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Summary

In 1871, Westphal 1 coined the term “agoraphobia” to describe 
a syndrome characterized by vertigo, anxiety and palpitations 
associated with fear of venturing into wide-open spaces and 
crowded places, such as squares, churches or theatres. In West-
phal’s opinion, anxiety represented the “core” of this disorder 
and therefore he diverged basically from his coeval Benedikt 2 
who, one year earlier, had described similar cases indicating 
“vertigo” as the central element of the disorder and interpret-
ing it as a consequence of a dysfunction of the ocular muscles. 
Since then, until today, in spite of the reassuring identity be-
tween Westphal’s and modern authors’ descriptions, the defini-
tion of agoraphobia as a primary syndrome and its nosological 

classification have come under a lively debate, not yet conclud-
ed, in particular as regards its relationship with panic disorder. 
The purpose of this manuscript is to undertake a rereading of 
agoraphobia, dismantling it on its peculiar aspects to analyze 
them in the light of the current neurobiological knowledge and 
the main theories of emotions. Not only clinical studies, focus-
ing on the relationship between agoraphobia and panic disor-
der, but also the current knowledge about the fear system and 
the main theories of emotions, especially teleosemantics, lead 
to hypothesize the existence of a primary form of agoraphobia 
with its own specific symptomatology.
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Riassunto

Nel 1871 Westphal 1 coniò il termine “agorafobia” per indicare 
un insieme sindromico caratterizzato da vertigini, ansia e pal-
pitazioni associato alla paura di attraversare spazi aperti e di 
recarsi in luoghi affollati come piazze, chiese o teatri.
Per Westphal l’ansia rappresentava il “core” del disturbo ed in 
questo differiva in maniera sostanziale dal suo contemporaneo 
Benedikt 2 che un anno prima aveva descritto casi simili indican-
do le vertigini come l’elemento centrale della malattia ed inter-
pretandole come derivate da un disturbo dei muscoli oculari.
Da quel periodo ad oggi, nonostante la rassicurante identità fra 
le descrizioni fatte da Westphal e quelle degli Autori moderni, 
la definizione dell’agorafobia come sindrome primaria e la sua 
collocazione nosografica è stata oggetto di un acceso dibattito 

non ancora concluso, in particolare riguardo alla sua relazione 
con il disturbo di panico.
In questo articolo ci proponiamo una rilettura dell’agorafobia 
scomponendola nei suoi aspetti caratteristici per analizzarli alla 
luce delle attuali conoscenze neurobiologiche e delle principali 
teorie delle emozioni. Non solo studi clinici ed epidemiologici 
relativi al rapporto fra disturbo di panico e agorafobia ma anche 
le attuali conoscenze sui circuiti che controllano le reazioni di 
paura e le principali teorie delle emozioni (in particolare le teorie 
teleosemantiche), portano ad ipotizzare l’esistenza di una forma 
primaria di agorafobia con una sua sintomatologia specifica.

Parole chiave

Agorafobia • Disturbo di panico • Emozioni • Teleosemantica

Processazione dell’informazione e inconscio

L’agorafobia (AG) appare una condizione apparentemen-
te molto semplice, costituita essenzialmente dal senti-
mento di paura di determinate situazioni, da un compor-
tamento evitante e da una serie di sintomi fisici indicativi 
dell’attivazione del sistema nervoso autonomo 1 2.

Negli attuali sistemi nosografici internazionali, la clas-
sificazione dell’AG è basata essenzialmente su questi 
aspetti sintomatologici e sulla sua controversa relazio-
ne con il disturbo di panico. Se da un lato gli psichia-
tri nord americani 3 4 basandosi su campioni clinici 5-11 
hanno interpretato l’AG come un fenomeno sempre se-
condario al panico, negandone di fatto l’esistenza come 
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sindrome autonoma, la scuola europea 12-14, sulle orme 
di Isaac Marks 15 e di Martin Roth 16 17 e sulla base dei ri-
sultati di un ampio numero di studi epidemiologici 18-27, 
ha da sempre contrastato questo paradigma interpretati-
vo, affermandone l’autonomia nosografia 28.
Questa contrapposizione ideologica ha condotto a due 
diverse modalità classificative dell’AG nell’ICD  10  29 e 
nel DSM-IV-TR 30.
Sotto l’influenza del modello americano il DSM-IV col-
loca l’AG nella categoria diagnostica del disturbo di pa-
nico e pur prevedendone la diagnosi in forma isolata, la 
mantiene invariabilmente legata a questo disturbo defi-
nendola come la “paura di trovarsi in luoghi o situazioni 
dai quali sarebbe difficile (o imbarazzante) allontanarsi, 
o nei quali potrebbe non essere disponibile aiuto nel ca-
so di un panic attacks (PA) o di sintomi tipo panico”. Al 
contrario, l’ICD-10 si pone in linea con la sopra citata 
posizione “europea”, includendo l’AG nel capitolo delle 
fobie.
Questa contrapposizione ideologica è rimasta tale per 
oltre un ventennio e la tematica di fondo sembra essere 
rappresentata dalla possibilità dell’esistenza di compor-
tamenti di evitamento primari rispetto ad un’esperienza 
cosciente di paura.
Pur essendo apparentemente ateoretico, il DSM-IV-TR di 
fatto associa l’esistenza dei comportamenti agorafobici 
alla comparsa improvvisa dei sintomi del panico in de-
terminate circostanze (piazze, autostrada, teatri, chiese, 
ecc.) e quindi presuppone che l’AG si stabilisca essen-
zialmente come meccanismo condizionato in seguito 
all’esperienza cognitiva del panico. In altre parole i sog-
getti agorafobici eviterebbero determinati luoghi e situa-
zioni solo per la paura di riprovare i sintomi del panico.
Questa interpretazione riflette solo un aspetto dei mec-
canismi che sono alla base dei circuiti emozionali che 
regolano le reazioni fobiche ed è sostenuta dal fatto che 
la maggioranza dei pazienti agorafobici non riesce ad 
esprimere compiutamente le cause della loro paura, in-
dicando nell’attacco di panico il motivo principale del 
loro evitamento. Questo potrebbe essere vero solo se noi 
avessimo la piena consapevolezza ed il pieno accesso 
cosciente a tutti i meccanismi che avvengono a livello 
cerebrale in seguito all’incontro con uno stimolo emo-
zionalmente significativo.
Alla luce delle attuali scoperte in neurobiologia è mol-
to improbabile che ciò avvenga e, anche se è vero che 
gli effetti più cospicui e durevoli dei sentimenti hanno 
luogo nel teatro della mente cosciente, emergono evi-
denze sempre più chiare di una modulazione del com-
portamento normale e patologico da parte di meccanismi 
inconsci ed automatici.
In quest’ottica è logico chiedersi se l’esperienza coscien-
te del panico sia effettivamente la causa della condot-
ta agorafobica o se viene indicata dai pazienti come la 

principale responsabile dell’evitamento solo perché tutti 
noi siamo parzialmente consapevoli di ciò che avviene 
all’interno del nostro cervello. In sostanza, parafrasando 
la storica domanda di William James, i pazienti agora-
fobici evitano la piazza perché ne hanno paura oppure 
hanno paura perché stanno evitando?
In “What is an emotion?” sulla rivista di Filosofia “Mind”, 
nel 1884 James 31 ipotizzò che la risposta ovvia (scappiamo 
perché abbiamo paura) fosse sbagliata e sostenne un’ipo-
tesi assolutamente controintuitiva: “Nel modo di pensare 
alle emozioni che ci viene spontaneo […] la percezione 
mentale di un qualche fatto eccita l’affezione mentale che 
chiamiamo emozione, e questo successivo stato mentale 
dà luogo all’espressione fisica. La mia tesi, al contrario, è 
che i cambiamenti fisici seguano direttamente la percezio-
ne del fatto eccitante e che il nostro sentimento di questi 
cambiamenti che si producono sia l’emozione”. In altre 
parole secondo James l’esperienza cosciente, il sentimen-
to di paura, sarebbe secondario alle modificazioni fisiche 
indotte dallo stimolo e quindi il sentimento sarebbe in 
qualche maniera schiavo della sua fisiologia (retroazione) 
e non viceversa. Non tremiamo perché abbiamo paura, 
abbiamo paura perché tremiamo.
Da James in poi nella sequenza stimolo/risposta/senti-
mento sono state apportate modificazioni più o meno 
importanti, ma il vero problema lo intuì Magda Arnold 32 
che sottolineò l’assenza nella teoria di James, così come 
in quelle successive, di un elemento fondamentale: come 
fa il cervello a capire che uno stimolo è potenzialmente 
dannoso se l’esperienza cosciente è successiva all’attua-
zione di un programma comportamentale? Che cosa si 
frappone fra stimolo e risposta?
Evitare una determinata situazione presuppone una va-
lutazione e le risposte alle suddette domande possono 
essere soltanto due: se si ipotizza che la valutazione 
possa avvenire solo a livello cosciente, l’evitamento de-
ve necessariamente seguire una esperienza cosciente di 
paura associata a quella determinata situazione; se si 
ipotizza che le risposte comportamentali si verifichino 
primariamente rispetto al sentimento cosciente allora la 
valutazione dello stimolo non può che avvenire a livello 
inconsapevole. In questo ultimo caso, quindi, l’emozio-
ne primaria che finalisticamente conduce all’evitamento, 
pur essendo inconscia, deve comunque avere le caratte-
ristiche di un pensiero o di un giudizio, magari primitivo 
o rudimentale, ed avere di per sé un significato intrinseco 
e spesso non coincidente al significato che successiva-
mente il soggetto gli attribuisce dopo averla esperita a 
livello cosciente.
Secondo Magda Arnold il risultato della valutazione pri-
maria si compendia in una “tendenza all’azione”, una 
spinta che si prova ad andare verso ciò che viene ritenuto 
vantaggioso o lontano da ciò che viene ritenuto dannoso. 
La tendenza all’azione è il risultato di questa valutazione 



267

I sintomi specifici dell’agorafobia primaria

progettata per attivare molto rapidamente le regioni lim-
biche 43 46 48 bypassando la via visiva tradizionale (e quin-
di la coscienza).
Conosciuta anche come la “low road” della processa-
zione emozionale, in contrapposizione alla “high road” 
rappresentata dalle vie visive tradizionali (più elaborata 
ma molto più lenta) 59, dal punto di vista neuroanatomico 
è probabilmente coincidente con il circuito cerebrale im-
plicato nel fenomeno del “blindsight” (visione cieca).
Weiskrantz 60 coniò il termine “blindsight” per indicare 
una condizione rudimentale di processazione visiva non 
accoppiata alla coscienza attraverso la quale pazienti 
con gravi lesioni di uno o entrambi i lobi occipitali, pur 
non essendo consapevoli di vedere, mantengono latenti 
abilità visive “cieche” che possono essere sfruttate per 
orientare il loro comportamento.
Negli ultimi 20 anni questo fenomeno è stato ampiamen-
te studiato nei primati inferiori e nell’uomo e comprende 
un’ampia gamma di meccanismi di processazione visiva 
che avvengono in maniera inconsapevole e automatica. 
Studi elettrofisiologici e di risonanza magnetica funzionale 
sui primati inferiori hanno in parte chiarificato la neuroa-
natomia della visione cieca e sono state proposte due vie 
visive alternative responsabili di questo fenomeno. La pri-
ma collega direttamente la retina alle aree associative vi-
sive tramite il collicolo superiore ed il pulvinar (bypassan-
do lo stream visivo dorsale), la seconda collega il nucleo 
genicolato dorso laterale con le aree associative corticali 
bypassando la corteccia visiva primaria. Queste vie visive 
alternative hanno importanti connessioni con l’amigdala 
attraverso uno stream diretto talamo-amigdaloideo che 
bypassa totalmente le aree visive primarie, chiudendo così 
il cerchio della “low road“ emozionale 61 62.
Attraverso questo circuito informazioni sensoriali ad alto 
contenuto emozionale sono indirizzate direttamente dal 
talamo all’amigdala bypassando la coscienza, consen-
tendo una risposta estremamente rapida ad una poten-
ziale minaccia attraverso risposte motorie automatiche e 
l’attivazione del sistema nervoso autonomo 63.
Tuttavia questa rapidità nella processazione emotiva ha 
anche il suo rovescio, perché non essendo basata su una 
elaborata valutazione corticale ma piuttosto su input la-
cunosi e di basso livello, può comportare un alto numero 
di errori e falsi allarmi per l’incapacità di distinguere sti-
moli con caratteristiche simili ma distinti, con un’ovvia 
generalizzazione di risposte 48.

Informazione e coscienza
Se i primi eventi che si verificano in seguito all’incontro 
fra l’organismo e uno stimolo emozionalmente significa-
tivo sembrano avvenire in maniera inconsapevole e auto-
matica e se i sistemi operativi emozionali sono stati sotto-
posti, come è logico supporre, al processo evolutivo per 

inconscia e coincide con la preparazione di uno speci-
fico programma comportamentale finalizzato a deter-
minare un cambiamento nella relazione fra individuo e 
ambiente che può realizzarsi o meno in base all’intensità 
dello stimolo ambientale 33.
In quest’ottica, nell’AG le prime domande che dobbiamo 
porci riguardano la natura dello stimolo emozionalmente 
significativo e se esiste la possibilità di una sua processa-
zione (valutazione) inconsapevole.
Restringendo la natura dell’esperienza agorafobica al 
suo nucleo psicopatologico primario e cioè alla “fobia 
degli spazi aperti”, la visione sicuramente deve svolge-
re un ruolo centrale e gli stimoli visivi con alto valore 
emozionale e significati biologici cruciali in termini di 
sopravvivenza dovrebbero comportare una valutazione 
ed una risposta cerebrale molto più rapida rispetto a sti-
moli neutri.
L’“open field task” rappresenta il modello prototipico per 
studiare i comportamenti istintuali di paura negli animali 
non provocati da stimoli dolorosi. Anche se ogni specie 
sembra avere particolari vie di accesso percettive e sen-
soriali al circuito emozionale della paura, la maggior par-
te degli animali posti in un ambiente non familiare mo-
strano immediatamente un incremento degli indicatori 
dello stress (freezing, aumento della motilità intestinale, 
aumento della frequenza cardiaca, secrezione di gluco-
corticoidi ecc.) a dimostrazione che lo spazio aperto e gli 
ambienti non familiari racchiudono in sé un’informazio-
ne emozionalmente significativa 34.
Non esistono studi specifici riguardanti le modalità di pro-
cessazione dell’informazione naturale prodotta dall’inte-
razione fra uomo e spazi aperti, ma possiamo ipotizzare 
che siano coinvolte le medesime strutture coinvolte nella 
valutazione di stimoli visivi di altra natura, ma altrettanto 
significativi dal punto di vista emozionale. Questi ven-
gono elaborati in maniera differenziale rispetto a stimo-
li neutri ed evocano risposte più intense e precoci nel-
le aree limbiche (amigdala e corteccia orbito-frontale), 
nelle aree tradizionalmente deputate al riconoscimento 
visivo 35 e nelle strutture sottocorticali deputate ai livel-
li attentivi ed ai movimenti oculari (pulvinar e collicolo 
superiore) 36-38.
Con particolare riguardo all’amigdala un numero sempre 
crescente di lavori supporta il suo ruolo nella valutazione 
e nella coordinazione della risposta a stimoli emozional-
mente significativi sia in soggetti normali 39 50, sia in sog-
getti affetti da fobie specifiche 44 51 52.
Questa priorità di processazione avviene sia quando gli 
stimoli vengono presentati in maniera subliminare 36 37 53, 
fuori da un contesto dove sarebbe logico aspettarsi la lo-
ro presenza  54 e anche in gravi condizioni patologiche 
come nel neglet 55 56, nella prosopoagnosia 57 e nel blin-
dsight 58 (visione cieca), grazie alla presenza di un’antica 
via parallela al circuito visivo primario funzionalmente 
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tutti i mammiferi, ponendo di fatto una netta e critica di-
stinzione fra l’esistenza di una coscienza cognitiva neo-
corticale e una coscienza affettiva sottocorticale.
In disaccordo con la visione tradizionale della necessità 
delle regioni neocorticali per l’esperienza cosciente degli 
stati affettivi e contrariamente alla famosa congettura di 
William James secondo la quale le emozioni corrisponde-
rebbero esclusivamente alla lettura centrale delle modifi-
cazioni corporee indotte dallo stimolo emozionale, Pan-
ksepp arriva ad affermare che la sorgente dei sentimenti 
emozionali di base (compreso il sentimento di paura) sa-
rebbe localizzata in specifici circuiti neuronali sottocorti-
cali la cui dinamica sarebbe responsabile dell’origine degli 
stati affettivi, delle azioni emozionali istintuali e delle mo-
dificazioni autonomiche che supportano queste azioni 69. 
Secondo questo Autore, il sentimento di paura sarebbe un 
primitivo stato di coscienza emergente da antiche regioni 
del tronco encefalico come il grigio periacqueduttale ed il 
sistema di base della paura si estenderebbe dal lobo Tem-
porale (dalle aree centrali e laterali dell’amigdala) attraver-
so le regioni anteriori e laterali dell’Ipotalamo e la sostanza 
grigia periacqueduttale del diencefalo e del mesencefalo 
per arrivare alle aree specifiche di output del tronco ence-
falico e del midollo spinale deputate al controllo dei sinto-
mi fisiologici della paura.
Indubbiamente l’ipotesi di un cervello affettivo coscien-
te localizzato al di sotto della neocortex è sicuramente 
affascinante, ma nessuno attualmente è in grado di sa-
pere con certezza se la lettura delle prime modificazioni 
emergenti in seguito allo stimolo che innesca il proces-
so emozionale sia di pertinenza del cervello affettivo o 
se derivi dalle regioni neocorticali, tanto più che stanno 
emergendo evidenze sempre più chiare dell’inesistenza 
all’interno del cervello di aree che possono essere defi-
nite in maniera specifica “cognitive” in contrapposizione 
ad aree esclusivamente “affettive”.
Secondo la tradizione classica, delineata dagli storici la-
vori di Papez 70 e McLean 71 e recentemente riproposta 
da LeDoux 63, esisterebbe una netta separazione fra un 
cervello affettivo ed un cervello cognitivo, riassumibile 
nell’ipotesi della computazione inconscia delle valen-
ze affettive negative e positive rispettivamente da par-
te dell’amigdala e del nucleo accumbens. Queste aree 
sottocorticali, che ricevono entrambe input dal talamo 
e dalla corteccia sensoriale e a sua volta inviano i loro 
output al tronco encefalico, verrebbero modulate dalle 
aree cognitive prevalentemente attraverso le proiezioni a 
carattere inibitorio della corteccia prefrontale.
In contrapposizione a questa teoria, studi neuro anato-
mici e di neuroimaging 72 iniziano a svelare chiaramente 
l’esistenza di un circuito neurologico di base che rap-
presenterebbe il “core affettivo cerebrale” in cui parti 
tradizionalmente definite cognitive parteciperebbero 
alla creazione di uno stato affettivo e non solo alla sua 

selezione naturale, si dovrebbe assumere per definizione 
che le esperienze emotive coscienti si implementino su 
processi neurali pre-consapevoli.
Dal punto di vista filogenetico non conosciamo attualmen-
te la linea di demarcazione oltre la quale compare la co-
scienza e non abbiamo strumenti per poter affermare con 
certezza l’inesistenza assoluta di sentimenti in esseri filo-
geneticamente molto antichi. Se non possiamo affermare 
con certezza che qualsiasi tipo di cervello, per il semplice 
fatto di essere costituito da neuroni, può in qualche modo 
“sentire”, non possiamo nemmeno escluderlo.
Fondamentalmente due correnti di pensiero si contrap-
pongono attualmente riguardo alle modalità e ai luoghi 
cerebrali dell’esperienza emotiva cosciente. La maggio-
ranza dei neuroscienziati comportamentisti ritiene che 
esperienze psicologiche coscienti non possano emergere 
al di sotto della neocortex e che la maggioranza degli 
animali non possegga esperienze soggettive. Il compor-
tamento degli animali è concepito da questa corrente di 
pensiero come una serie di operazioni che avvengono a 
livello inconsapevole, come se la loro vita mentale ras-
somigliasse al sopracitato fenomeno del “blindsight” nel 
quale un danno alla corteccia visiva non impedisce di 
rispondere correttamente ad alcuni stimoli esterni al di 
fuori di un “sentire” cosciente.
Per LeDoux 59 la capacità di leggere gli stati affettivi risie-
de nelle regioni deputate alla working memory ed in par-
ticolare nella corteccia frontale dorso-laterale, per Da-
masio 65 66 nella corteccia somatosensoriale. Altri Autori 
suggeriscono che tutte le forme di coscienza dipendono 
criticamente dalla neocortex di sinistra, capace di abilità 
linguistiche di alto livello 67.
La corrente alternativa a questa visione antropocentrica 
e neocorticale del vissuto emotivo è sostenuta da Pank-
sepp 68 che ha immaginato la coscienza come un feno-
meno evolutivo con multipli livelli di emergenza. Secon-
do questo Autore esisterebbero nel cervello diversi tipi 
di esperienze emozionali coscienti mediate ed emergenti 
da strutture cerebrali diverse anche se integrate fra di lo-
ro. I vari livelli della coscienza emotiva evolverebbero da 
esperienze percettive/sensoriali ed emozionali/motiva-
zionali (primary process consciousness), per passare alla 
capacità di rappresentarsi tali esperienze percettive in 
termini di immagini (secondary process consciousness), 
fino ad approdare alla forma più evoluta di coscienza, 
di pertinenza esclusivamente umana, che coinciderebbe 
con l’autocoscienza e con la capacità della trasforma-
zione simbolica-linguistica delle rappresentazioni men-
tali scaturite dall’esperienza percettiva emotiva (tertiary 
process consciousness).
Pankseepp, quindi, rompe drasticamente con le con-
cezioni neurologiche classiche, ipotizza la presenza di 
una coscienza emotiva arcaica con un proprio sistema 
di base attentivo, emozionale e motivazionale comune a 
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le, che include anche la corteccia anteriore del cingolo 
ad essa strettamente connessa. Insieme queste aree mo-
dulerebbero le risposte viscerali e motorie (autonomiche, 
chimiche, comportamentali), anch’esse determinanti per 
la rappresentazione del valore di base di uno stimolo 76.

Agorafobia e teleosemantica
Come abbiamo visto nei paragrafi precedenti, forse non 
abbiamo preinstallata la paura dell’orso o dell’aquila, 
ma probabilmente siamo predisposti a rispondere con 
un’emozione, in modo preorganizzato, quando vengono 
percepiti nel mondo esterno o nel nostro corpo stimoli 
particolari, quali le dimensioni (animali grossi), l’esten-
sione (apertura alare), il tipo di movimento (rettili), cer-
ti suoni (ruggito), certe configurazioni di stati del corpo 
(dolore in caso di attacco cardiaco) 65 o alcune caratteri-
stiche ambientali (spazi aperti, luoghi chiusi, altezze).
Questi stimoli emotivamente significativi vengono valu-
tati e processati prioritariamente rispetto a stimoli neutri 
e le informazioni ingranate in essi vengono rappresentate 
a livello mentale attraverso una raffinata interazione fra 
strutture filogeneticamente antiche e la neocortex.
Rimane affascinante e misterioso il meccanismo che de-
termina la prioritaria selezione fra neutralità e significati-
vità di uno stimolo. Se noi analizziamo questo problema 
ad un livello descrittivo puramente fisico, gli organismi 
interagiscono con il “mondo reale” processando le varie 
epifanie dell’energia a cui sono esposti: elettromagneti-
ca, meccanica, chimica.
Soltanto in virtù dell’interazione con gli organismi viventi 
l’energia può essere specificata in termini di “stimolo” (udi-
tivo, visivo, somatosensoriale, ecc.) e il risultato di questa 
interazione è la transduzione di tutte le forme di energia 
(stimoli) in un codice informazionale unico rappresentato 
dai potenziali d’azione. Il vero mistero sta proprio nella 
comprensione di come le informazioni contenute in natu-
ra vengano tradotte in un codice comune almeno a tutti i 
mammiferi e a livello cerebrale siano rese disponibili sotto 
forma di rappresentazioni mentali con specifici contenuti 
che determinano l’attuazione di comportamenti coerenti 
rispetto alle cose e agli eventi del mondo reale. La feli-
ce frase di Panksepp rende bene l’idea: “è come essere di 
fronte ai geroglifici senza la stele di Rosetta 77”.
Secondo alcuni Autori, la mossa cruciale per poter legare 
l’informazione naturale ai contenuti mentali intenzionali 
consiste nell’introdurre il concetto di teleologia 78-80 che 
in questo contesto rappresenterebbe la naturale funzione 
dell’informazione naturale di generare rappresentazioni 
mentali con contenuti intenzionali 82.
Molti Autori 76 83-86 hanno sviluppato teorie naturalistico/
teleologiche dei contenuti mentali anche conosciute con 
il termine di teleosemantica ed una delle nozioni fonda-
mentali relativa ad esse è rappresentata dal concetto di 

modulazione, e parti tradizionalmente definite affettive 
(amigdala e tronco cerebrale) contribuirebbero alla pro-
cessazione sensoriale e alla formazione della coscienza 
svolgendo ruoli che possono essere definiti cognitivi se-
condo la tradizionale definizione proposta da Neisser 73.
Questo “core affettivo” svolgerebbe la funzione primaria 
di tradurre le informazioni sensoriali provenienti dall’am-
biente esterno in rappresentazioni mentali cariche di si-
gnificati e coinvolgerebbe le aree del cervello che sono 
tradizionalmente considerate affettive (amigdala e striato 
ventrale) ed aree della corteccia tradizionalmente consi-
derate cognitive come la corteccia orbito frontale laterale 
e mediale e la corteccia anteriore del cingolo. Queste 
aree corticali anteriori non svolgerebbero una semplice 
funzione di modulazione dell’attività dell’amigdala, ma 
piuttosto sembrerebbero coinvolte con essa in un’attiva 
computazione del significato affettivo di uno stimolo e 
nell’orchestrare le risposte motorie e viscerali.
Anche se i dettagli rimangono oscuri, le evidenze attual-
mente disponibili suggeriscono che la rappresentazione 
neurale delle informazioni sensoriali di uno stimolo e 
del suo impatto somatoviscerale sarebbero supportate da 
due circuiti correlati che insieme formerebbero il sistema 
ventrale del “core affettivo cerebrale 74 76”.
Il primo circuito funzionale comprenderebbe le connes-
sioni fra il nucleo basolaterale dell’amigdala, necessario 
per svelare i significati affettivi inerenti allo stimolo e a 
determinarne il valore predittivo in termini di sopravvi-
venza, e le aree centrali e laterali della corteccia orbito-
frontale, necessarie per una flessibile rappresentazione 
del significato affettivo di un oggetto dipendente dal con-
testo o dall’esperienza. Il nucleo basolaterale dell’amig-
dala e la corteccia orbito frontale laterale (che include 
la regione anteriore dell’insula) hanno forti connessioni 
reciproche e proiettano alle aree corticali dove avvengo-
no le rappresentazioni di tutti gli input sensoriali così da 
formare un circuito funzionale preposto alla integrazione 
delle informazioni sensoriali, incluse quelle somatovi-
scerali.
In pratica è ipotizzabile che questo sistema serva a stabi-
lire, almeno inizialmente, la rappresentazione del valore 
di base di uno stimolo che include gli aspetti oggettivi de-
rivanti dai dati provenienti dagli organi sensoriali esterni 
integrati con le informazioni affettive e quelle dell’impat-
to sull’omeostasi interna dell’organismo.
Alcuni Autori sostengono che il nucleo basolaterale 
dell’amigdala sarebbe responsabile della computazione 
del significato predittivo di uno stimolo, mentre la cortec-
cia orbito frontale contribuirebbe a generare una risposta 
basata su questa predizione 72.
Il secondo circuito supporterebbe una rappresentazione 
neurale necessaria ad orchestrare le reazioni viscerali e 
motorie, e sarebbe formato dalle reciproche interconnes-
sioni fra amigdala e la corteccia prefrontale ventromedia-
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chiusi o pericoli chimici) necessita di questi tre sistemi.
In altre parole i suddetti sintomi correlati ai sistemi sen-
soriali potrebbero coincidere con il sentimento cosciente 
derivato dalle prime modificazioni neurali che avvengo-
no in seguito all’incontro con uno stimolo emotivamente 
significativo e cioè al modo con cui il cervello riesce a 
rappresentarselo in forma primordiale. Queste esperienze 
percettive compaiono anche in condizioni normali sem-
pre in relazione ad un potenziale pericolo e comportano 
una istintiva modificazione nel rapporto fra individuo ed 
ambiente (allontanamento). La vertigine potrebbe essere 
la modalità attraverso la quale il cervello rappresenta a 
se stesso l’altezza ed il pericolo ad essa correlato, così 
come la sensazione di soffocamento potrebbe essere la 
rappresentazione cerebrale di ciò che potrebbe accadere 
realmente in un ambiente chiuso. A questo proposito da 
molti anni sono stati descritti gli stretti legami fra le fobie 
situazionali lungo tutto lo spettro della sindrome agora-
fobica (“street neurosis” 89, “supermarket syndrome” 90 91, 
“motorist vestibular disorientation syndrome” 92, “space 
phobia”  93) ed i disturbi vestibolari ed una delle prime 
descrizioni dell’AG attribuiva l’origine di questa sindro-
me ad un disturbo dei sistemi coinvolti nei meccanismi 
deputati all’equilibrio 2. Inoltre Brandt 94 descrisse un par-
ticolare complesso sintomatologico che chiamò “Phobic 
postural Vertigo”, per sottolineare la stretta associazione 
fra un particolare sintomo, la vertigine, e la comparsa di 
condotte di evitamento “agoraphobia-like”. Molti studi 
concordano nell’affermare l’alta frequenza di disturbi ve-
stibolari nei pazienti affetti da disturbo di panico 95-98, ma 
in particolare in quelli che presentano un’alta incidenza 
di condotte agorafobiche 98-100.
Molto interessante è l’intima relazione fra AG ed i sinto-
mi appartenenti al complesso psicopatologico derealiz-
zazione/depersonalizzazione.
Questa associazione è riportata in tutte le descrizioni sto-
riche dell’AG ed addirittura M.  Roth nel 1954 distinse 
tre tipi di Fobie: la “fobia semplice”, la “fobia sociale” e 
gli “stati fobici con ansia e depersonalizzazione (Phobic 
Anxiety-Depersonalization states)”  101, etichetta che, se-
condo questo Autore, descriveva meglio del termine AG 
questo complesso disturbo psichiatrico in cui il “core” 
centrale, rappresentato dallo stato fobico, risultava stret-
tamente correlato all’enigmatico fenomeno della deper-
sonalizzazione 102.
La depersonalizzazione e la derealizzazione, in effet-
ti, rimangono attualmente condizioni poco conosciute 
e poco studiate. La depersonalizzazione è definita dal 
DSM-IV-TR attraverso un singolo sintomo, piuttosto va-
go e aspecifico: “un’alterazione della percezione del sé, 
un sentimento di distacco dai propri processi mentali e 
dal proprio corpo, la sensazione di essere l’osservatore 
esterno di se stesso come vivere in un sogno”. La de-
realizzazione viene descritta come “un’alterazione della 

“funzione propria” introdotta da Millikan. La Funzione 
propria è la caratteristica intrinseca per la quale sono stati 
progettati un determinato item, tratto o meccanismo 86.
Riguardo all’argomento che stiamo trattando, almeno 
due aspetti di questo concetto sono di estrema impor-
tanza. Prima di tutto il concetto di funzione propria è 
Normativo e deriva la sua Normatività dalla sua storia: se 
un organismo è in possesso di una funzione propria “X” 
(nel nostro caso di rappresentare aspetti e fatti del mondo 
reale) il fatto stesso di possederla è frutto dell’evoluzione. 
Secondariamente i meccanismi cognitivi che determina-
no le rappresentazioni mentali sono relazionali e cioè di-
pendono dagli scambi e dalle interazioni che avvengono 
fra organismo e ambiente 86.
Secondo Gallese 81, da un punto di vista neuroscientifi-
co una teoria teleologica dei contenuti mentali potrebbe 
essere definita nel seguente modo: l’energia risultante 
dall’interazione fra organismi e ambiente contiene infor-
mazione che, in base alla rilevanza del suo contenuto 88, 
viene transdotta in una determinata maniera perché, at-
traverso le “prove e gli errori” operati dalla selezione na-
turale, questa modalità si è rivelata la più utile per poter 
stabilire un legame coerente fra ambiente e comporta-
mento animale ai fini della sopravvivenza.
In base a questo concetto se vogliamo rintracciare il pri-
mum movens dell’AG probabilmente dobbiamo ricercar-
lo nei correlati neurali e neurofunzionali di specifiche 
esperienze percettive coscienti (di diretta derivazione dai 
sistemi sensoriali), che probabilmente coincidono con la 
rappresentazione mentale di quel particolare tipo di in-
formazione naturale che, anche in condizioni normali, 
conduce ad una modificazione tra individuo e ambiente 
(allontanamento). 
I soggetti agorafobici non presentano mai l’evitamento 
come unica componente sintomatologica. Le vertigini, i 
disturbi visivi, la sensazione di soffocamento, la nausea, 
la tachicardia, la tensione muscolare, l’aumento della 
frequenza respiratoria (ecc.) in forma isolata o in asso-
ciazione sono sempre presenti così come sono molto fre-
quenti la derealizzazione e la depersonalizzazione.
Se la tachicardia, la tensione muscolare, l’aumento del-
la frequenza respiratoria, la sudorazione ed il tremore 
sono comprensibilmente sintomi preparatori alla fuga o 
all’attacco e quindi espressione di un sistema di risposta 
al pericolo, le vertigini, la sensazione di soffocamento e 
probabilmente anche la derealizzazione sembrano rap-
presentare sintomi di allarme o comunque espressione di 
sistemi deputati alla valutazione del significato affettivo 
di uno stimolo. Questi sintomi sono strettamente correlati 
ai sistemi uditivo, visivo e respiratorio che sono coinvol-
ti nella elaborazione del mondo esterno al soggetto. La 
rilevazione di pericoli ambientali che siano la non fami-
liarità ai luoghi, la presenza di pericoli specifici (animali, 
altezze, dirupi, ecc.) o la mancanza di ossigeno (luoghi 
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funzionali come l’AG questo sistema sia responsabile 
della modulazione del senso di familiarità alle cose e 
all’ambiente, attraverso un raffinato continuum fenome-
nologico che va dalla sensazione di sicurezza di trovarsi 
in un ambiente familiare allo smarrimento causato dal 
trovarsi in luoghi sconosciuti senza punti di riferimen-
to. A questo proposito studi clinici confermano l’alto ri-
schio di sviluppare la sindrome agorafobica nei pazienti 
che soffrono di disturbo da attacchi di panico quando 
sono presenti i sintomi psicosensoriali 108-110 e quindi si 
potrebbe ipotizzare che la derealizzazione, al pari del 
soffocamento per gli ambienti chiusi e delle vertigini per 
le altezze, rappresenti un sintomo strettamente connesso 
alla sindrome agorafobica con specifici contenuti seman-
tici, ossia la modalità con cui il cervello rappresenta a se 
stesso in forma primordiale un ambiente sconosciuto o 
la sgradevole sensazione di trovarsi in un luogo aperto, 
attraverso una diminuzione della coloritura affettiva degli 
stimoli visivi.
A questo proposito è estremamente affascinante il ruolo 
che l’amigdala svolge in condizioni normali nella mo-
dulazione della processazione visiva attraverso le sue 
connessioni con lo stream visivo ventrale. In particolare 
il nucleo basale influenza direttamente la processazione 
visiva modulando l’intensità del firing neuronale della 
via visiva ventrale per tutto il suo percorso, dalle aree vi-
sive associative alla corteccia visiva primaria 111. Questa 
intercorrelazione a feedback con lo stream visivo è sug-
gestiva del ruolo svolto dall’amigdala sia nel facilitare il 
riconoscimento di stimoli visivi ad alto valore emoziona-
le e, soprattutto, nel conferire una coloritura affettiva agli 
aspetti visivi di base provenienti dall’ambiente esterno.
In altre parole sembra che il flusso di informazioni visive 
“nude e crude” che corrono attraverso lo stream visivo 
ventrale (ed è ipotizzabile che accada la medesima cosa 
per il dorsale ma i suoi rapporti con l’amigdala sono stati 
meno studiati) vengano “colorate” di contenuti affettivi 
provenienti dai circuiti del “core affettivo cerebrale”.

Conclusioni
Rimangono pochi dubbi sull’esistenza all’interno del cer-
vello di un raffinato e coerente sistema della paura che 
contribuisce sostanzialmente a tutte le risposte emozio-
nali che vengono comunemente indicate con il termine 
di ansia ed in base a quanto detto nei paragrafi preceden-
ti possiamo ricapitolare quanto segue:
a.	 l’interazione fra organismo e spazio aperto/chiuso/

altezze contiene “informazione”, significativa da un 
punto di vista emozionale;

b.	 in condizioni normali l’interazione fra organismo e 
queste particolari situazioni ambientali determina la 
comparsa di alcune esperienze percettive coscienti: 
le vertigini per le altezze, il soffocamento per gli spazi 

percezione del mondo esterno, come se esso risultasse 
strano o irreale”.
Questi due fenomeni che possono presentarsi come sin-
drome primaria o accompagnarsi ad altri disturbi psichia-
trici (ansia, schizofrenia, depressione, ecc.) e neurologici 
(epilessia, cefalea, traumi cerebrali lievi), vengono spesso 
descritti insieme ed in maniera confusa e di conseguenza 
ne viene persa la complessità fenomenologica.
Mauricio Sierra et al. 103 hanno tentato di separare que-
sti due fenomeni attraverso lo studio di alcune patologie 
neurologiche che hanno aspetti sintomatologici simili, 
proponendo l’ipoemozionabilità visiva e l’asomatoagno-
sia rispettivamente come modelli neurologici della dere-
alizzazione e della depersonalizzazione.
L’iporettività emozionale agli stimoli visivi è stata descrit-
ta in alcuni pazienti con prosopoagnosia ed è caratte-
rizzata dalla perdita dei “qualia affettivi visivi”, come se 
l’ambiente e gli oggetti non possedessero più le caratteri-
stiche di familiarità e di coloritura affettiva, come avvie-
ne nei pazienti con derealizzazione. Questa condizione 
sembra essere la conseguenza di una lesione a livello 
delle regioni occipito-temporali di destra, che determina 
una disconnessione fra lo stream visivo ventrale e le aree 
temporo-limbiche 104 105.
L’asomatoagnosia è una condizione patologica caratte-
rizzata dall’incapacità di riconoscere come proprio un 
arto paralizzato. I pazienti riconoscono che l’arto è affet-
to da paralisi ma sostengono che non si tratta del loro ar-
to (controlaterale alla sede della lesione che usualmente 
è localizzata a livello parietale di destra). In questa con-
dizione sono sempre presenti sintomi simili alla deperso-
nalizzazione che non interessano solo l’emisoma colpi-
to, ma tutto il corpo (sensazioni di distacco dal proprio 
corpo, sensazione come se il proprio corpo fosse formato 
da “pezzi di ricambio”, ecc.), ma mai sintomi riferibili 
alla derealizzazione.
Lo studio di queste due patologie suggerisce una doppia 
dissociazione tra sintomi simili alla depersonalizzazione 
e alla derealizzazione in pazienti con danno neurologi-
co: pazienti che riportano sintomi tipo derealizzazione 
non presentano mai sintomi tipo depersonalizzazione e 
viceversa, suggerendo la presenza di circuiti neuronali 
diversi alla base dello sviluppo di questi disturbi psico-
sensoriali. Inoltre storiche descrizioni cliniche di pazienti 
con esperienze di depersonalizzazione completa (intero 
corpo) in assenza di danno cerebrale riportavano una re-
lazione antagonistica con i fenomeni di derealizzazione: 
la presenza della depersonalizzazione completa esclude-
va i fenomeni di derealizzazione 106 107.
Quindi, se è stato dimostrato che in pazienti con lesio-
ni neurologiche la disconnessione fra lo stream visivo 
ventrale e le regioni temporolimbiche può comportare 
la comparsa di sintomi simili alla derealizzazione, è ipo-
tizzabile che anche in condizioni normali o in disturbi 
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sta teoria è rappresentata dal fatto che questa non riesce a 
spiegare il contenuto intenzionale delle emozioni.
Secondo le teorie cognitive classiche, infatti, le emozioni 
contengono un giudizio valutativo che rimanda esplicita-
mente ai loro oggetti formali. Questi oggetti formali sono 
quelli che Lazarus 112 chiama “core relation themes” (il 
pericolo per la paura, la perdita per la tristezza, le offese 
per la rabbia, ecc.). La paura, per esempio, coincide con 
la valutazione cognitiva che c’è un pericolo e situazioni 
e oggetti particolari scatenano la paura perché l’indivi-
duo ha appreso che questi sono strettamente correlati al 
“core relation themes” (il pericolo). In pratica per rappre-
sentare il pericolo la paura deve contenere la valutazione 
“Io sono in pericolo” ed in quest’ottica la teoria di James 
è totalmente incapace di spiegare l’intenzionalità e la ra-
zionalità delle emozioni.
Limitatamente alla percezione e alla valutazione del pe-
ricolo, Prinze  113 sostiene che possono esserci delle al-
ternative alle conclusioni delle teorie cognitive classiche 
per spiegare la razionalità dei contenuti emozionali.
Secondo questo Autore, in accordo alle principali teo-
rie teleosemantiche, gli stati mentali sono co-variazioni 
funzionali e non descrizioni e uno stato mentale assume 
un contenuto intenzionale e razionale in virtù di essere 
sicuramente causato da qualcosa di specifico.
Solo in questo senso la paura può coincidere con la per-
cezione di un pattern specifico di modificazioni corpo-
ree, perché se effettivamente il pericolo (oggetto formale) 
comporta l’attivazione di una configurazione neuronale 
specifica, la fenomenologia che deriva dall’attivazione di 
questo pattern neuronale deve per forza rappresentare il 
pericolo in maniera specifica e coerente, senza bisogno 
di ulteriori valutazioni.
Sostanzialmente riteniamo che Prinze abbia ragione, ma 
a nostro avviso è necessaria una distinzione fondamen-
tale fra la fenomenologia derivata dai sistemi sensoriali e 
la fenomenologia derivata dai sistemi di risposta al peri-
colo.
In particolare riteniamo le modificazioni neurali diretta-
mente derivate dall’attivazione dei sistemi sensoriali in 
relazione ad uno stimolo specifico siano esattamente la 
modalità con cui il cervello riesce a rappresentarsi quel-
lo stimolo senza necessità di valutazioni successive ed il 
sentimento cosciente della modificazione di questo pat-
tern neurale rappresenti esattamente quell’oggetto con 
tutto il suo carico di significati.
In altre parole è ipotizzabile che il cervello percepisca il 
pericolo non come oggetto formale (il pericolo) ma come 
oggetto particolare (particolari stimoli) e se lo rappresenti 
attraverso un pattern specifico di modificazioni neurali a 
cui corrisponderebbe una specifica fenomenologia (per 
es. vertigini per le altezze, sensazione di soffocamen-
to per gli ambienti chiusi, derealizzazione per gli spazi 
aperti, ecc.), naturalmente rudimentale ed espressione di 

chiusi e, noi ipotizziamo, la sensazione di derealizza-
zione per gli spazi sconosciuti/aperti;

c.	 queste esperienze percettive coscienti quindi devono 
rappresentare in qualche modo quelle situazioni del 
mondo reale e contenere ingranate in se stesse l’infor-
mazione che determina un cambiamento del rapporto 
fra individuo e ambiente (allontanamento). In questo 
senso possono essere considerate rappresentazioni 
mentali “low level” di quelle particolari situazioni 
ambientali;

d.	 queste esperienze percettive altresì fanno parte della 
fenomenologia patologica della emozione di paura e 
nel DSM-IV sono classificate come sintomi del distur-
bo di panico;

e.	 questi sintomi si ritrovano nel disturbo di panico ma 
soprattutto nel panico associato all’AG e persistono 
spesso dopo la scomparsa degli altri sintomi e sem-
pre in associazione alla persistenza delle condotte 
fobiche ed è quindi presumibile che questi fenomeni 
percettivi rappresentino la sintomatologia specifica 
dell’AG;

f.	 per quanto riguarda la derealizzazione l’ipotesi è che 
si tratti di un sintomo derivato da un sistema di base 
deputato al riconoscimento del significato emozionale 
affettivo di un ambiente (chiamiamolo riconoscimen-
to non visivo). Così come accade nella prosopoagno-
sia il paziente non riconosce come familiare il volto 
di un parente, nell’AG un disturbo di questo sistema 
potrebbe comportare la sensazione di non apparte-
nenza in termini affettivi all’ambiente circostante e 
potrebbe rappresentare il veicolo dello scatenamento 
della sintomatologia;

g.	 in sintesi, l’AG primaria potrebbe essere dovuta ad un 
errore della percezione e della valutazione affettiva 
dell’informazione naturale derivante dall’interazione 
fra individuo e particolari ambienti e cioè alla disfun-
zione di un network neurobiologico che se attivato 
determina la comparsa di esperienze percettive co-
scienti che devono anch’esse seguire la logica della 
selezione naturale e quindi possedere una funzione.

Riguardo a quest’ultimo punto, se le emozioni sono pat-
tern di modificazioni neurali attivate da stimoli specifici 
che si sono formate e mantenute nel corso della filogene-
si perché utili alla sopravvivenza, dobbiamo presupporre 
che almeno alcuni aspetti della fenomenologia emozio-
nale cosciente, normale o patologica, abbiano un con-
tenuto semantico riguardante aspetti e fatti del mondo 
reale.
In effetti la teoria di James, cioè la coincidenza del vis-
suto emozionale esclusivamente con la percezione di un 
cambiamento dello stato corporeo, può avere un fon-
damento solo se riusciamo ad identificare quali pattern 
fenomenologici costituiscano i veicoli della nostra espe-
rienza emotiva, in quanto la più valida obiezione a que-
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2006;63:415-24.

26	 Faravelli C, Cosci F, Rotella F, et al. Agoraphobia between 
panic and phobias: clinical epidemiology from the Sesto 
Fiorentino Study. Compr Psychiatry 2008;49:283-7.

un “giudizio valutativo” operato inconsciamente dal “co-
re affettivo cerebrale”.
In seguito a questa valutazione primaria, l’attivazione del 
sistema di risposta (che potrebbe comprendere anche il 
manifestarsi del sentimento di paura dalle “sorgenti” sot-
tocorticali descritte da Panksepp), potrebbe comportare 
la comparsa di un altro pattern di modificazioni neurali 
ed un’altra fenomenologia, sicuramente meno specifica, 
corrispondente probabilmente alla retroazione Jamesia-
na (tachicardia, tensione muscolare, tremore, sudorazio-
ne ecc.).
Applicando questi concetti al problema del complesso 
rapporto fra disturbo di panico e AG e presupponendo 
che entrambi questi disturbi rappresentino, come è plau-
sibile, una disfunzione del network preposto alla rile-
vazione e alla risposta al pericolo, possiamo ipotizzare 
che la sintomatologia di diretta derivazione dagli organi 
sensoriali preposti alla valutazione del mondo esterno 
(vertigini, derealizzazione, sensazione di soffocamento) 
sia specifica della sindrome agorafobica perché contie-
ne anche in condizioni normali un’informazione che 
determina una modificazione del rapporto fra individuo 
e ambiente (allontanamento), mentre la sintomatologia 
derivata dai sistemi di risposta (tachicardia, sudorazione, 
tensione muscolare, tremore, ecc.) coincida essenzial-
mente con l’attacco di panico.
In quest’ottica continuare a considerare il panico il nu-
cleo centrale dei disturbi d’ansia e prioritario rispetto alle 
condotte agorafobiche non sembra rispecchiare l’ordine 
naturale del sistema neurobiologico dal quale entrambi 
questi disturbi derivano.
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