-6 e TNF-α che coordinano la risposta immunitaria e stimolano la sintesi ed il ri-

Mente e Cura - n. 2/2011

60

0323 Mente e Cura 2_2011:-  3-09-2012  16:58  Pagina 60



lascio di CRH da parte dell’ipotalamo e di noradrenalina dal LC. La conseguente iper-
cortisolemia inibisce a sua volta l’espressione genica leucocitaria delle citochine.

L’iperattività dell’asse HPA ed il tasso di CRH troppo elevato comportano un’ini-
bizione del parasimpatico. Inoltre, un alto tasso di CRH e l’attivazione del LC com-
portano un attivazione cronica del simpatico. Modificazioni si hanno anche a cari-
co della prolattina che aumenta; si assiste inoltre alla diminuzione del testosterone,
alla diminuzione della liberazione del GH e ad uno stato di insulino-resistenza. In
corso di stress cronico si osserva anche l’instaurarsi di una progressiva riduzione del-
l’attività funzionale del complesso recettoriale GABA. La funzione di questo recet-
tore è quella di ridurre, al livello del sistema nervoso centrale, la liberazione neuro-
nale dei neurotrasmettitori eccitatori (noradrenalina, dopamina, serotonina ed aci-
do glutammico). Di conseguenza, una riduzione della funzione del recettore GABA
amplifica le risposte dei sistemi eccitatori centrali allo stress cronico. In ultima ana-
lisi, lo stress ha un impatto importante sul sistema immunitario; gioca un ruolo si-
gnificante nella suscettibilità, progressione ed prognosi di numerose mediate dal si-
stema  immunologiche (Esch, 1999) (Mc Even, 1998) (Esch et al., 2002). 

La sindrome del cuore infranto

L’infarto miocardico è un evento ischemico che consegue ad un’interruzione acuta
del flusso coronarico, usualmente espressione di una malattia aterosclerotica, di uno
spasmo coronarico, di un tromboembolismo, di un’aritmia persistente o di un trau-
ma. Chiaramente lo stress possiede un potenziale causale nello sviluppo di un even-
to cardiaco (Kawachi et al., 1996).

Lo stress mentale inoltre rappresenta un fattore di rischio molto importante per
la prognosi a lungo termine dopo un evento coronarico acuto. In particolare lo stress
mentale può causare una costrizione paradossa nei pazienti con malattia coronari-
ca soprattutto nei tratti vascolari che presentano placche aterosclerotiche; questa ri-
sposta è correlata all’estensione della malattia aterosclerotica ed alla risposta endo-
telio-dipendente all’infusione di acetilcolina (disfunzione endoteliale). Un’alterata
risposta vasodilatatoria di un segmento coronarico può a volte produrre una mar-
cata vasocostrizione fino all’interruzione del flusso di sangue.  

In più lo stress mentale aumenta il consumo miocardico di ossigeno attraverso
l’aumento della frequenza cardiaca e della pressione arteriosa mediate dall’attivazione
del sistema nervoso simpatico.

La cardiopatia indotta dallo stress o cardiopatia di takotsubo delinea un tipo di
cardiopatia a carattere transitorio e reversibile. Il termine è mutuato da un’antica trap-
pola utilizzata dai pescatori giapponesi per la cattura dei polipi, e richiama la con-
formazione che il  cuore assume, talvolta, in seguito ad un evento stressante: dila-
tazione localizzata all’apice del ventricolo sinistro.
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Questo tipo di cardiopatia si manifesta spesso in donne in menopausa dopo un
evento stressante di natura psicologica o fisica;si manifesta in circa il 2% di tutti i
casi che si presentano come sindrome coronarica acuta (l’ACS). 

Presentazione Clinica

La presentazione clinica della cardiopatia indotta dallo stress è molto simile a quel-
la di un infarto miocardico (MI) (Bybee et al,.2004) (Tsuchihashi et al., 2001) (Shar-
key et al., 2005). Il sintomo più comune è un dolore acuto retrosternale, ma in al-
cuni pazienti si può manifestare con dispnea, sincope, shock, ed alterazioni elet-
trocardiografiche.

Le alterazioni elettrocardiografiche sono le manifestazioni più comuni di que-
sta sindrome. L’elevazione del tratto ST è presente in circa 40-50% dei pazienti, pre-
valentemente in sede anteriore (Barrera-Ramirez et al., 2003) (Madhavan et al., 2011).
In altri casi si può manifestare con delle onde T invertite e con un prolungamento
dell’intervallo QT.

Spesso vi è un aumento degli enzimi cardiaci. Comunque l’aumento è tipicamente
lieve e contrasta con la severa compromissione emodinamica (Gianni et al., 2006).

La ventricolografia sinistra o l’ecocardiografia usualmente mostrano le caratte-
ristiche alterazioni di questa sindrome: la dilatazione dell’apice (apical ballooning)
e la contrattilità accentuata dei segmenti basali. Tipicamente la funzione contratti-
le del ventricolo sinistro è ridotta. Raramente si incontrano delle varianti in cui l’api-
ce è risparmiato; in circa il 15% dei pazienti si può riscontrare una resistenza all’efflusso
del ventricolo sinistro (Haghi et al., 2010). In alcuni casi questo è legato al movi-
mento anteriore sistolico della valvola mitrale simile a quello che si riscontra nella
cardiopatia ipertrofica (Park et al., 2005).

Diagnosi

La diagnosi di cardiomiopatia da stress deve essere sospettata in ogni donna in po-
stmenopausa che si presenti con una sindrome coronarica acuta dopo un intenso stress
psicologico in cui le manifestazioni cliniche e le anomalie elettrocardiografiche sono
spropositate rispetto al grado di elevazione enzimatica (Dec, 2005).

La variante tipica è l’apical ballooning e/o l’ipocinesia medio ventricolare di so-
lito visualizzata alla ventricolografia o all’ecocardiografia (Bybee et al., 2004) (Tsu-
chihashi, 2001) (Abe et al., 2003) (Sharkey et al., 2005) (Desmer, 2003) (Kutow-
ski et al., 2007) (Nef et al., 2007). In una minoranza dei casi l’ipocinesia transito-
ria del ventricolo sinistro è limitata ai segmenti medio ventricolari (variante atipi-
ca ) senza interessamento dell’apice cardiaco (Kurowski et al., 2007).
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L’angiografia coronarica tipicamente mostra vasi coronarici normali o lievemente
compromessi dall’aterosclerosi. Una malattia coronarica ostruttiva può a volte coe-
sistere in virtù della sua prevalenza in questa popolazione a rischio (Sharkey et al.,
2008).

Un considerevole numero di altre sindromi è stato associato a delle alterazioni
del tratto ST in assenza di una malattia coronarica significativa. Tra queste la sin-
drome X, l’angina variante di Prinzmetal, la miocardite e la cardiomiopatia da abu-
so di cocaina. Una forma simile di cardiomiopatia reversibile con la disfunzione glo-
bale o regionale del ventricolo sinistro è stata osservata anche in pazienti con feo-
cromocitoma e talora in corso di ictus (Ueyama, 2004) (Madhavan et al., 2009). 

Conclusioni

La nozione che un trauma psichico, un forte dolore, un’ intensa emozione spiace-
vole possano causare un danno cardiaco anche letale, appartiene al nostro immagi-
nario, al nostro linguaggio, a ciò che istintivamente siamo portati a credere. In ef-
fetti  la storia della letteratura è piena di opere in cui la passione, indissolubilmen-
te legata al dolore, conduce alla morte. 

Spesso succede che la dimostrazione scientifica di un evento osservato è molto
più tardiva dell’osservazione dell’evento stesso e la saggezza popolare, a volte, pre-
cede ciò che la scienza, per la sua stessa metodologia, tarda a dimostrare.

Più volte ho sostenuto che la scienza, così come oggi la intendiamo, debba es-
sere alla base della medicina moderna. Pur tuttavia la medicina classica con tutto il
suo bagaglio scientifico, spesso non ci soddisfa; non è capace di rispondere a mol-
te delle domande che ci pongono i nostri pazienti; non ci fornisce le risposte che an-
diamo cercando. La medicina moderna è in profonda crisi; una crisi che è a volte
morale, etica; ma la crisi più profonda è di carattere epistemologico.

Si percepisce oggi il desiderio di ridurre la medicina ad una scienza meramente
oggettivista in analogia con le scienze esatte, come se adeguarsi al loro metodo fos-
se l’unico modo per conquistarsi un valenza epistemologica; caratteristica che la me-
dicina non ha mai posseduto. Inoltre è molto più semplice esaminare quanto più
possibile dei risultati analitici che non farsi carico di un esame complessivo e glo-
bale della persona che ci sta di fronte

Come dice Giorgio Israel, la scientificità della medicina non può essere la stes-
sa di quella della fisica. Affrontare il problema della malattia o della salute di una
persona non ha nulla di analogo allo studio del moto di un elettrone o di un pia-
neta o delle proprietà di un campo elettromagnetico. Ridurre la medicina ad una
scienza comporta un’amputazione della sua ricchezza; la medicina non può essere
vista soltanto come una scienza fra le scienze ma rappresenta qualcosa di molto più
complesso. 
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Come ha osservato Canguilhem  la vita di un vivente riconosce le categorie di
salute e di malattia soltanto sul piano dell’esperienza, che è innanzitutto un fatto af-
fettivo, e non solo sul piano della scienza.

Possiamo traslare la celebre frase del linguista Korzybski “the map is not the land“
(premessa alla General Semantics) nel concetto che la scienza può spiegare l’esperienza
ma non l’annulla per questo.

L’unico modo di realizzare la scientificità della medicina è di tener conto del-
l’individualità dei nostri pazienti, portatori di una storia personale situata in modo
irripetibile nello spazio e nel tempo. Oggi possiamo rispondere a questa sfida solo
con il metodo clinico. La clinica è il solo metodo che oggi ci consente di analizza-
re fenomeni di elevata complessità; fenomeni che l’approccio meramente quantita-
tivo non è in grado di analizzare. Una medicina che abbia cura della persona non
può essere meccanicista, ma deve essere risolutamente umanistica; deve inoltre sa-
persi guardare intorno per percepire dall’esperienza fenomeni che la scienza non ha
ancora né analizzato, né validato. 

Oggi abbiamo la dimostrazione scientifica di un evento che già la tradizione po-
polare aveva delineato: un intenso dolore psichico è in grado di provocare un even-
to cardiovascolare potenzialmente letale.
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