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Introduzione

In questo capitolo ci occupiamo dei fenomeni e dei meccanismi neurali
alla base della capacità umana di empatizzare con le azioni, le emozioni e
le sensazioni altrui, e in particolare dell’attività neurale indotta dall’os-
servare e immaginare il dolore in un’altra persona. Mostreremo che la
rappresentazione del dolore altrui determina l’attivazione di strutture
neurali simili a quelle attivate durante l’esperienza personale del dolore, e
che nell’empatia per il dolore possono essere utilizzate le strutture neura-
li coinvolte nel processamento sia emozionale che sensorimotorio.

Il dolore è una complessa esperienza soggettiva sensoriale ed emozio-
nale, associata a un danno reale o potenziale dell’organismo [1-4]. Il
dolore ha una importante funzione protettiva, legata all’esecuzione di
reazioni di fuga ed evitamento. Per questo motivo, il dolore è stretta-
mente connesso al sistema motorio [2, 5]. Contribuiscono all’esperienza
del dolore le componenti sensoriali-discriminative (per esempio la valu-
tazione della localizzazione, della durata e dell’intensità di uno stimolo
doloroso) e quelle affettive-motivazionali (per esempio la spiacevolezza
dello stimolo doloroso) [1-3]. Le componenti sensoriali ed emozionali
sono rappresentate in nodi distinti di una complessa rete neurale defini-
ta “matrice del dolore” [6-9]. L’elaborazione neurale di stimoli dolorifici
è stata molto studiata. Sappiamo assai meno dell’attività neurale sotto-
stante all’empatia per il dolore.

Il termine “empatia” traduce il tedesco Einfühlung. Tale termine è stato
introdotto nella psicologia dell’esperienza estetica da Theodor Lipps [10]
per indicare la relazione tra l’artista e il fruitore che proietta se stesso nel-
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l’opera d’arte. L’estensione del concetto all’ambito dell’intersoggettività
ha portato a ritenere che l’empatia sia intrinsecamente legata a un pro-
cesso interiore di imitazione [10].

L’empatia ha un ruolo sociale fondamentale, in quanto permette la
condivisione di esperienze, credenze, scopi e stati interni con altri indivi-
dui. È opinione diffusa che l’empatia sia molto importante nella psicoana-
lisi e nella terapia psicoanalitica [11-13]. Nel Motto di spirito e la sua rela-
zione con l’inconscio [14] Freud (influenzato da Lipps, per il quale nutriva
grande ammirazione) ha usato questo concetto per indicare il mettersi,
consciamente o inconsciamente, al posto di un altro. Secondo Kohut [15,
16], l’empatia permette al terapeuta di comprendere quanto accade nella
psiche del paziente in un modo che è molto vicino all’esperienza persona-
le. Ciò implica che il terapeuta debba penetrare nella vita psichica del
paziente attraverso un processo di “introspezione vicariante” [15]. Sembra
dunque che, nella tradizione psicoanalitica, l’empatia vada collegata alla
comprensione esperienziale degli stati psichici altrui. Questa concezione
dell’empatia è vicina alle descrizioni che possiamo trovare nella filosofia
della mente, nella psicologia e nelle neuroscienze, descrizioni basate sul
concetto di “simulazione”. Secondo le teorie della simulazione (ST), noi
comprendiamo il comportamento e gli stati mentali degli altri “mettendo-
ci nei loro panni” e in tal modo replichiamo in noi stessi, in modo non
manifesto, i loro stati interni [17-27]. Secondo la formulazione neuro-
scientifica, l’empatia comporta il fatto che gli stati percettivi, motori o
emozionali di un determinato individuo attivano rappresentazioni neura-
li corrispondenti in un altro individuo che li osserva [24-27].

Rappresentazione neurale del dolore fisico 

Il dolore è una sensazione corporea complessa ed enigmatica che tipica-
mente segnala un danno all’organismo reale o potenziale.

L’esperienza del dolore può essere descritta lungo due assi fenomenici
principali: a) la dimensione sensoriale-discriminativa, che comprende le
proprietà spaziali e temporali e l’aspetto dell’intensità del dolore; b) la
dimensione affettiva-motivazionale, legata alla spiacevolezza dello stimo-
lo e alle reazioni comportamentali e vegetative che esso suscita [1-3].

In accordo con una concezione multidimensionale del dolore, le tecni-
che di neuroimaging (per esempio la tomografia a emissione di positroni,
PET, e la risonanza magnetica funzionale, fMRI) dimostrano che in que-
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sta esperienza è coinvolta una complessa rete neurale, la “matrice del
dolore” [6-9]. Le componenti sensoriali e affettive del dolore sono rappre-
sentate in due distinti nodi della matrice del dolore, quello sensorimoto-
rio e quello affettivo. Il nodo sensorimotorio comprende la corteccia
somatosensoriale primaria (S1) e quella secondaria (S2), ma anche strut-
ture sensorimotorie come il cervelletto e le aree motorie e premotorie.
Studi su animali hanno dimostrato che la corteccia somatosensoriale rice-
ve dal talamo somatosensoriale afferenze somatiche dolorose e non dolo-
rose [28-30] e contiene neuroni nocicettivi che codificano le caratteristi-
che principali della dimensione sensoriale-discriminativa dell’elabora-
zione dello stimolo somatico, come gli aspetti spaziali e temporali e l’in-
tensità dello stesso [30-34]. Analogamente, studi di neuroimaging sugli
esseri umani indicano che S1 e S2 elaborano le caratteristiche sensoriali
del dolore e presentano un’organizzazione somatotopica [6, 8, 35-39].
Lesioni in queste aree possono indurre deficit della sensazione dolorosa
in pazienti cerebrolesi [40, 41]. Per esempio, Ploner e Coll. [41] hanno
osservato che un paziente, reduce da una lesione che coinvolgeva S1 e S2,
non esperiva la tipica sensazione di dolore termico evocata da stimoli
laser erogati sul braccio controlesionale: ciò indica che per esperire nor-
malmente le sensazioni dolorose è necessario che le cortecce somatosen-
soriali siano intatte. Il paziente riferiva tuttavia una sensazione spiacevo-
le mal localizzabile e difficilmente definibile, in assenza di una netta sen-
sazione di dolore, il che suggerisce che il danno alle cortecce somatiche
aveva compromesso gli aspetti sensoriali ma non quelli affettivi dell’espe-
rienza dolorosa.

Il nodo affettivo della matrice del dolore comprende il giro anteriore
del cingolo (ACC) e la corteccia insulare (IC) [42-50], aree filogenetica-
mente antiche che, secondo la concezione classica, fanno parte del siste-
ma limbico [51] e del “cervello viscerale” di cui parla MacLean [52].

Nei primati, la ACC riceve afferenze dai nuclei mediali del talamo, che
contengono i neuroni nocicettivi; fra questi, il nucleo parafascicolare e la
parte ventrocaudale del nucleo dorsale mediale [53, 54]. La presenza di
afferenze nocicettive dirette alla ACC è ulteriormente suggerita dall’os-
servazione che nell’uomo stimoli dolorosi inducono potenziali evocati
elettroencefalografici con origine nel cingolo anteriore e dalla identifica-
zione di singoli neuroni nocicettivi nella ACC dell’uomo [55, 56], della
scimmia [57] e del coniglio [58]. Gli studi di neuroimaging mettono in
evidenza il ruolo della ACC nelle sensazioni spiacevoli collegate al dolore
fisico [6-8]. Rainville e Coll. [49] hanno utilizzato la suggestione ipnotica
per modulare la percezione di sensazioni spiacevoli durante stimolazioni
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dolorose. Quando, sotto ipnosi, si suggerì ai soggetti sperimentali di per-
cepire le stimolazioni dolorose come estremamente spiacevoli, ci fu un
concomitante incremento dell’attività della ACC rispetto a quando si sug-
gerì di percepire la medesima stimolazione come meno spiacevole [49].
L’attività delle aree somatiche rimase invece inalterata. Analogamente,
alcuni studi confermano che livelli crescenti di attività della ACC corri-
spondono a livelli crescenti di spiacevolezza e distress [59, 60]. Gli indivi-
dui maggiormente sensibili al dolore presentano una maggiore attività
della ACC e riferiscono livelli superiori di spiacevolezza percepita evoca-
ta dalla stimolazione dolorosa [61].

Nei primati, anche la IC riceve afferenze nocicettive talamocorticali
dirette [54], e si ritiene che sia implicata nella regolazione del sistema
vegetativo [62, 63]. Il convolgimento della IC nell’esperienza soggettiva
del dolore è in accordo con una sua funzione in processi di ordine supe-
riore che sono rilevanti per la regolazione omeostatica [54, 64] e per la
consapevolezza dei processi corporei interni [65]. Lesioni della IC posso-
no produrre una condizione clinica chiamata “asimbolia per il dolore” o
sindrome di Schilder-Stengel, in cui i pazienti presentano un deficit nella
componente affettiva-motivazionale del dolore pur conservando la com-
ponente sensoriale-discriminativa. Tali pazienti percepiscono gli stimoli
dolorosi ma non mostrano alcuna reazione emotiva appropriata alla sti-
molazione ricevuta [66]. Gli studi di neuroimaging indicano che la
dimensione affettiva del dolore viene codificata soprattutto nel settore
anteriore della IC (insula anteriore o AI) [6-8].

Oltre la nocicezione 

Diverse esperienze dolorose, che vanno dal ricevere una iniezione al pro-
vare un dolore da arto fantasma in seguito ad amputazione, sono rappre-
sentate nei diversi nodi della matrice del dolore [67]. Ma il dolore non ha
soltanto una dimensione fisica relativa a un danno tissutale. Il dolore
anche è un’esperienza umana universale con cui ci si riferisce per denota-
re ogni tipo di sofferenza psichica [54].

È interessante notare che in molte lingue il “dolore sociale” (il dolore
derivato da una ferita sociale, per esempio in caso di relazioni sociali
minacciate, danneggiate o perdute) viene descritto con parole tipica-
mente riservate al dolore fisico (“cuore spezzato”, “rompere le ossa”).
Studi lesionali nell’animale e di neuroimaging nell’essere umano indica-
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no un’ampia sovrapposizione dei circuiti neurali sottostanti al dolore
fisico e sociale [68, 69]. Un recente studio di neuroimaging sull’uomo
mostra che i medesimi settori della ACC che sono coinvolti nella perce-
zione degli stimoli dolorosi si attivano anche durante l’esperienza di
rifiuto sociale [70]1.

Un’altra indicazione di attività neurale collegata al dolore in assenza di
stimolazioni fisiche nocive viene da un recente studio giapponese di neu-
roimaging in cui i soggetti ascoltavano parole onomatopeiche in giappo-
nese evocanti dolore e sillabe prive di senso [71]. L’ascolto di parole ono-
matopeiche evocanti dolore induceva nell’ACC un incremento del segna-
le di risonanza magnetica, suggerendo l’attivazione di una rappresenta-
zione affettiva del dolore (vedi cap. 10 in questo volume).

Il dolore è stato concepito da alcuni filosofi [72, 73] come un’esperien-
za soggettiva essenzialmente privata, ma gli studi condotti nell’ambito
delle neuroscienze supportano l’opinione che l’elaborazione del dolore
abbia un’importante dimensione sociale.

Gli studi sull’empatia per il dolore confermano e ampliano ulterior-
mente questa visione. Nei paragrafi seguenti mostreremo che le dimen-
sioni affettive e sensorimotorie del dolore che si presume sia esperito da
un’altra persona sono rappresentate, nell’osservatore, nei circuiti neurali
deputati al processamento del dolore soggettivo. Discuteremo anche l’im-
portante ruolo del sistema motorio nell’esperienza personale del dolore e
in alcuni aspetti della cognizione sociale. Questi dati possono permetter-
ci di costruire un concetto di empatia su basi neuroscientifiche.

Il dolore e il sistema motorio 

Il dolore è collegato ai sistemi di azioni, quel settore della matrice del
dolore (parte del nodo sensorimotorio) che è coinvolta nell’implementa-
zione di reazioni appropriate a stimoli realmente o potenzialmente noci-
vi. Gli stimoli nocicettivi possono indurre una serie di risposte difensive
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potevano giocare e il grado di attivazione cerebrale correlava con il livello di distress
indotto dall'esclusione [70].



o reattive: riflessi di retrazione, comportamenti di evitamento e reazioni
emozionali-motorie [2, 74, 75]. Inoltre, il dolore cronico colpisce il con-
trollo motorio, limitando e compromettendo non solo i movimenti reali
[76] ma anche la loro rappresentazione mentale [77, 78]. La stimolazione
elettrica [79-81] o magnetica [82] della corteccia motoria primaria (M1)
può attenuare i sintomi in pazienti con dolore cronico intrattabile (per
esempio dolore da arto fantasma); in soggetti amputati l’intensità del
dolore cresce con la riduzione della rappresentazione dell’arto in M1 [67,
83]. La base fisiologica di questi fenomeni è prevalentemente ignota, ma
essi suggeriscono la presenza di effetti bidirezionali tra dolore e sistemi
motori; l’attività specifica dei sistemi motori influenzerebbe dunque l’at-
tività dei sistemi nocicettivi e ne verrebbe influenzata. In accordo con
questi dati, alcuni studi di neuroimaging hanno mostrato che la sommi-
nistrazione [8, 50, 84, 85] o addirittura l’anticipazione [86, 87] di stimoli
dolorosi può indurre modificazioni dell’attività metabolica in M1 e in
altre strutture motorie. Risultati più consistenti sono stati ottenuti
mediante stimolazione magnetica transcranica (Transcranial Magnetic
Stimulation, TMS)2. Gli studi con la TMS nell’essere umano mostrano una
forte riduzione dell’eccitabilità dei sistemi motori corticospinali in asso-
ciazione con diversi tipi di stimolazione nocicettiva [88-91]. Questa inibi-
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2 La stimolazione magnetica transcranica (TMS) è una tecnica neurofisiologica non
invasiva basata sull’induzione elettromagnetica di Faraday. Un breve impulso elettrico
che scorre in una bobina genera un campo magnetico. Se la sua intensità cambia nel
tempo, il campo magnetico induce una corrente secondaria in un qualsiasi conduttore
che si trovi nelle vicinanze. Per la stimolazione cerebrale si produce un impulso elettri-
co in una bobina collocata sopra la testa del soggetto. Quando un breve impulso passa
attraverso la bobina, si genera un campo magnetico che passa, con un’attenuazione tra-
scurabile, attraverso il cranio. Questo campo magnetico variabile nel tempo induce nel
cervello una corrente elettrica causando una depolarizzazione delle membrane cellulari
e dunque un’attivazione neurale. In molti esperimenti vengono applicati impulsi TMS
sulla corteccia motoria. La stimolazione della corteccia motoria può attivare per via
trans-sinaptica il sistema corticospinale producendo una risposta nei muscoli dell’estre-
mità controlaterale, il potenziale motorio evocato (MEP), che può essere registrato
mediante elettrodi. L’ampiezza dei MEP viene utilizzata come misura dell’eccitabilità
corticospinale. L’ampiezza di questi potenziali viene modulata dal contesto comporta-
mentale, e questa modulazione può essere utilizzata per valutare gli effetti centrali di
varie manipolazioni sperimentali. Il metodo è stato utilizzato nella ricerca neuroscienti-
fica di base per studiare l’effetto di stimolazioni nocicettive reali sull’eccitabilità cortico-
spinale [5], nella neuroscienza cognitiva per studiare la modulazione del sistema moto-
rio durante l’osservazione di eventi dolorosi somministrati ad altri [133] o durante l’os-
servazione di azioni compiute da altri [98, 99].



zione motoria rappresenta probabilmente il correlato elettrofisiologico di
un riflesso difensivo di retrazione.

Gli studi menzionati mettono in luce un importante legame tra dolore
e sistemi motori. Mostreremo più avanti che questo legame può verificar-
si anche a livello sociale. Ci occuperemo adesso del ruolo del sistema mo-
torio in alcuni importanti aspetti della cognizione sociale e dell’empatia.

Sistema motorio e neuroni-specchio 

Recenti ricerche sui primati umani e non umani hanno enfatizzato l’im-
portante ruolo dei sistemi motori nei processi cognitivi di ordine supe-
riore [92-94]. È particolarmente rilevante per il nostro discorso la scoper-
ta, nelle cortecce premotorie e parietali della scimmia, di una particolare
popolazione di cellule bimodali visuomotorie che sono state chiamate
“neuroni-specchio”. La caratteristica funzionale più notevole di questi
neuroni è l’incremento della loro frequenza di scarica sia quando la scim-
mia esegue un’azione sia quando osserva un’azione simile eseguita da un
altro soggetto, scimmia o essere umano [95-97].

Prove dell’esistenza di un sistema specchio motorio (Motor Mirror
System, MMS) negli esseri umani provengono da studi di TMS a impulso
singolo; questi studi mostrano che la semplice osservazione di un dato
movimento produce uno specifico incremento di ampiezza dei MEP regi-
strati dai muscoli coinvolti nell’esecuzione reale dei movimenti osservati
[98, 99].

Il legame tra la percezione e l’esecuzione di azioni è ulteriormente
confermato da studi comportamentali i quali mostrano che l’esecuzione
di una data azione è migliorata dall’osservazione della stessa azione (e
peggiorata dalla visione di un’azione diversa) [100, 101]. È importante il
fatto che gli studi di neuroimaging e neurofisiologici sull’essere umano
indichino che durante l’osservazione dell’azione si attivano strutture
fronto-parietali note per essere coinvolte nell’esecuzione dell’azione [102-
111]. Inoltre, l’osservazione di azioni eseguite con effettori diversi attiva
regioni diverse delle aree premotorie e parietali, indicando che il sistema
motorio a specchio può essere organizzato in base a regole somatotopiche
[112]. Questi studi indicano che gli esseri umani hanno un MMS simile a
quello scoperto nelle scimmie. Quando osserviamo un’azione eseguita da
un altro, il nostro sistema motorio diventa attivo come se noi stessi fossi-
mo impegnati nell’eseguire quell’azione. Questa imitazione non manifesta
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può essere considerata una simulazione interna dell’azione. Si è sostenu-
to che simulare le azioni altrui può essere essenziale per comprenderle
[21-23, 25, 26, 93, 113-118]. Queste simulazioni motorie interne inducono
stati condivisi tra noi stessi e l’altro, e possono permetterci di compren-
dere direttamente il significato delle azioni altrui senza la mediazione di
una riflessione esplicita [23, 26]. Il MMS potrebbe dunque costituire un
sistema fondamentale per codificare e comprendere azioni osservate che
possono essere di grande importanza non solo per l’apprendimento e l’i-
mitazione dei movimenti ma anche per altri aspetti sociali della cogni-
zione, come per esempio comprendere le intenzioni e le credenze degli
altri [97, 119-121].

Dai neuroni-specchio all’empatia 

Una letteratura neuroscientifica in rapida crescita suggerisce che noi
comprendiamo il comportamento e i pensieri degli altri almeno in parte
ponendoci “nei loro panni” [21-26]. Parecchi autori hanno sostenuto che i
processi simulativi, scoperti e descritti nel campo delle azioni, possono
costituire una caratteristica fondamentale del nostro cervello sociale e
della nostra capacità di comprendere quello degli altri ed empatizzare con
esso [23-26].

L’empatia è la capacità di avere una comprensione esperienziale diret-
ta dei sentimenti e degli stati interni altrui [22, 23, 26]. L’empatia è pro-
fondamente radicata nell’esperienza del nostro corpo [122], e questa
esperienza ci consente di riconoscere direttamente gli altri in quanto per-
sone simili a noi [23, 123]. Poiché possediamo un corpo, possiamo facil-
mente cogliere, attraverso un processo di condivisione, il significato delle
azioni, sensazioni o emozioni espresse dagli altri [23].

Secondo gli attuali modelli neuroscientifici dell’empatia, un determi-
nato stato motorio, percettivo o emozionale di un individuo attiva rap-
presentazioni e processi neurali corrispondenti in un altro individuo che
osserva quello stato [22-24, 27]. Un meccanismo fondamentale nell’espe-
rienza empatica può dunque consistere nel trasformare una rappresenta-
zione visiva riguardante un’altra persona in una rappresentazione corpo-
rea in prima persona [27, 124, 125].

Questa caratteristica potrebbe essere un attributo fondamentale di
forme anche estremamente complesse di empatia, e a livello neurale
potrebbe essere implementata mediante molteplici meccanismi simulati-
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vi a specchio [22, 23]. In accordo con questa visione, alcuni sistemi cere-
brali con proprietà “specchio” sono stati recentemente descritti anche
negli ambiti dell’emozione [126-129] e dell’elaborazione sensoriale [50,
125, 130-134]. È possibile che il MMS sia solo uno dei sistemi del nostro
cervello sociale che ci consentono di avere una conoscenza esperienziale
diretta degli altri.

Dati che supportano l’idea dell’attività “specchio” in un ambito pura-
mente sensoriale sono stati ottenuti in due recenti studi sull’“empatia per
il tatto” [130, 131]. Blakemore e Coll. [131] hanno scoperto un’attivazione
di S1 organizzata topograficamente sia durante l’esperienza personale di
stimoli tattili somministrati al viso o al collo, sia durante l’osservazione di
tali stimoli somministrati ad altri soggetti.

In accordo con la teoria della simulazione (Simulation Theory, ST),
diverse evidenze sperimentali indicano che la percezione delle emozioni
attiva automaticamente alcuni meccanismi responsabili della generazione
delle emozioni [25]. Per esempio, vedere delle espressioni facciali innesca
sul proprio volto espressioni misurabili con l’elettromiografia anche in
assenza di riconoscimento conscio dello stimolo [135, 136]. Inoltre, studi
di neuroimaging indicano che reti simili di aree cerebrali motorie ed
emozionali vengono attivate dalla percezione di espressioni emozionali e
dall’imitazione manifesta di emozioni simili [126, 128, 137]. Gli studi su
pazienti cerebrolesi mostrano che la corteccia fronto-parietale destra è
necessaria per il corretto riconoscimento delle emozioni in base alla pro-
sodia verbale [25, 138].

Anche le strutture somatosensoriali sono essenziali per il riconosci-
mento delle emozioni [139-142], e possono attivarsi in compiti che impli-
cano un giudizio di espressioni facciali [141]. È importante ricordare che
lesioni nelle aree somatosensoriali in pazienti cerebrolesi [25, 139] o
interferenze con l’attività di queste strutture, ottenute per mezzo della
TMS [140], compromettono il riconoscimento delle espressioni facciali. In
linea con la ST, durante il riconoscimento di emozioni altrui specifiche
strutture sensorimotorie possono fornire una descrizione somatica del-
l’esperienza derivata dal provare realmente la medesima emozione. Tale
descrizione somatica potrebbe contribuire alla decodifica degli stati emo-
tivi [25, 140, 142].

Una prova diretta della condivisione di rappresentazioni emozionali
con gli altri proviene da studi sull’emozione del disgusto. Calder e Coll.
[143] riferiscono il caso del paziente N.K., con lesione della IC sinistra e
del putamen, che aveva un deficit selettivo nel riconoscimento dei segna-
li sociali di disgusto derivanti dalle espressioni facciali, dai suoni non ver-
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bali e dalla prosodia emozionale. È interessante il fatto che questo deficit
percettivo per le espressioni di disgusto era rispecchiato da un deficit
equivalente nell’esperienza fenomenica della medesima emozione. Il
paziente N.K. riportava di provare meno disgusto, in confronto ai sogget-
ti di controllo, osservando scene che suscitavano tale emozione. Il coin-
volgimento dell’insula nel riconoscimento del disgusto è stato conferma-
to anche in studi di neuroimaging su soggetti sani [144]. Ad esempio un
recente studio di neuroimaging [127] mostra che vedere sul volto di un’al-
tra persona reazioni emozionali a odori sgradevoli attiva quei settori della
AI e dell’ACC che vengono attivati anche quando il soggetto inala egli
stesso i medesimi odori disgustosi.

Rispecchiamento empatico del dolore altrui 

Come abbiamo detto nell’Introduzione, nella complessa rete neurale detta
“matrice del dolore” sono rappresentati diversi aspetti della esperienza
dolorosa [6-9]. Le componenti emozionali (come la spiacevolezza) e le
componenti sensoriali (come la localizzazione e l’intensità) degli stimoli
dolorosi sono codificate rispettivamente nei nodi affettivo e sensorimoto-
rio della matrice del dolore. La presenza di componenti sensoriali e affet-
tive distinte rende il dolore un modello particolarmente interessante per
testare le teorie simulative dell’empatia basate sulla nozione di rappre-
sentazioni neurali condivise. È innegabile che la condivisione empatica
delle rappresentazioni dolorose può godere di uno statuto speciale nel-
l’ambito dei processi empatici. Da una parte, le rappresentazioni affettive
condivise del dolore (angoscia, sgradevolezza) possono innescare proces-
si legati in modo molto diretto a forme sofisticate di empatia, quali il com-
portamento di aiuto, o comportamento altruistico, e il ragionamento etico
e morale [75, 122, 125]. Dall’altra, il condividere le rappresentazioni sen-
sorimotorie del dolore può comportare che il dolore altrui sia diretta-
mente esperito sul proprio corpo con conseguenze cruciali per l’appren-
dimento sociale dei comportamenti di protezione e per le reazioni di dife-
sa in situazioni potenzialmente nocive [133, 145].

In questo paragrafo presentiamo dati che supportano l’idea di rappre-
sentazioni neurali condivise tra sé e gli altri per quanto riguarda l’elabora-
zione del dolore. Secondo le attuali teorie neuroscientifiche dell’empatia
[22-27], i meccanismi simulativi del tipo “specchio” descritti negli ambiti
dell’azione, del tatto e dell’emozione possono anche costituire la base della
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nostra esperienza empatica del dolore degli altri. La possibilità che la
capacità umana di riconoscere il dolore altrui si fondi su un sistema spec-
chio per il dolore è suggerita dal caso di un paziente affetto da un’insolita
forma di allodinia (una condizione patologica in cui stimoli tattili non
nocivi vengono percepiti come dolorosi) [145]. Il paziente sembrava espe-
rire sul proprio corpo il dolore osservato. Quando sua moglie si procurava
improvvisamente un lieve trauma (per esempio urtava con la mano il
bordo del tavolo), lui si agitava molto e gridava che gli faceva male assiste-
re a incidenti simili. Questa reazione non si verificava se la moglie si limi-
tava a raccontare di aver urtato il tavolo. Sebbene il caso sia stato riferito
in modo aneddotico, senza fornire alcuna informazione sui circuiti neura-
li coinvolti in fenomeni di questo tipo, questi effetti sono stati attribuiti a
un sistema anomalo di “rispecchiamento del dolore” [145]. Un’evidenza
più diretta di “neuroni-specchio per il dolore” proviene dai dati neurofi-
siologici sull’elaborazione del dolore in pazienti neurochirurgici [55].
Utilizzando microelettrodi, Hutchison e Coll. [55] hanno scoperto nella
ACC neuroni nocicettivi e anche neuroni che scaricano preferenzialmente
in presenza di stimoli dolorosi di tipo meccanico. In questo studio venne
osservato un neurone che rispondeva selettivamente all’anticipazione e
alla somministrazione di stimoli dolorosi di tipo meccanico (pizzicotti,
punzecchiature con uno spillo) applicati sulla mano del paziente. È inte-
ressante il fatto che questo neurone rispondeva anche quando il soggetto
osservava lo sperimentatore che veniva punzecchiato sulla mano [55].

Recenti studi di neuroimaging suggeriscono che solo le componenti
affettive della matrice del dolore sono essenziali nell’empatia per il dolo-
re, implicando così che solo le rappresentazioni emozionali del dolore
vengono condivise con gli altri [50, 125, 132, 134]. In un primo studio di
neuroimaging eseguito da Singer e Coll. [50] l’empatia per il dolore veni-
va indotta con segnali visivi arbitrari che segnalavano uno stimolo dolo-
roso imminente per il partner amoroso del soggetto. L’empatia per il
dolore induceva un incremento di attività cerebrale in AI e ACC, che fanno
parte del settore affettivo della matrice del dolore. È importante notare
che l’attività neurale in queste aree correlava con i punteggi di tratto del-
l’empatia emozionale del soggetto.

Un’attività neurale nella divisione affettiva della matrice per il dolore
è stata riportata anche in studi di neuroimaging in cui il dolore coinvol-
geva dei modelli umani sconosciuti: in questi studi i soggetti osservavano
immagini [132] o filmati [125] in cui venivano somministrati stimoli
potenzialmente dolorosi sulle mani o su altre parti del corpo, oppure fil-
mati che presentavano espressioni facciali di dolore [134].
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In tutti questi studi in cui i soggetti immaginavano il dolore di altri
[50], osservavano espressioni facciali di dolore [134] o situazioni poten-
zialmente dolorose [132], si scoprì una certa attivazione di strutture che
possono essere coinvolte nell’elaborazione somatica, come il talamo, il
tronco encefalico, la corteccia parietale e il cervelletto; gli autori conclu-
sero tuttavia che solo il settore affettivo della matrice del dolore è essen-
ziale nell’empatia per il dolore.

Il versante sensorimotorio dell’empatia per il dolore 

La capacità di comprendere e di esperire indirettamente il dolore altrui
può essere fondamentale per i legami sociali [24, 50, 75]. Studi di neuro-
imaging indicano che la percezione del dolore negli altri coinvolge soprat-
tutto regioni cerebrali note per avere un ruolo importante nell’esperienza
affettiva del dolore [50, 125, 132, 134]. Questa “risonanza affettiva” può
essere alla base di forme complesse di empatia [50], per esempio compas-
sione, pietà e comportamenti altruistici3.

Condividiamo con gli altri soltanto la rappresentazione emozionale
del dolore? Dal punto di vista sia dello sviluppo ontogenetico che dell’e-
voluzione, una rappresentazione dettagliata della fonte e della natura del
dolore altrui può essere cruciale per la sopravvivenza. Alcuni autori
hanno ipotizzato che nella prima infanzia l’evitamento degli stimoli noci-
vi possa essere facilitato dal riconoscimento precoce del dolore altrui
[145]. Noi sosteniamo che i meccanismi “specchio” che consentono rap-
presentazioni sensoriali dettagliate del dolore altrui (per esempio la loca-
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3 Lo studio di Singer e Coll. [50] può riflettere più direttamente l’attività di queste forme
sofisticate di empatia. In questo studio l’attività neurale in ACC e in AI correlava positi-
vamente con due questionari di personalità che valutavano nei soggetti il tratto empatia
emozionale, per esempio la tendenza a esperire sentimenti di preoccupazione e di pietà
in risposta all’angoscia altrui e la tendenza a voler aiutare gli altri. Negli altri studi con
la risonanza magnetica che coinvolgevano modelli umani sconosciuti [125, 132, 143] l’at-
tività nel settore affettivo della matrice del dolore può implicare un meccanismo più
semplice di rispecchiamento dello stato emozionale spiacevole di un altro. Per esempio,
nello studio di Jackson e Coll. [132] l’attività neurale nell’ACC correlava con il livello del
dolore attribuito al modello ma non con il questionario di personalità utilizzato da
Singer e Coll. [50]. È interessante il fatto che sia i livelli superiori che i livelli di base del
meccanismo di empatia emozionale sono implementati nelle stesse strutture neurali
emozionali (ACC e AI).



lizzazione e l’intensità di uno stimolo doloroso) sul proprio corpo posso-
no essere fondamentali per l’apprendimento sociale delle reazioni di fuga
o di evitamento di fronte a stimoli nocivi.

Perché nei precedenti studi di neuroimaging sull’empatia per il dolore
non si sono riscontrate specifiche attivazioni somatiche? La spiegazione
più semplice4 è che gli studi precedenti abbiano utilizzato stimoli visivi
non rilevanti da un punto di vista biologico per evocare una rappresenta-
zione somatica dolorosa: per esempio raffigurazioni statiche di situazioni
potenzialmente dolorose [132], punture molto superficiali sulle mani
[125] o stimoli in cui il corpo non veniva mostrato direttamente [50, 134].

Possiamo supporre che la rappresentazione somatica del dolore altrui
avvenga specialmente quando la scena visiva ha una rilevanza funzionale
per l’individuo: per esempio, quando gli stimoli sono scioccanti o molto
intensi, e possono dunque rappresentare un pericolo per l’organismo. In
uno studio recente abbiamo mostrato degli stimoli dolorosi reali sommi-
nistrati sul corpo di un modello sconosciuto ai soggetti [133]. Abbiamo
usato la TMS5 per registrare i cambiamenti di eccitabilità delle rappre-
sentazioni corticospinali di muscoli della mano di soggetti, che osserva-
vano alcuni aghi penetrare le mani o i piedi del modello oppure degli
oggetti (Fig. 1, a). Come stimoli di controllo abbiamo utilizzato immagini
statiche di mani e piedi e filmati di bastoncini di cotone che toccavano le
stesse parti del corpo. Abbiamo rilevato una riduzione nell’ampiezza dei
MEP specifica per il muscolo della mano, che i soggetti osservavano men-
tre veniva punto in profondità (Fig. 1, b). Non si è riscontrata alcuna ini-
bizione dei muscoli della mano durante l’osservazione di stimoli tattili
innocui o di aghi che pungevano i piedi oppure oggetti non appartenenti
al corpo. È importante il fatto che questa inibizione motoria fosse chiara-
mente collegata alla valutazione empatica, da parte dell’osservatore, delle
qualità sensoriali, ma non affettive, del dolore attribuito al modello. In
altri termini, l’inibizione motoria più ampia venne riscontrata in quei
soggetti che avevano valutato come più intenso il dolore sofferto dal
modello (Fig. 1, c) [133].
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4 Per un’ipotesi alternativa vedi [149].
5 Come abbiamo riportato sopra, precedenti studi con la TMS indicano che le stimola-
zioni nocicettive reali diminuiscono l’eccitabilità del sistema motorio corticospinale [5,
88-91].Vale a dire che il dolore riduce l’ampiezza del MEP indotto dalla TMS. Questa ini-
bizione motoria potrebbe rappresentare il correlato elettrofisiologico corticospinale di
un riflesso di retrazione.



Gli effetti di inibizione motoria legata all’osservazione del dolore altrui
sono stati interpretati come il riflesso dell’attività di un meccanismo specu-
lare di simulazione somatica che estrae le qualità sensoriali fondamentali
dell’esperienza dolorosa del modello (localizzazione e intensità dello stimo-
lo nocivo) e le rappresenta sul sistema motorio dell’osservatore secondo
regole topografiche [133]6. Questa ipotesi è fortemente supportata dalla
natura inibitoria della risposta motoria, dalla specificità muscolare e dal
legame tra l’inibizione dei MEP e l’intensità del dolore attribuito al modello.

Le risposte motorie al proprio dolore consentono reazioni di immobi-
lizzazione o di fuga, e in ultima analisi favoriscono la sopravvivenza.
L’inibizione corticospinale prodotta dalla visione del dolore indica che in
conseguenza dell’osservazione di eventi dolorosi reali negli altri si verifi-
cano risposte motorie simili [133].
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Fig. 1 a-c. a: durante la visione di diversi tipi di filmati veniva somministrato un impulso magnetico
sulla corteccia motoria primaria di sinistra. I potenziali evocati motori (MEP) indotti da stimolazione
magnetica transcranica (TMS) venivano registrati dal primo muscolo dorsale interosseo (FDI,nella zona
del dito indice) e dall’abduttore del mignolo (nella zona del mignolo) della mano destra dell’osserva-
tore. b: esempi di MEP registrati dai muscoli dell’FDI (in alto) e dell’ADM (in basso) e di un ago che ne
penetra in profondità la zona FDI. Si noti la specifica riduzione di ampiezza dei MEP registrati dal
muscolo FDI durante l’osservazione di una siringa che penetra la zona FDI. c: modificazioni di ampiez-
za dei MEP registrati dall’FDI durante l’osservazione del dolore rispetto alla mano ferma correlati all’in-
tensità del dolore attribuito al modello.

6 Interpretazioni alternative – per esempio lo spostamento dell’attenzione sulla parte del
corpo colpita dallo stimolo, o l’imitazione motoria predittiva del comportamento del
modello – non rendono conto di alcune caratteristiche dei risultati neurofisiologici (il
carattere inibitorio della risposta corticospinale e la specificità muscolare). Per una
discussione di queste ipotesi alternative, vedi [133]).
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Si noti che gli studi di neuroimaging indicano che l’anticipazione di
stimoli dolorosi somministrati sul proprio corpo incrementa il segnale
emodinamico in parecchie aree della matrice del dolore [46, 87, 146, 147].
Queste attivazioni innescate dall’anticipazione del dolore possono com-
prendere anche alcuni siti somatotopicamente organizzati nelle cortecce
sensorimotorie primarie (M1, S1) [86, 148]. In accordo con l’ipotesi delle
rappresentazioni condivise [24, 27], è possibile che le risposte simulative
indotte dall’osservazione di stimolazioni dolorose reali in altri riflettano
un’anticipazione del dolore soggettivo [132, 133, 149]. L’incorporazione
selettiva del dolore altrui nel sistema corticospinale dell’osservatore,
denotata da un punto di vista sensoriale più che emozionale, potrebbe
essere cruciale per l’apprendimento sociale di reazioni agli stimoli dolo-
rosi, in quanto potrebbe aiutare il sistema corticospinale dell’osservatore
a implementare specifiche reazioni di fuga o di immobilizzazione o di
congelamento motorio, prima che gli stimoli dolorosi vengano effettiva-
mente esperiti [133].

Conferme all’idea di una condivisione di rappresentazioni sensorimo-
torie del dolore derivano da una serie di successivi esperimenti TMS [150-
152], e soprattutto da due recenti studi di potenziali evocati somatosen-
soriali (SEP) [153] e laser (LEP) [154], che permettono di testare diretta-
mente l’attività rispettivamente in S1 e in S2. In questi studi abbiamo rile-
vato alcuni potenziali cerebrali evocati da stimolazioni somatosensoriali
[153] e nocicettive [154] che avevano origine nelle cortecce somatosenso-
riali ed erano modulati selettivamente dall’osservazione di stimolazioni
dolorose reali in altri. In accordo con gli studi di TMS [133, 150-152], que-
ste modulazioni erano strettamente legate alle dimensioni sensoriali, ma
non affettive del dolore altrui. Alcuni dati preliminari di neuroimaging
condotti nei nostri laboratori indicano che alcune strutture premotorie e
parietali multisensoriali possono partecipare a questa rappresentazione
delle componenti sensorimotorie del dolore altrui.

Conclusioni 

Nell’essere umano l’empatia per il dolore può basarsi non solo sulle rap-
presentazioni affettive-motivazionali [50, 125, 132, 134] ma anche su fini
rappresentazioni somatiche [133]: ciò conferma l’idea che l’empatia sia
basata su tipi diversi di meccanismi di simulazione sensoriali, motori ed
emozionali [22-24, 27].
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Possiamo ipotizzare almeno due forme di empatia legate tra loro sul
piano dello sviluppo ontogenetico e dell’evoluzione. Una forma relativa-
mente semplice di empatia basata su una risonanza somatica può essere
coinvolta prioritariamente nella rappresentazione di stimoli esterni sul
proprio corpo [133]: una rappresentazione che può essere importante per
l’apprendimento delle reazioni al dolore [133, 145]. Una forma più com-
plessa di empatia basata sulla risonanza affettiva può aver a che fare con
la condivisione delle emozioni [50, 125, 132, 134] e con la valutazione dei
legami sociali e delle relazioni interpersonali [50].

Nel loro insieme, gli studi sull’empatia per il dolore indicano che i set-
tori affettivo e sensorimotorio della matrice del dolore sono importanti
nodi della complessa rete neurale coinvolta non solo nell’esperienza per-
sonale del dolore [5-9, 50, 84-91] ma anche nell’empatia per il dolore
altrui [50, 125, 132-134].

Una incorporazione di specifici aspetti sensoriali del dolore altrui si
verifica nelle strutture sensorimotorie della matrice del dolore [133, 150-
154], mentre le componenti emozionali delle esperienze dolorose dell’al-
tro (insieme con i sentimenti di compassione verso l’altro) sono codifica-
te nel settore affettivo della rete [50, 125, 132, 134]. Questa rappresenta-
zione sensorimotoria e affettiva del dolore altrui può consentirci una
diretta comprensione esperienziale empatica, senza che sia necessaria
un’esplicita mediazione riflessiva. Noi utilizziamo le nostre rappresenta-
zioni somatiche interne per comprendere quelle degli altri.

Dunque l’empatia per il dolore può assumere forme diverse in nodi
diversi della complessa rete neurale che rappresenta sensazioni, senti-
menti ed emozioni legati all’esperienza del dolore. I filosofi hanno sotto-
lineato che le nostre sensazioni somatiche sono intrinsecamente private
[72, 73]. La scienza cognitiva indica tuttavia che, almeno negli esseri
umani, la dimensione sociale del dolore arriva a comprendere i livelli sen-
sorimotori di base dell’elaborazione neurale.
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