SCUOLA POST-UNIVERSITARIA DI IPNOSI CLINICA SPERIMENTALE
CENTRO ITALIANO DI IPNOSI CLINICO-SPERIMENTALE
C.LLC.S.

ISTITUTO FRANCO GRANONE

CORSO BASE DI IPNOSI CLINICA E COMUNICAZIONE IPNOTICA

Anno 2013

Titolo tesi

HYPNOTIC FOCUSED ANALGESIA
VS. HYPNOTIC GENERAL ANAESTHESIA

STUDIO SPERIMENTALE IN VOLONTARI SANI

Relatore: prof. Edoardo Casiglia

Candidato: dr. Francesco Russano






INDICE

RIASSUNTO

INTRODUZIONE

MATERIALI E METODI

RISULTATI

DISCUSSIONE

BIBLIOGRAFIA

10

14

19






Riassunto

Scopo del lavoro e organizzazione generale dello studio. Scopo del presente
studio & evidenziare gli effetti fisici e soggettivi della cosiddetta hypnotic focused
analgesia (HFA) analoga a quella tipicamente ottenuta con un’anestesia locale nei
confronti del dolore ottenuto mediante stimolazione elettrica del nervo mediano
(SENM) e paragonare ftali effetti con quelli di una hypnotic general anaesthesia
ottenuta suggerendo in ipnosi profonda una condizione tipica dell'anestesia generale.
L'HGA differiva dal’HFA in quanto 1) la suggestione di analgesia non era localizzata
alla mano ma diffusa all'intero organismo, 2) era contestualmente indotto un «sonno
ipnotico» analogo alla narcosi chirurgica, 3) era suggerita una paralisi flaccida analoga
a quella ottenuta per curarizzazione in corso di anestesia chirurgica e 4) nel caso
del’HGA il soggetto non sapeva in quale distretto corporeo sarebbe stato

somministrato lo stimolo algogeno.

Materiali, soggetti e metodi. A tal fine sono stati studiati 5 giovani volontari sani
altamente ipnotizzabili. In una fase preliminare (condizioni basali), ogni individuo &
stato sottoposto a SENM mediante un apparecchio alluopo predisposto, atto a
somministrare scariche di corrente continua di intensita e durata predeterminabili. Il
protocollo prevedeva la somministrazione di 2 stimoli al secondo. Lintensita dello
stimolo era progressivamente crescente fino a indurre un dolore appena avvertibile
alleminenza tenar della mano destra; I'intensita aumentava poi progressivamente fino
a +20% e poi ancora fino al dolore massimo tollerabile. Lintensita (in mA)
corrispondente al massimo dolore tollerabile costituiva la tolleranza al dolore. Tale
protocollo era ripetuto, ad ogni intensita, in condizioni basali di coscienza usuale (fase
0) e dopo induzione suggestione ipnotica di HFA e di HGA alla mano destra (fasi 1, 2 e
3). La successione di HFA e HGA era decisa in base ad una sequenza random. Dopo
la de-ipnotizzazione, il dolore massimo sopportabile era inoltre quantificato mediante
una scala di valutazione visiva da 0 a 10. Sia in condizioni basali che durante HFA e
HGA venivano continuamente monitorate pressione arteriosa, frequenza cardiaca,
gittata sistolica, indice cardiaco, resistenze totali e resistenze periferiche al braccio

sinistro.



Risultati. Rispetto alle condizioni basali pre-ipnotiche, il dolore massimo percepito sulla
scala di valutazione visiva si riduceva in media dell84% durante HFA e del 111%
durante HGA e 3 soggetti su 5 allegavano dolore pari a zero. La tolleranza al massimo
dolore sopportabile aumentava del 30% e del 64%, rispettivamente.

In condizioni basali pre-ipnotiche, la SENM produceva un aumento riflesso di
resistenze centrali (+43% alla soglia, +38% alla soglia aumentata di un quinto e + 46%
al dolore massimo sopportabile) e di resistenze periferiche (+29%, +28% e 46%,
rispettivamente). Durante HFA e durante HGA non si osservava alcun aumento di

resistenze.

Conclusioni. L'HFA riduce significativamente (spesso fino ad azzerarla) la percezione
soggettiva del dolore indotto dalla SENM; la tolleranza al dolore contestualmente
aumenta. L'HGA riduce persino piu efficacemente la percezione del dolore e aumenta
meno intensamente la tolleranza al dolore stesso. Sia 'HFA che 'HGA riducono in
misura significativa la risposta adrenergica riflessa allo stimolo algogeno, fornendo
protezione d’organo nei confronti del dolore.

Come in precedenza dimostrato da questo stesso gruppo di ricerca per 'HFA, anche
I'HGA sembra quindi ridurre sia la percezione del dolore sia i riflessi cardiovascolari
triggerati dal dolore stesso. L'analgesia e I'anestesia ipnotiche non sono quindi semplici
conseguenze soggettive della dissociazione, ma sembrano al contrario avere un ruolo
fisiopatologico nella diminuzione della sensibilita e nella depressione dell'arco nervoso

riflesso.
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Introduzione

II' Laboratorio di Ipnosi Sperimentale del Dipartimento di Medicina dell'Universita di
Padova in collaborazione con la Sezione Triveneta del CIICS ha contribuito a
dimostrare come con suggestioni portate ad un soggetto in condizioni di ipnosi si possa
indurre una fenomenologia di comportamenti, modificazioni cognitive e sintomi
patologici che possono poi essere studiati in un contesto sperimentale controllabile.

I gruppo di ricerca [1] al quale mi sono appoggiato per lo sviluppo della presente tesi
sperimentale ha nel corso degli anni dimostrato che gli effetti delle suggestioni
ipnotiche, cosi reali per il soggetto che le esperisce, non sono meri vissuti soggettivi
ma provocano attivazioni caratteristiche a livello cerebrale e fisiologico [2-7]. Cio € stato
dimostrato producendo con l'ipnosi una grande varieta di fenomeni che includono la
memoria, |'effetto Stroop, le allucinazioni uditive, cenestesiche e situazionali, il controllo
motorio, la performance fisica e il controllo del dolore sia trigeminale che non
trigeminale [2-14]

II citato gruppo di ricerca dell’'Universita di Padova si occupa da anni dell'applicazione
sperimentale dell'ipnosi, con l'obiettivo primario di dimostrare che la fenomenologia
dellipnosi stessa é reale e misurabile. A tal fine, ha preso in esame gli effetti fisiologici
delle allucinazioni di calore [3], delle allucinazioni situazionali [2], della cosiddetta
hypnotic focused analgesia [4] e dei deficit attentivi indotti mediante comandi ipnotici o
post-ipnotici. In particolare, ha dimostrato che con opportuni comandi ipnotici o financo
post-ipnotici portati in soggetti altamente ipnotizzabili & possibile indurre allucinazioni
positive aventi per il soggetto il carattere della realta e misurarne le conseguenze
emodinamiche, ridurre la percezione del dolore sia trigeminale [4] che non trigeminale
[14,15] e i suoi effetti emodinamici riflessi (rispettivamente vasocostrizione e
vasodilatazione), ridurre in un contesto sperimentale l'effetto Stroop attraverso
linduzione di alessia misurandone I'entita e le conseguenze emodinamiche [5], indurre
un’eminegligenza monolaterale analoga all'eminattenzione che accompagna talune
patologie neurologiche [16], indurre un’amusia per il ritmo [17] e provocare una
regressione d’eta misurandone l'entita attraverso tests proiettivi come il Rorschach e
matrici di performance come il Raven [18]. Tali ricerche hanno dimostrato che gli effetti
dellipnosi, sempre reali per il soggetto, sono altresi reali e misurabili in un setting

sperimentale.



Uno speciale campo di ricerca & rappresentato dalla possibilita di modulare il dolore
mediante suggestioni ipnotiche [19-21]. Benché l'effetto analgesico di tali suggestioni
sia ben documentato, manca ancora una base teorica convincente circa i meccanismi
che la sostengono e la catena di eventi che conduce all'analgesia € incerta. In
particolare, si discute se l'analgesia ipnotica rappresenti una mera allucinazione
negativa (0 se si preferisce un deficit attentivo) associato alla dissociazione o sia
dovuto ad un reale blocco della trasmissione del dolore a un certo livello. Benché sia
difficile rispondere a questa domanda, le procedure che sono proprie della fisiologia
cardiologica possono essere di aiuto [22]. Infatti, mentre le scale algiche visuali point-
rating sono state recentemente messe in discussione [23], c'e da dire che il dolore ha
effetti cardiovascolari ben noti al cardiologo (vasocostrizione con aumento delle
resistenze periferiche e riduzione della portata cardiaca e del flusso periferico nel caso
del dolore trigeminale) [4]. La misurazione di tali effetti in un laboratorio di fisiologia
cardiovascolare puo dirimere la questione. Infatti, se I'eventuale analgesia ipnotica si
accompagna anche a riduzione della risposta cardiovascolare allo stress, se ne puo
concludere che il dolore sia stato in qualche modo bloccato nella sua via di
trasmissione dall'area algogena all'encefalo; cio in quanto la risposta allo stress algico
é del tutto inconscia e non soggetta né alla consapevolezza né tanto meno alla volonta
del soggetto ed € portata lungo vie autonomiche che non sono sotto il controllo

corticale cosciente (in altre parole, non possono essere simulate).
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Materiali e metodi

Organizzazione generale dello studio

Lo studio ha incluso 5 volontari sani preliminarmente definiti atti all'ipnosi sulla base
dellanamnesi personale, di un colloquio e di un test di personalita (Minnesota
Multiphasic Personality Inventory 2) [24,25]. Tale procedura preliminare era posta in
essere alla scopo di screenare i soggetti ed identificare quelli maggiormente proni a
sviluppare effetti indesiderati secondari alla dissociazione delllo e quindi inadatti
allinduzione ipnotica. Tutti i partecipanti sono stati giudicati altamente ipnotizzabili sulla
base della Stanford Scale. | soggetti cosi selezionati (Tabella 1) dovevano presentare
caratteristiche fisiologiche e antropometriche tali da consentire il monitoraggio dei
parametri cardiovascolari emodinamici piu oltre descritti e dovevano essere esenti da
patologie sia arteriose che venose che potessero costituire fattore confondente

nell’analisi dei dati.

Aspetti medico-legali ed etici

Lo studio & stato approvato dal locale Comitato di Bioetica ed € stato condotto in
accordo con i principi citati nella dichiarazione di Helsinki per gli studi sulluomo [26].
Ogni soggetto ¢ stato preliminarmente e singolarmente informato, in ambiente idoneo e
con i tempi necessari, circa le finalita, le modalita e i potenziali rischi della procedura,
potendo rivolgere al proponente le domande necessarie per una completa
comprensione della procedura stessa e facendo una successiva verifica della sua reale
comprensione. Tutti i partecipanti hanno rilasciato per iscritto un valido e legittimo
assenso informato. | dati e le informazioni raccolti erano vincolati al segreto
professionale di cui agli art. 326, 365 e 384 del Codice Penale, agli art. 200, 201, 256,
331 e 334 del Codice di Procedura Penale, all'articolo 9 del Codice di Deontologia
Medica e agli articoli 11, 13, 15, 16 del Codice Deontologico degli Psicologi e trattati in
accordo con i dettami della Legge 31-12-1996 n° 675 («Tutela delle persone e di altri

soggetti rispetto al trattamento dei dati personali»).



Seduta preliminare

L'ipnotizzabilita era preventivamente determinata per mezzo della versione italiana
della Harvard group scale of hypnotic susceptibility [27,28]. Sono stati scelti individui
altamente ipnotizzabili in quanto studi precedenti hanno dimostrato che questi soggetti
tendono ad avere esperienze piu intense di inibizione ipnotica al dolore [29].

Prima della procedura sperimentale, ogni soggetto era individualmente sottoposto ad
induzione ipnotica al fine di instaurare un rapporto interpersonale fra l'ipnologo e il
soggetto che favoriva il rapido raggiungimento di un efficace monoideismo plastico in
occasione della successiva seduta di misurazione sperimentale. Tutti i partecipanti allo
studio erano indotti attraverso suggestioni verbali di benessere precedute da una breve
numerazione e la loro attenzione era pilotata verso una singola idea, escludendo
qualsiasi stimolo interno o esterno. La conferma che il soggetto era effettivamente
entrato in uno stato ipnotico si rendeva evidente dalla presenza di alcuni segni, quali la
deglutizione, la levitazione del braccio, la ridotta tensione della muscolatura facciale, la
leggera caduta della mandibola associata a lieve apertura della bocca e una riduzione
della frequenza respiratoria. L'analisi di questi segnali permetteva all‘ipnotista di capire
se i soggetti erano realmente ipnotizzati, allo scopo di mantenere o modificare questa
condizione con continue ed appropriate suggestioni. Per ridurre ed omogeneizzare i
tempi di tale seduta e renderli compatibili con il protocollo sperimentale, si ricorreva ad
un condizionamento post-ipnotico concordato fra l'operatore e il soggetto. Tale

comando post-ipnotico veniva poi rimosso al termine di tutta la procedura sperimentale.

Seduta sperimentale
Durante i primi 30 minuti, i soggetti erano mantenuti in posizione supina, mentre

venivano applicate le apparecchiature necessarie al monitoraggio emodinamico (Figura

1).
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Figura 1. Setting sperimentale dello studio.

Ottenuta la stabilita emodinamica, si eseguivano le misurazioni basali come piu sotto
specificato. Ogni soggetto manteneva per tutta la durata dello studio la posizione
supina cosi da minimizzare gli artefatti da tremore muscolare.

Ogni soggetto era quindi sottoposto a stimolazione elettrica del nervo mediano (SENM)
al polso mediante un'apparecchiatura all'uopo concepita! (Figura 1) che erogava
scariche elettriche ad onda quadra di intensita predeterminabile e crescente con una
frequenza di 2 scariche al secondo.

La SENM iniziava da 0 mA e veniva progressivamente aumentata di 0.2 mA al secondo
fino a raggiungere una sensazione che il soggetto era certo di poter iniziare a definire
«dolore» in sede di eminenza tenar della mano. Tale intensita era annotata e dopo 1
minuto di stimolazione si misuravano i parametri emodinamici piu sotto descritti.

Si aumentava poi l'intensita della stimolazione del 20% e i parametri emodinamici
erano annotati dopo 1 minuto di stimolazione.

Successivamente l'intensita di SENM era ulteriormente e progressivamente aumentata
di 0.2 mA al secondo fino a raggiungere una sensazione che il soggetto definiva

«dolore insopportabile»; l'intensita della SENM era annotata e mantenuta per il solo

1 Tale apparecchiatura ¢é stata ideata e assemblata dal prof. Enrico Facco, Dipartimento di Neuroscienze,
Universita di Padova



tempo necessario ad annotare le variazioni emodinamiche, dopodiché era interrotta e il
dolore immediatamente cessava.

Tale scaletta di SENM era ripetuta 3 volte: in condizioni basali di coscienza usuale, in
ipnosi con suggestione di HFA nel territorio innervato dal nervo mediano e in ipnosi con
suggestione di HGA.

Al termine delle misurazioni basali, sempre con il soggetto in posizione clinostatica, si
procedeva con linduzione mediante utilizzo di comando post-ipnotico, dopodiché si
somministrava la suggestione particolare finalizzata alla realizzazione dell'obiettivo
specifico dello studio (HFA o HGA secondo uno schema random).

Nel dettaglio, per la HFA veniva suggerito che il polso e la mano di destra erano
insensibili al dolore e che da questa non originavano stimoli dolorosi di alcun tipo.
Scopo di questa procedura era focalizzare I'attenzione del soggetto sulla mano che
riceveva la stimolazione dolorosa. E stato precedentemente dimostrato che suggestioni
di tipo allucinatorio—inibitorio sono piu efficaci nella riduzione del dolore rispetto a
suggestioni costruite su immaginazione dissociativa. Durante la trance ipnotica erano
somministrate continue suggestioni di benessere e particolare attenzione era posta
nell'escludere ogni dolore locale durante la de-ipnotizzazione.

Per la HGA, veniva somministrata una triplice suggestione che includeva anestesia di
tutti i distretti corporei, «sonno ipnotico» profondo e paralisi flaccida completa. Scopo di
tali suggestioni era riprodurre le condizioni di analgesia, narcosi e curarizzazione che
sono tipiche dell'anestesia generale. In tale fase, al soggetto veniva spiegato che lo
stimolo doloroso avrebbe potuto essere somministrato in qualsiasi punto del corpo e
non necessariamente a livello del nervo mediano.

Infine, terminato lo studio, si riportava il soggetto alle condizioni attuali del laboratorio
sperimentale, mentre i parametri emodinamici continuavano ad essere monitorati fino
allapertura degli occhi ed alla completa de-ipnotizzazione.

La percezione del dolore su scala analogica era registrata al termine di tutte le fasi.

Monitoraggio centrale e periferico

In tutti i soggetti, in posizione clinostatica da almeno 30 minuti, la pressione arteriosa
(in mmHg) veniva misurata a livello dell'arto superiore sinistro mediante metodica
oscillometrica automatica Omron 705IT. La pressione arteriosa media veniva calcolata

(in mmHg) da diastolica + 1/3 differenziale.
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Agli stessi tempi, lo stroke volume era misurato (in ml) con un metodo
impedenzometrico (Physio Flow TM-Lab-1), che registrava anche la frequenza
cardiaca (in b x min-") dagli intervalli RR e la portata cardiaca (in | x min-).

Le resistenze arteriolari totali erano calcolate in unita di resistenza (UR = mmHg x min
x [-) dal rapporto fra pressione media e portata cardiaca.

Agli stessi tempi, si misurava il flusso arterioso (in ml x min x dI-') a livello di un
segmento dell'arto inferiore destro mediante pletismografo Angioflow (Microlab,
Padova, Italia). Tale metodica non invasiva, gia ampiamente impiegata dal nostro
gruppo di ricerca, comporta la periodica occlusione del deflusso venoso mediante un
bracciale gonfiato a pressione sovravenosa e sottodiastolica e la misurazione delle
variazioni del volume dell'arto mediante strain gauge a indio-gallio [30,38]; in siffatte
condizioni I'afflusso di sangue al segmento prescelto & proporzionale al flusso arterioso
[30,31]. Come precedentemente dimostrato, tale procedura & precisa e ripetibile
[22,32,38]. Le resistenze periferiche erano misurate in unita di resistenza (UR = mmHg
x min x dl x ml1).

L'obiettivo di queste misurazioni era accertare se durante HFA e HGA lo stimolo algico
da SENM era accompagnato da attivazione del sistema simpatico con modificazioni
cardiovascolari misurabili analoghe a quelle rilevabili nello stato di coscienza usuale o

se al contrario la risposta emodinamica alla SENM era ridotta o assente.

Analisi statistica

Una power analysis preliminare basata sulla precedente esperienza dello stesso
laboratorio ha indicato che 5 soggetti erano sufficienti per mettere in evidenza le
variazioni emodinamiche evitando I'errore .

Le variabili continue erano espresse come media * errore standard e confrontate con
I'analisi della covarianza e il test post-hoc di Bonferroni. L'ipotesi nulla era rigettata per

una probabilita <0.05.



Risultati

Caratteristiche generali del gruppo di studio
Le caratteristiche generali dei soggetti studiati sono riassunte in Tabella 1 e - come
precedentemente dimostrato in altri studi dello stesso gruppo di ricerca [3-5] - sono

compatibili con quelle di giovani sani.

Eta (anni) 26.246.3
Pressione arteriosa sistolica (mmHg) 107.4+18.5
Pressione arteriosa diastolica (mmHg) 64.2+£10.3
Pressione arteriosa media (mmHg) 78.6+£12.8
Frequenza cardiaca (b x min-') 71.4£14.0
Portata cardiaca (I x min-') 41420
Resistenze arteriolari totali (mmHg x min x |) 22.049.1
Resistenze periferiche al braccio (mmHg x min x dl x ml-1) 26.9+9.1

Tabella 1. Caratteristiche generali basali dei 5 soggetti studiati (media + deviazione
standard). | parametri emodinamici sono misurati a riposo dopo 30 minuti di
clinostatismo in stanza tranquilla a 25 °C di temperatura. Le resistenze periferiche
totali sono calcolate dal rapporto fra pressione arteriosa media e portata cardiaca.

Dolore soggettivo

La percezione dello stimo algico al massimo della SENM, riferita dopo la de-
ipnotizzazione in base alla scala visuale analogica in condizioni basali e durante
suggestioni ipnotiche & riassunta nel pannello di sinistra della Figura 2; durante HFA si
osservava una riduzione media dell'84% (p<0.05) e durante HGA del 111% (p<0.05)
rispetto alle condizioni basali pre-ipnotiche. La stimolazione necessaria a raggiungere |l
massimo dolore tollerabile era in media del 30% piu alta durante HFA e del 64% piu

alta durante HGA che in condizioni basali (pannello di destra).

Monitoraggio emodinamico

In condizioni basali di coscienza usuale, valori crescenti di SENM erano accompagnati
da un aumento di resistenze arteriolari totali e periferiche che era massimo al
raggiungimento del massimo dolore sopportabile (Figura 3), mentre la portata cardiaca
si riduceva progressivamente fino a raggiungere -7% e il flusso periferico si riduceva
progressivamente fino a raggiungere -28% in occasione del massimo dolore

sopportabile.
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Figura 2. Percezione algica basata su una scala visuale in decimi alla massima SENM
riferita dopo la de-ipnotizzazione (pannello di sinistra) e SENM necessaria a produrre il
massimo dolore tollerabile (pannello di destra). Valori medi + deviazione standard. CU:
coscienza usuale pre-ipnotica; HFA: hypnotic focused analgesia; HGA: hypnotic general
anaesthesia. | valori in HFA e HGA sono significativamente diversi da quelli in CU (p<0.05) e
fra loro (p<0.05).
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Figura 3. Resistenze arteriolari totali (pannello superiore) e periferiche (pannello
inferiore) alla base e durante valori crescenti di SENM in condizioni pre-ipnotiche di
coscienza usuale. *p<0.05 vs. Base.

11



Durante SENM in condizioni di HFA, le resistenze arteriolari totali (Figura 4, pannello di
sinistra) e quelle periferiche alla gamba (pannello centrale), cosi come la portata
cardiaca e il flusso periferico, non si modificavano in misura significativa rispetto ai

valori di base.
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Figura 4. Resistenze arteriolari totali (pannello superiore) e periferiche
(pannello inferiore) alla base e durante valori crescenti di SENM in
condizioni pre-ipnotiche di hypnotic focused analgesia (HFA). Differenze
non significative.

Durante SENM in condizioni di HGA, le resistenze arteriolari totali non aumentavano,
anzi tendevano a diminuire rispetto ai valori di base, riducendosi del 23% all'acme della
SENM (Figura 5, pannello superiore). Contestualmente il flusso periferico non si
modificava e la portata cardiaca, lungi dal ridursi, aumentava all'aumentare della SENM
fino a raggiungere +3% al massimo dolore tollerato. Le resistenze periferiche non si

modificavano rispetto alla base (pannello inferiore).
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Figura 5. Resistenze arteriolari totali (pannello superiore) e periferiche (pannello
inferiore) alla base e durante valori crescenti di SENM in condizioni pre-ipnotiche
di hypnotic general anaesthesia (HGA). Differenze non significative.

Effetti particolari dell'induzione ipnotica
La sola fase di induzione ipnotica prima della somministrazione di qualsiasi particolare
suggestione si accompagnava a vasocostrizione con aumento delle resistenze sia totali

che periferiche e a speculare riduzione della portata cardiaca (Figura 6).
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Figura 6. Effetti dell'induzione ipnotica su resistenze totali e periferiche in condizioni pre-
ipnotiche di coscienza usuale (CU), di hypnotic focused analgesia (HFA) e di hypnotic
general anaesthesia (HGA). HFA e HGA sono diverse (p<0.05) rispetto a CU e nel caso
delle resistenze centrali anche diverse fra loro..
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Discussione

| nostri risultati dimostrano che un'importante HFA puo essere realmente raggiunta
mediante semplici suggestioni ipnotiche e confermano i dati ottenuti in precedenza con
il cold pressor test dal laboratorio presso il quale questa tesi € stata svolta [4]. Infatti la
percezione soggettiva del dolore all'acme della SENM misurata con la visual rating
Scale era durante HFA dell'84% inferiore che in condizioni basali e azzerata in 3 casi su
5. Non solo, ma la vasocostrizione che in condizioni pre-ipnotiche di coscienza usuale
traduceva la risposta emodinamica alla SENM era annullata durante HFA, indicando
una parallela riduzione dello stress da dolore non trigeminale [4]. Questi risultati
indicano che la SENM era in grado di ridurre non solo la percezione soggettiva del
dolore ma altresi le sue conseguenze neurovegetative, come accade nella reale
anestesia locale con mezzi chimici.

Durante HGA la riduzione del massimo dolore percepito era anche piu intensa (-111%)
e la percezione del dolore era annullata in 3 casi su 5. Quanto alla vasocostrizione da
stress osservata durante dolore SENM-indotto in condizioni basali, essa era addirittura
invertita, osservandosi durante HGA, al crescere della SENM, una progressiva
vasodilatazione con importante aumento della portata cardiaca. Tali risultati indicano
che la HGA era non solo in grado di ridurre e nella maggior parte dei casi azzerare la
percezione soggettiva del dolore, ma anche di prevenime gli effetti neurovegetativi
facendo addirittura prevalere gli effetti rilassanti della suggestione ipnotica. Questa &
anche la riposta emodinamica tipica che si osserva durante una reale anestesia
generale ottenuta con la combinazione di analgesia, narcosi e paralisi neuromuscolare.
Come ¢ noto, vi € incertezza circa i meccanismi dell’analgesia ipnotica. Essa potrebbe
essere il risultato di una semplice dissociazione o al contrario potrebbe implicare un
reale blocco agli stimoli dolorosi lungo le vie nervose. | risultati del presente studio
permettono di discriminare tra queste due ipotesi. Infatti, se il dolore fosse
semplicemente dissociato dalla coscienza le sue conseguenze cardiovascolari
dovrebbero essere pienamente mantenute, poiché i meccanismi simpatici responsabili
dellaumento riflesso delle resistenze periferiche agiscono a un livello piu basso rispetto
a quello nel quale agisce la meta-metafora della coscienza soggettiva. Al contrario, il
minor aumento riflesso di resistenze periferiche indica essere in gioco un reale blocco

dello stimolo algico a qualche livello del sistema sensitivo. | risultati del presente studio,
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come quelli in precedenza ottenuti con diversa metodica da questo stesso laboratorio
[4], sono quindi in accordo con i modelli che considerano valida lipotesi di una
riduzione degli stimoli nocicettivi durante analgesia ipnotica [39,40].

Fino ad oggi l'analgesia ipnotica & stata studiata soltanto in termini di HFA, che
equivale funzionalmente ad un'anestesia locale. Nel presente studio si & voluto altresi
analizzare gli effetti di suggestioni ipnotiche riproducenti un'anestesia generale.
Ebbene, anche la HGA si ¢ rivelata uno strumento eccezionalmente efficace nel ridurre
la percezione del dolore e parallelamente le sue conseguenze emodinamiche
neurovegetative. Non solo, ma l'amnesia ipnotica che ha accompagnato il «sonno
ipnotico» indotto per riprodurre la narcosi chirurgica ha portato in pratica
all'azzeramento della sofferenza soggettiva quando questa veniva indagata con una
scala visuale analogica al termie dell'esperimento e dopo la de-ipnotizzazione,
equivalente al risveglio dalla narcosi chirurgica. Infine, durante HGA si & osservata non
solo l'abolizione della vasocostrizione da dolore ma persino la comparsa di una
vasodilatazione. Questa condizione riproduce fedelmente quanto osservabile durante
una reale anestesia generale.

In altri termini, I'HFA si comporta funzionalmente come un'anestesia locale e 'HGA
come un'anestesia generale. La capacita dell'ipnosi di mimare le situazioni e i
comportamenti della realta fisica &€ ancora una volta confermata in questo esperimento.
Come gli stimoli algici possano essere bloccati dalla HFA e dalla HGA ad un livello piu
basso di quello rappresentato dalla coscienza soggettiva pud essere soltanto oggetto
di speculazione. Una possibile spiegazione & offerta dalla teoria del gate control [41]
che ipotizza I'esistenza, nel corno dorsale del midollo spinale, di un meccanismo di
gating (blocco d’entrata) atto a modulare la trasmissione di segnali nocicettivi. Secondo
tale teoria, processi cognitivi selettivi originatisi ai livelli superiori € trasmessi alle fibre
discendenti potrebbero modulare le proprieta del midollo spinale che stanno alla base
del gating [42]. Le suggestioni ipnotiche di analgesia, rappresentate sia dalla HFA che
dalla HGA, potrebbero in ultima analisi condizionare il sistema che processa la
nocicezione. Modificazioni dei riflessi nocicettivi spinali R-1Il sono stati in effetti registrati
da altri durante ipnosi [39].

E' anche possibile che lipnosi operi su livelli multipli; il dolore & un’esperienza
multidimensionale che coinvolge fattori non solo sensoriali ma anche dissociativi,

motivazionali, cognitivi ed emozionali e la suggestione ipnotica potrebbe agire
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riducendo non solo R-III nel midollo spinale, ma anche la sensazione di dolore sopra e
oltre R-lll, sfruttando i meccanismi cerebrali che prevengono o impediscono la
consapevolezza del dolore quando lo stimolo algico raggiunge i centri piu elevati e
infine la qualita spiacevole del dolore al di la della mera riduzione della sensazione
algica mediante un ridimensionamento affettivo conseguente ad una reinterpretazione
del significato associato alla sensazione dolorifica [39]. La teoria dei livelli multipli
implica ovviamente una down regulation periferica sull'input degli stimoli nocicettivi che
richiede la stimolazione di fibre & e C (Il che ridurrebbe anche lattivazione del
simpatico), una riduzione dei riflessi spinali polisinaptici € un ridimensionamento
corticale della dimensione percettiva e affettiva del dolore; processi di controllo (consci
0 piu verosimilmente inconsci) potrebbero infine essere associati ad un sistema di
supervisione di carattere attentivo coinvolgente la corteccia fronto-temporale e il
sistema limbico.

Studi di carattere neurofisiologico e di imaging sono necessari per la conferma di tale
modello, che pare a noi maggiormente atto a spiegare la HFA che non la HGA.

La vasodilatazione osservata in corso di HGA, analoga a quella osservabile durante
una normale anestesia generale con analgesico + narcotico + curaro, potrebbe
derivare dall'effetto sedativo e miorilassante delle suggestioni ipnotiche somministrate,
dato che i soggetti partecipanti allo studio non erano al corrente del fatto che
I'anestesia generale si accompagna di per sé ad una vasodilatazione sistemica.

Alla luce dei risultati del presente studio, i cosiddetti modelli dissociativi - che nella
genesi dell'analgesia ipnotica vedono implicata nulla piu che la dissociazione indotta
dallipnosi - devono essere rigettati. Secondo le numerose teorie che si basano sulla
semplice dissociazione, la HFA € vista come un processo attivo coinvolgente la
corteccia frontale anteriore nell’ambito di un sistema inibitore che si estende dall’alto in
basso e che modula I'attivita talamo-corticale dissociando le esperienze di dolore dalla
consapevolezza di esse [43-45]: il dolore sarebbe quindi registrato, ma rimarrebbe
dissociato dalla coscienza critica ed emozionale in quanto mascherato da una barriera
di tipo amnesico [46-49]. Vi sarebbe in altri termini un lo che avverte il dolore e un lo
che, interpellato, riferisce di non avvertirlo. In effetti altri autori hanno dimostrato
I'esistenza di un processo inibitorio / attentivo nella regione temporale anteriore [50].
Mediante elettrodi intracranici inseriti nel corso di interventi di neurochirurgia € stata

anche evidenziata durante HFA una ridotta attivita nella corteccia del cingolo anteriore
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e temporale anteriore [51. In altre esperienze, l'intensita dei segnali nella regione
parieto-occipitale correlava con il grado di riduzione del dolore, con uno spostamento
verso I'emisfero destro e un’inibizione talamo-corticale [52-53]. In altre parole, quando
si produce HFA, la corteccia pre-frontale potrebbe determinare che i successivi eventi
dolorosi siano irrilevanti e inibire le informazioni somato-sensoriali provenienti dalla
regione talamica [54]. Benché queste evidenze siano di grande importanza per
dimostrare che un certo grado di dissociazione € presente durante ipnosi, é altresi
evidente dai risultati del nostro studio che non puo essere questo il solo meccanismo
coinvolto. Infatti, se la HFA avesse semplicemente dissociato I'esperienza dolorifica
dalla coscienza, si sarebbe dovuta registrare una normale risposta cardiovascolare
riflessa al dolore, con aumento delle resistenze periferiche e riduzione dellindice
cardiaco. Secondo i nostri risultati, la cosiddetta teoria socio-cognitiva deve a sua volta
essere rigettata. In questo modello, la HFA dovrebbe essere mediata allo stesso modo
della riduzione del dolore osservata in soggetti istruiti ad usare strategie cognitivo-
comportamentali e dovrebbe essere analoga allanalgesia che si ottiene col metodo
della distrazione dal dolore con fantasie mirate [55-58]. In tali modelli, nessuna
riduzione dei riflessi cardiovascolari al dolore potrebbe essere osservata.

Infine, per la stessa ragione va rigettata la teoria costruttivistica, che ritiene che la HFA
operi come una combinazione fra ostruzione e localizzazione in primo piano dello
schema analgesico. | sostenitori di questa teoria sostengono che - poiché la coscienza
ha capacita limitate - solo uno schema della realta (ad esempio quello che esclude la
consapevolezza del dolore) pud occuparla in ogni distinto momento [59]. Anche in
questo caso, tuttavia, contrariamente a quanto osservato nella nostra esperienza, la
risposta cardiovascolare riflessa al dolore dovrebbe essere pienamente mantenuta. La
mancanza di dati in letteratura non permette di discutere tale punto per quanto attiene
alla HGA.

Circa gli effetti emodinamici dell'induzione ipnotica, soltanto poche parole, dato che
I'obiettivo dello studio non era esaminare tale tematica. Non si pu6 tuttavia sottacere
che anche in questo esperimento, come in altri dello stesso gruppo di ricerca [3,4,22],
la fase di induzione si & accompagnata ad una reazione da stress con attivazione del
sistema simpatico, importante vasocostrizione, aumento delle resistenze periferiche e
riduzione della portata cardiaca. Tali effetti erano transitori perché subito soverchiati

dalle suggestioni di analgesia o0 anestesia. In un recente articolo condotto in
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collaborazione fra I'Universita di Padova e il CIICS [6] si & dimostrato come l'induzione
senza rilassamento (quale quella impiegata per ragioni metodologiche nel presente
studio) sia proprio quella che si accompagna ad una reazione da stress
particolarmente intensa. Benché innocua in giovani sani, la risposta all'induzione senza
rilassamento potrebbe in teoria non esserlo in anziani cardiopatici, sicché viene
spontaneo suggerire ancora una volta, in tali categorie di soggetti, induzioni
progressive e accompagnate da suggestioni di rilassamento. Benché non necessarie ai
fini dell'induzione, tali suggestioni svolgono comunque un ruolo protettivo sugli organi-

bersaglio.
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