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Alessitimia, un costrutto rilevante in HIV
Alexithymia, a relevant construct in HIV

Introduzione
Lo studio dei deficit neuropsicologici nell’infezione 
da HIV è stato sin qui poco focalizzato sulle funzio-
ni del sistema neurocognitivo deputate all’elabora-
zione ed alla modulazione delle emozioni, trascu-

rando un aspetto importante della salute mentale 
delle persone che vivono con questa patologia cro-
nica. La ricerca neurobiologica nell’ambito delle 
Cognitive-Emotional Interactions (1) ha documen-
tato che l’elaborazione delle emozioni è regolata 

Francesco Vadini 1, Francesca Santilli 2, Giustino Parruti 1
1 Unità Operativa di Malattie Infettive e Tropicali, Ospedale civile di Pescara. 2 Dipartimento di Medici-
na e Scienze dell’Invecchiamento, Università degli Studi di Chieti.

Autore
per la corrispondenza: 

Francesco Vadini 
Unità Operativa
Complessa di Malattie 
Infettive e Tropicali, 
Servizio
di Psico-infettivologia
Ospedale Civile di Pescara, 
AUSL di Pescara 
Via Fonte Romana 8, 
65100 - Pescara
Tel: +39 085 4252410 
Fax: +39 085 4252899
francesco.vadini@gmail.com

Keywords:
HIV Infection, Alexithymia, 
Cardiovascular Risk.

JHA 2016; 1(1): 15- 23

DOI: 10.19198/JHA31405

Riassunto
L’alessitimia è un costrutto multidimensionale di 
personalità che include un raggruppamento di 
ca-ratteristiche come la ridotta capacità nell’i-
dentificare le emozioni e nel descriverle verbal-
mente, uno stile cognitivo scarsamente orientato 
verso l’esperienza interna, e una ridotta capacità 
immaginati-va. L’alessitimia è stata spesso asso-
ciata con il virus dell’immunodeficienza umana 
(HIV) e potreb-be riflettere gli effetti del virus 
su specifiche aree cerebrali importanti per mol-
teplici funzioni cogni-tive. Recenti studi infatti 
hanno mostrato che l’alessitimia e le disfunzioni 
neurocognitive associati all’HIV condividono l’in-
teressamento di specifiche aree cerebrali quali 
la corteccia anteriore del cingolo e la corteccia 
prefrontale. Diverse evidenze suggeriscono la ri-
levanza clinica della valuta-zione e trattamento 
dei deficit di elaborazione e regolazione affettiva 
associati all’infezione da HIV, dal momento che il 
grado di alessitimia è strettamente correlato con 
il peggioramento delle funzioni cognitive, dei sin-
tomi neuropsichiatrici e della qualità della vita. 
Inoltre la limitata capacità di fron-teggiare in 
modo adattativo situazioni prolungate di stress, 
sembra rendere questi pazienti più su-scettibili 
a sviluppare le conseguenze cardiovascolari del-
la malattia da HIV. L’alessitimia può con-tribuire 
ad esacerbare l’impatto cardiovascolare dell’HIV 
attraverso l’incremento dell’arousal neu-rovege-
tativo. Le evidenze disponibili suggeriscono che 
la valutazione dell’alessitimia nei pazienti HIV 
dovrebbe essere raccomandata nei contesti di 
salute fisica e mentale, in quanto potrebbe for-
ni-re importanti informazioni per il management 
globale del paziente con infezione da HIV.

Abstract
Alexithymia, an impairment of affective and cog-
nitive emotional processing, is a “multi-trait” 
per-sonality construct represented by a pool of 
characteristics, such as difficulty in identifying and 
de-scribing feelings, externally oriented thinking 
and impairment in imaginative capacity. Alexithy-
mia has been often associated with human immu-
nodeficiency virus (HIV) and may reflect the effects 
of the virus on brain areas that are also import-
ant for multiple cognitive functions. Recent HIV 
and alexithymia research indeed implicated com-
monly affected brain areas, such as the prefrontal 
and anterior cingulate cortices. Several lines of 
evidence suggest that evaluation and treatment 
of emo-tional processing deficits associated with 
HIV infection may be clinically relevant, since the 
degree of alexithymia substantially correlates with 
cognitive function, neuropsychiatric symptoms and 
quality of life. Furthermore, alexithymic patients, 
who have difficulty in using adaptive processes 
to regulate their affect, may suffer more seri-
ous cardiovascular consequences of HIV disease. 
Alexi-thymia may contribute to the exacerbation of 
the cardiovascular impact of HIV by causing height-
ened physiological arousal and physical symptoms. 
Available evidence would suggest that the as-sess-
ment of alexithymia in HIV patients should be rec-
ommended in medical and mental health set-tings, 
to inform the treatment and predict response to 
treatment of HIV infection as such. 
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da un pool di regioni e strutture cerebrali note an-
che per essere bersaglio precoce del virus dell’HIV 
(2-5), e per essere coinvolte nella patogenesi dei 
disturbi neurocognitivi associati all’HIV (6). La va-
lutazione dei deficit di regolazione dell’omeostasi 
emozionale in ambito clinico può fornire importan-
ti informazioni funzionali e pro-gnostiche, come la 
resilienza psicologica del paziente, la capacità di 
adattamento alla malattia e la suscettibilità verso il 
peggioramento dello stato di salute e della qualità 
della vita. 

Il costrutto dell’alessitimia 
All’interno dei paradigmi teorici sulla regolazione 
affettiva, il costrutto di alessitimia è attualmente 
uno dei più studiati nelle malattie mediche. L’ales-
sitimia è un costrutto multidimensionale che è sta-
to associato con diversi disturbi medici e psichiatri-
ci. Il concetto fu introdotto da Nemiah e Sifneos (7, 
8) durante i primi anni Settanta dello scorso seco-
lo, e gradualmente ha catturato l’attenzione de-gli 
scienziati di tutto il mondo in molteplici ambiti di 
ricerca. In particolare, durante gli ultimi quindici 
anni è stato sviluppato sul tema un sostanzioso 
corpus teorico e di ricerca: fino a metà degli anni 
Ottanta erano stati pubblicati soltanto circa 120 ar-
ticoli sull’alessitimia, mentre oggi se ne conta-no 
oltre 1800.
Il costrutto di alessitimia include un raggruppa-
mento di caratteristiche cognitive ed affettive:

- Difficulty in Identifying Feelings (DIF): difficoltà 
o confusione nell’identificare i sentimenti (o le 
emozioni) o nella distinzione tra diversi senti-
menti. Difficoltà o confusione nel distinguere 
tra sentimenti e sensazioni fisiche di attivazio-
ne emotiva;

- Difficulty in Describing Feelings (DDF): difficoltà 
nel descrivere agli altri i sentimenti, ovvero la 
capacità di usare il linguaggio per comunicare i 
sentimenti (capacità di esprimere verbalmente 
le emozioni/capacità di trovare parole per de-
scrivere i sentimenti);

- Imaginal Processes (IMP): ridotta capacità di 
immaginazione, povertà di fantasia e scarsa in-
clinazione al pensiero creativo;

- Externally Oriented Thinking (EOT): stile cogni-
tivo orientato all’esterno, ovvero uno stile di 
pensiero poco orientato alle esperienze inter-
ne in termini di scarsa capacità di riflessione sui 
propri sentimenti e comportamenti.

Queste caratteristiche possono riflettere deficit 
nella elaborazione cognitiva e nella regolazione 
del-le emozioni. Questa idea si basa sulla prospet-
tiva generalmente accettata che la risposta emo-
tiva e la regolazione delle emozioni negli esseri 
umani coinvolgano tre sistemi tra loro collegati – 
quello neurofisiologico (soprattutto il sistema ner-
voso autonomo e l’attivazione neuroendocrina), 
quello motorio espressivo (per esempio le espres-
sioni facciali, le modifiche della postura e del tono 
di voce), e quello cognitivo-esperienziale (la con-
sapevolezza soggettiva e la descrizione verbale 
degli stati affettivi) (9). La regolazione delle emo-
zioni comporta interazioni reciproche tra questi 
tre sistemi; inoltre le interazioni di un individuo 
all’interno delle relazioni sociali offrono una rego-
lazione interpersonale delle emozioni. Le caratteri-
stiche dell’alessitimia riflettono un deficit sia nella 
componente cognitivo-esperienziale dei sistemi di 
risposta emotiva, sia a livello della regolazione in-
terpersonale delle emozioni.
Incapaci di identificare accuratamente i propri sen-
timenti, gli individui con alto livello di alessitimia 
non solo sono limitati nelle funzioni autoriflessive 
e nelle capacità cognitive finalizzate all’autoregola-
zione, ma anche nella comunicazione efficace dei 
propri stati affettivi agli altri, privandosi della fonte 
interpersonale di regolazione (aiuto/conforto/ri-
chiesta di cure). 
Le persone alessitimiche, anche quando riescono 
a decifrare i loro stati soggettivi, non sono capaci 
di collegarli con i possibili triggers, come ricordi, 
pensieri o specifiche situazioni, e quindi possono 
agire sotto la spinta di uno stato affettivo emer-
gente, senza o con poca consapevolezza dei motivi 
scatenanti il medesimo stato affettivo. L’assenza di 
una vita interiore ricca, la povertà emotiva e imma-
ginativa conducono ad uno stile cognitivo orienta-
to all’esterno, in cui i desideri e i senti-menti non 
sono espressi e quindi non utilizzati per veicolare 
informazioni su di sé nel contesto interpersonale 
e sociale. 
L’alessitimia non è concepita, misurata e valutata 
come un fenomeno categoriale (tutto-o-nulla). 
Esso rappresenta piuttosto un costrutto dimensio-
nale graduato e distribuito normalmente nella po-
polazione generale. La prevalenza di alessitimia di 
rilevanza clinica (misurata dalla TAS-20 da punteggi 
di alessitimia ≥61) nella popolazione generale è di 
circa il 13% (10), con tassi crescenti nel corso del-
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la vita fino a circa il 20-30% nell’età anziana (11). 
L’alessitimia sembra verificarsi più frequentemente 
negli uomini e nelle persone con basso livello di 
istruzione e basso status socio-economico, sugge-
rendo che l’allenamento della funzione cognitiva 
indotto dalle varie forme di pro-cessi istruttivi pos-
sa avere una funzione protettiva verso una cattiva 
o povera elaborazione delle emozioni (10-12). Di-
versi studi hanno trovato un’associazione tra ales-
sitimia e una vasta gamma di condizioni mediche, 
compresi asma, allergie, ipertensione essenziale, 
infarto miocardico, angina pectoris con spasmo 
coronarico, diabete, disturbi psichiatrici, e malattie 
infiammatorie intestinali e tumori (13), suggeren-
do che l’alessitimia possa essere considerato un 
costrutto “transdiagnostico”. Numerosi sono gli 
strumenti psicometrici utilizzati per la valutazione 
dell’alessitimia in ambito clinico (Tabella 1).
La TAS-20 è ad oggi lo strumento usato su ampia 
scala per valutare l’alessitimia generale e le sue 
singole componenti (DIF, DDF, EOT). L’attendibilità 
e la validità dimostrate dalla TAS-20 in culture e 
lingue diverse hanno permesso alla ricerca sull’a-
lessitimia grandi progressi (14).     
Molteplici fattori sono stati studiati per spiegare 
l’eziologia della problematica alessitimica. Oltre ai 
fattori socio-ambientali capaci di condizionare la 

traiettoria dello sviluppo psichico, cognitivo e af-
fettivo (15), studi di neuroimaging hanno associato 
l’alessitimia alla disfunzione di specifiche struttu-
re cerebrali (16-18), dato supportato anche dalla 
più elevata prevalenza di alessitimia riscontrata 
in alcune malattie neurologiche (19-38) (Tabella 
2). Inoltre, studi condotti su ampie popolazioni 
di gemelli hanno documentato che fattori gene-
tici possano spiegare oltre il 30% delle differenze 
individuali relative all’alessitimia (39, 40). L’alessi-
timia può riflettere pertanto sia elementi genetici 
dell’organizzazione cognitiva, frutto multifattoriale 

Self-report

Schalling-Sifneos
Personality Scales
(SSPS)

MMPI Alexithymia
Scale (MMPI-A)

Bermond-Vorst
Alexithymia
Questionnaire
(BVAQ)

Toronto Alexithymia
Scale (TAS)

TAS-Revised
(TAS-R)

Interviste
diagnostiche

Toronto Structured
Interview for
Alexithymia (TSIA)

Diagnostic Criteria
for Psychosomatic
Research (DCPR)

Beth Israel Hospital
Psychosomatic
Questionnaire (BIQ)

Beth Israel Hospital
Psychosomatic
Questionnaire (BIQ)

Levels of Emotional
Awareness Scale
(LEAS)

Tecniche
proiettive/performance

Rorschach
Alexithymia Scale
(RAS)

Stanford
Archievement Test
Series/SAT-9
(Archety pal 9 test)

Metodologia
Q-sort

California Q-Set
Alexithymia
Prototype (CAQ-AP)

Tabella 1. Strumenti psicometrici utilizzati in ambito clinico per la valutazione dell’alessitimia.

Tabella 2. Prevalenza di alessitimia nelle malattie neurologiche.
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Malattie neurologiche
Trauma cranico

Ictus

Epilessia

Sclerosi multipla

Parkinson

Tumore cerebrale
(lobi frontali)

Prevalenze di alessitimia
31% - 61%

48% (lesioni emisfero sinistro) 
22% (lesioni emisfero destro)

30% - 76%

13,8% - 30%

20,7% - 24%

74% (alessitimia moderata)
32% (alessitimia elevata)

Ref. nr.
19-23

24

25-28

29-32

33-37

38
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dalla variazione dell’espressione funzionale di mul-
tipli costrutti genici, sia la manifestazione seconda-
ria di condizioni mediche che implichino un inte-
ressamento del sistema nervoso centrale. 

Alessitimia ed infezione da HIV
Nel contesto dell’infezione da HIV l’alessitimia 
potrebbe avere di fatto una duplice rilevanza cli-

ni-ca. Da un lato la presenza di alessitimia potreb-
be riflettere gli effetti diretti o secondari del virus 
dell’HIV su specifiche aree cerebrali (18, 19, 44, 
47, 49), dall’altro la diminuita capacità di elaborare 
e regolare le emozioni potrebbe indurre a lungo 
termine alterazioni nel network psico-neuro-endo-
crino-immunologico (42, 47, 50, 51) contribuendo 
insieme ad altri fattori ad aumentare il ri-schio 
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Anno

1999

2008

2010

2010

2013

2013

2014

2015

Primo autore

Fukunishi I 

Temoshok LR 

Vadini F

Bogdanova Y 

Landstra JB

Parruti G./Vadini F.

McIntosh RG

McIntosh RG

Paese

Giappone

U.S.A.

Italia

U.S.A.

Australia

Italia

U.S.A.

U.S.A.

Partecipanti

81 HIV-positivi

200 HIV-positivi

93 HIV-positivi

34 HIV-positivi e 
34 soggetti sani di 
controllo

291 MSM HIV-positivi

201 HIV-positivi

172 HIV-positivi 
selezionati (esclusi i 
pazienti con sintomi 
AIDS-definenti, co-
morbidità come cancro 
e diabete, disturbi 
psicotici franchi, con 
punteggi all’HIV De-
mentia Scale ≤ 10, e 
uso attivo di sostanze)

439 HIV-positivi

Disegno dello studio

Cross-sectional

Longitudinale

Cross-sectional

Cross-sectional

Longitudinale 

Cross-sectional/ 
Longitudinale

Cross-sectional

Cross-sectional

Conclusioni

Alessitimia più grave nei pazienti 
HIV-positivi che nei soggetti di control-
lo. Alessitimia associata a percezione 
di scarso supporto sociale e scarso 
utilizzo delle relazioni.

Correlazione tra alessitimia e bassa 
produzione di β-chemokine-MIP1β

Alessitimia associata alla presenza di 
placche aterosclerotiche carotidee, sia 
unilaterali che bilaterali, indipendente-
mente dai fattori di rischio cardiova-
scolari convenzionali

Maggiore alessitimia nei pazienti 
HIV-positivi ; correlazioni significative 
tra le componenti alessitimiche (DDF e 
EOT) e misure neurocognitive. Elevati 
livelli di apatia associata a più grave 
alessitimia e depressione

Componente alessitimica DIF associata 
a maggiore incidenza di ansia, depres-
sione e stress psicologico al follow-up 

I pazienti con tratti alessitimici mostra-
no maggiore spessore medio-intimale 
carotideo (intima-media thickness), 
maggiore probabilità di avere placche 
ateromasiche, e maggior rishio di 
avere eventi vascolari al follow-up 

Ridotte funzioni esecutive nel sotto-
gruppo con alta alessitimia rispetto 
al gruppo con bassa alessitimia. 
Maggiori sintomi di ansia e depres-
sione, e maggiore stress percepito nel 
sottogruppo con alta alessitimia. Livelli 
più elevati di noradrenalina e maggiore 
carica virale (HIV-RNA) nel gruppo con 
alta alessitimia

Maggiore burden psicologico, ridotto 
funzionamento psicosociale, e compor-
tamenti non ottimali di aderenza del 
paziente HIV alessitimico

Ref. nr.

42

42

43

44

45

46

47

48

Tabella 3. Sinossi degli studi pubblicati (PubMed) sull’alessitimia nell’infezione da HIV.
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di complicanze e/o comorbidità sia mediche che 
psicopatologiche (43 ,45, 46). Crescenti evidenze 
suggeriscono infatti che l’alessitimia sia un tratto 
stabile di personalità che può instaurarsi in virtù 
di alterazioni neurobiologiche indotte da malat-
tie neurodegenerative (52). Il problema dell’ales-
sitimia negli ultimi anni ha riscosso un crescente 
interesse anche nell’ambito della ricerca sulla in-
fezione da HIV (41-48) (Tabella 3). L’alessitimia è 
risultata di fatto un fattore trasversalmente asso-
ciato ad una serie di complicanze e comorbidità 
presenti nell’infezione da HIV, come la progressio-
ne dell’infezione (42, 47), il rischio cardiovascolare 
(43, 46), il deficit neurocognitivo (44, 46), l’apatia 
(44, 49), le manifestazioni neuropsichiatriche (44, 
45, 47) e la scarsa aderenza (48).

NeuroAIDS e Alessitimia
Gli studi di neuroimaging hanno documentato 
come le alterazioni funzionali e strutturali della 
corteccia anteriore del cingolo (ACC), dell’insula e 
della corteccia prefrontale siano coinvolte nei de-
ficit di ricognizione e regolazione delle emozioni 
manifestati dai soggetti alessitimici (53-59). L’ACC 
è una parte integrante del sistema limbico coin-
volta sia nelle funzioni cognitive, sia nei processi 
di elaborazione e regolazione delle emozioni (58-
60). Studi di imaging funzionale hanno documen-
tato una ipoattività della ACC quando gli individui 
alessitimici si concentrano su eventi e stimoli emo-
tivamente salienti (61-64). Alcune evidenze sup-
portano l’ipotesi che sia l’alessitimia che i deficit 
neurocognitivi associati all’HIV condividano siste-
mi neurali includenti ACC e corteccia prefrontale 
(2-5, 44, 47, 49). 
È stato osservato che i deficit neurocognitivi as-
sociati all’HIV riflettono il danneggiamento dei 
circuiti frontostriatali, indissolubilmente legati sia 
ai deficit neuropsichiatrici che ai processi di elabo-
razione emotiva (65-67). Recenti studi di imaging 
hanno inoltre rivelato un elevato grado di assot-
tigliamento della corteccia cingolata anteriore 
e della corteccia insulare nei pazienti HIV (3-5). I 
pazienti HIV con questo pattern di atrofia cerebra-
le presentavano più disturbi cognitivi (4). In uno 
studio controllato, Bogdanova e colleghi hanno 
osservato che il grado di alessitimia, in particola-
re la difficoltà a descrivere le emozioni (DDF) e il 
pensiero orientato all’esterno (EOT), correlavano 
significativamente con alterazioni nelle funzioni 
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esecutive e visuospaziali, un pattern coerente con 
la disfunzione dei circuiti frontostriatali e delle loro 
proiezioni corticali (44). Risultati analoghi sono sta-
ti ottenuti più recentemente da McIntosh e colle-
ghi, che hanno osservato ridotta DDF nei pazienti 
HIV con alterazioni delle funzioni esecutive e più 
bassa flessibilità cognitiva (47). Il coinvolgimento 
delle strutture corticali e paralimbiche sia nella 
neurodegenerazione da HIV che nell’alessitimia 
supporta l’ipotesi di una alessitimia HIV-correlata.

Il valore prognostico dell’alessitimia 
nell’infezione da HIV
Diversi studi prospettici, condotti sia sulla popo-
lazione generale che in vari contesti clinici, han-
no riscontrato una significativa associazione tra 
alessitimia, morbidità e mortalità (68-72). L’au-
mentata vulnerabilità dei soggetti alessitimici può 
essere mediata da molteplici meccanismi (73-76). 
In primo luogo, l’alterata elaborazione e modula-
zione delle emozioni potrebbe indurre una rottura 
dell’omeostasi, cioè la disregolazione del sistema 
nervoso autonomo, endocrino, e immunitario (47, 
50, 51, 73). In secondo luogo, i soggetti alessitimici 
presentano una limitata capacità di fronteggiare si-
tuazioni di stress, con la tendenza a comportamen-
ti non salutari, come cattiva alimentazione, abuso 
di alcol e droghe e sedentarietà (73, 77, 78). In ter-
zo luogo, i pazienti alessitimici possono avere dimi-
nuita capacità nel riconoscere e distinguere i sin-
tomi fisici ed emotivi, con conseguenti difficoltà e 
ritardi diagnostici (73, 79). Infine, a causa della loro 
ridotta abilità nel comunicare i propri sentimenti e 
una ridotta capacità ad empatizzare con le emozio-
ni delle altre persone, gli individui alessitimici non 
riescono a costruire e mantenere rapporti stretti 
con gli altri e ad utilizzare in modo appropriato i 
supporti sociali (71, 72, 79, 80).
Pochi studi hanno indagato l’impatto dell’ales-
sitimia sugli esiti generali di salute nel paziente 
HIV-positivo. Temoshok e colleghi hanno indagato 
l’impatto di fattori immunologici, cardiovascolari 
e psicologici sulla progressione di malattia in 200 
adulti HIV (42). In questo studio l’alessitimia era 
indipendentemente e significativamente associa-
ta ad una ridotta produzione di MIP-1α (β= -.322; 
p<.001).
Nell’ambito di uno studio sui fattori di ri-schio 
cardiovascolare in 201 soggetti con infezione da 
HIV con un follow-up medio di circa due anni e 
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mezzo, Parruti e colleghi (46) e Vadini e colleghi 
(43) hanno osservato che l’aumentare dell’età, 
del colesterolo totale, e la presenza di tratti ales-
sitimici erano gli unici fattori significativamente 
ed indipendentemente associati ad un maggiore 
spessore medio-intimale carotideo, presenza di 
placche ateromasiche ed insorgenza di eventi ce-
rebro e cardiovascolari. In uno studio longitudina-
le prospettico su 291 omosessuali HIV sottoposti 
a screening per carcinoma anale, Landstra e col-
leghi hanno valutato con la Toronto Alexithymia 
Scale l’effetto sulla salute mentale dei livelli basa-
li di DIF e DDF (45). Ad un follow-up medio di 14 
settimane, le componenti alessitimiche DIF e DDF 
sono risultate predittori di incremento di sintomi 
depressivi (p<0.001), ansia (p<0.001), stress psico-
logico (p<0.001) e diminuita qualità della vita sia 
fisica che mentale (p<0.001) (45). Recentemente, 
McIntosh e colleghi hanno utilizzato modelli ad 
equazioni strutturali (SEM) per studia-re l’impatto 
di alcuni fattori sul peggioramento della malattia in 
439 soggetti HIV (48). Gli autori hanno dimostrato 
che esistono pathways che collegano l’alessitimia 
alla non aderenza e alla gravità dell’infezione da 
HIV, attraverso stress psicologico, scarso supporto 
sociale e comportamenti passivi nei confronti della 
propria salute.
Gli autori suggeriscono che l’ampliamento della 
rete di supporto del paziente, così come la quali-
tà del rapporto con gli operatori sanitari, potreb-
bero attenuare gli effetti negativi dell’alessitimia 
sulla salute e qualità della vita del paziente (48). 
Ad oggi, mancano ancora evidenze conclusive di 

conferma su questi elementi di estremo potenziale 
interesse clinico. 

Conclusioni
Nessuna delle grandi coorti multicentriche na-
zionali ed internazionali che monitorano da anni 
aspetti molto importanti della clinica, della virolo-
gia e della immunologia della infezione da HIV in 
tutti i continenti ha mai incluso sin qui la valutazio-
ne del profilo di personalità tra le valutazioni cli-ni-
co-strumentali all’arruolamento, viste le evidenti 
complessità che tali procedure comporterebbero 
nella inclusione di ampio numero di pazienti. È però 
decisamente auspicabile, alla luce delle consistenti 
evidenze già disponibili, dei presupposti neurobio-
logici ed eziopatogenetici richiamati in questa revi-
sione della letteratura, che al più presto la comunità 
scientifica internazionale possa intraprendere que-
sta verifica. La conclusiva evidenza di un beneficio 
della valutazione neuropsicologica globale dell’in-
fetto da HIV sin dalla diagnosi potrebbe concorrere 
a modificare significativamente la completezza e la 
rigorosità della valutazione del nuovo infetto, mi-
gliorare lo staging clinico e prognostico, ed a apri-
re nuove possibili modalità di intervento cognitivo 
comportamentale, già esplorate con successo in 
altri ambiti clinici (76, 81, 82). Il tratto alessitimi-
co, infatti, per quanto tendenzialmente stabile nel 
tempo in confronto a quello depressivo (83, 84), è 
modificabile per il tramite di numerose e complesse 
strategie di intervento, che potrebbero trovare un 
interessante e proficuo spazio nella gestione e nella 
cura dell’infezione cronica da HIV. 
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