
Cari colleghi, il 2015 si apre con molte speranze per il nostro lavoro, ma anche molte incognite.
Il 2014 ha visto alcune novità significative a livello istituzionale: con la legge 79 del maggio si è
iniziato a porre rimedio alla gravi distorsioni create dalla legge 49 del 2006 sia per i cittadini che
per l’operatività dei servizi.
La revisione profonda del DPA, a partire dalla dirigenza, va nell’ottica della normalizzazione dei
rapporti istituzionali e di una azione di coordinamento e promozione nazionali proprie della mis-
sion del DPA stesso.
FeDerSerD ha seguito e per il possibile collaborato con i livelli istituzionali, in particolare con le
commissioni parlamentari, su molti temi, dal GAP, al Tabagismo, alle tematiche della Giustizia,
alla legge 79.
Ma vorrei chiarire che questo lavoro centrale ha per noi, e crediamo per voi, senso solo se colle-
gato alla reale situazione di lavoro nei servizi, al vero livello di riconoscimento culturale, della
dignità degli operatori e dello stato delle strutture in cui operiamo.  
Ci auguriamo che, in un processo di normalità, questo collegamento divenga virtuoso: che le
Regioni, snodo centrale del sistema, mostrino un vero impegno di programmazione e valorizza-
zione dei dipartimenti e dei servizi delle dipendenze.
Molti devono lavorare per questi obiettivi, il 2015 potrebbe essere l’anno di visibilità di un diver-
so rapporto Stato Regioni e di consapevolezza della importanza dei Servizi per accogliere e cura-
re le persone in difficoltà e malate.  
Il 2015 deve essere l’anno della nuova conferenza nazionale sulle dipendenze, costruita secon-
do criteri di partecipazione e competenza.
Il 2015 deve essere l’anno di una nuova legislazione complessiva su droga e dipendenze.

Cari colleghi, conosciamo tutti e denunciamo sempre la colpevole realtà che vede oggi impegnati
gli stessi professionisti da 10 anni con il doppio di pazienti da curare, così come la difficoltà che
incontriamo a far comprendere la specificità anche organizzativa della realtà delle dipendenze
rispetto ad altri settori della salute pubblica.
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L’impegno di FeDerSerD su questi temi è a tutti noto, e proseguirà ulteriormente.
Nel 2015 le attività di FeDerSerD si orienteranno su molti temi: proponiamo, tra i congressi, alcu-
ni tematici nazionali.
Sul Gioco d’Azzardo nelle sue varie facce; sul tema della Complessità del nostro intervento; su
una lettura scientifica del Misuso e della Diversione nel nostro lavoro clinico; sui rapporti tra Car-
cere e Territorio, con attenzione anche alla dismissione degli OPG.
Un impianto complesso come vedete, a cui si aggiungono numerosi eventi regionali e locali più
centrati sugli strumenti di lavoro, sia tecnici, citiamo il DSM5 o il MATE ad esempio, sia relazio-
nali e organizzativi, e citiamo il valore del lavoro di equipe e gli incontri monoprofessionali.
L’attività scientifica si svilupperà sempre più con  progettualità sempre orientate alla funzionalità
dei servizi, e al continuo aggiornamento di strumenti come il sito e le riviste Mission e FeDerSerD
Informa.   
E nel 2015 alcuni accordi quadro fondamentali, come quello con la SIMG, porranno in essere
azioni chiare e utili per il sistema di intervento e i cittadini.  

Cari colleghi, anche in un momento difficile per il Paese dobbiamo dimostrare la nostra maturità
e capacità unitaria.
Le difficoltà del Sistema Paese incidono negativamente anche sulle prospettive e sulle aspettative
dei singoli e impattano negativamente, di riflesso, sulle organizzazioni. 
FeDerSerD non può esserne immune e sta attraversando un periodo di ridefinizione e di svilup-
po in alcune realtà regionali: Lazio, Campania, Puglia, Toscana e Sardegna sono e saranno al cen-
tro di una particolare nostra attenzione nel prossimo futuro.

Cari colleghi, nel 2016 l’ONU realizzerà una Assemblea Generale sul problema Droga nel
mondo (UNGASS 2016). 
La 58a sessione della Commission on Narcotic Drugs che si terrà a Vienna nel marzo 2015 inclu-
de uno speciale segmento in preparazione di UNGASS 2016. 
UNODC Prevention, Treatment and Rehabilitation Section e FeDeSerD hanno promosso e orga-
nizzato un side event dal titolo “Comparison between different countries heroin treatment
systems: analysis of central elements”.
Il valore dell’intervento della nostra Federazione viene ulteriormente accresciuto da questo even-
to mondiale e dal credito che UNODC - CND ci attribuisce accettandoci come partner dell’e-
vento. 
In questa sessione cercheremo di mettere a confronto gli elementi fondamentali dei differenti
sistemi di cura per la malattia da eroina disponibili oggi in Italia, e in Paesi quali la Germania,
l’India e l’Indonesia.
Operatori e tecnici di questi Paesi illustreranno gli elementi fondamentali dei sistemi di cura della
eroinopatia nelle rispettive nazioni con particolare riferimento ai bisogni di cura, agli obiettivi,
alle metodologie di intervento, ai costi sostenuti per paziente/anno, ai risultati conseguiti.
Da questo confronto ci aspettiamo di poter essere facilitati nell’individuare i punti di forza e di
debolezza di ciascun sistema.
Continua intanto il nostro impegno, iniziato nel 2006, per promuovere le risorse e le capacità di
FeDerSerD nella progettazione europea. 
In gennaio abbiamo presentato in JUST/2014/ACTION GRANTS un progetto dal titolo: “Intra-
mural Treatment Care Programs as Best Practice of Rehabilitation in Drug-related Offences in
Europe (ICARO Project)”.
È un progetto di valorizzazione e conoscenza delle buone pratiche di intervento che si propone
di comparare le esperienze esistenti in Europa di trattamento intramurale per i consumatori di dro-
ghe nelle prigioni europee. 
L’obiettivo è quello di cercare di individuare un modello di trattamento efficace per gli oltre
180.000 consumatori di droghe reclusi nelle carceri europee. 
Nello specifico FeDerSerD è il project leader in partnership con realtà spagnole, portoghesi e con
FOPSIM in Malta. 
Appare importante sottolineare che abbiamo ottenuto per questo progetto il sostegno della attua-
le dirigenza del Dipartimento Politiche Antidroga.

Queste sono alcune proposte di FeDerSerD, questo è l’impegno sul quale vi invitiamo ad aderire
a FeDerSerD, a collaborare nelle forme che riterrete utili.
Trovate in ultima pagina la scheda di iscrizione alla Federazione per il 2015 e vi comunichiamo
che proprio per una sempre migliore collaborazione FeDerSerD ha deciso di mettere a disposi-
zione di tutti gli operatori un nuovo indirizzo di posta elettronica – federserd2015@gmail.com –
al quale scrivere con l’obiettivo di creare un maggior interscambio di opinioni, attraverso
approfondimenti tematici, suggerimenti e proposte.

Il Presidente - dott. Pietro Fausto D’Egidio
25 gennaio 2015

PERIODICO TRIMESTRALE DELLA FEDERAZIONE
ITALIANA DEGLI OPERATORI DEI DIPARTIMENTI E

DEI SERVIZI DELLE DIPENDENZE
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Essere responsabili significa essere tenuti a rispondere ovvero
dare ragioni e a subire le conseguenze di una azione o di uno
stato di cose dei quali si è causa, in generale, ma non necessa-
riamente tramite la propria volontà libera (Lavazza 2013, p. IX). 
In questa definizione si avanza l’ipotesi che tra responsabilità e
libertà decisionale ci possa anche non essere un nesso vinco-
lante. 
Si pone una via di mezzo tra le posizioni incompatibiliste, che
ritengono non conciliabile la responsabilità con l’assenza di
libertà e dunque pongono il libero arbitrio come condizione
assolutamente necessaria perché una persona possa essere rite-
nuta responsabile. 
All’estremo opposto si pongono le posizioni riferibili al filone
naturalistico intransigente delle neuroscienze, secondo cui tutto
ciò che accade (incluse le scelte e le azioni umane) sono il pro-
dotto del darsi di condizioni sufficienti per il suo accadere. 
Se questo sembra essere vero per le condizioni dell’universo fisi-
co, sia micro che macro, la variabilità intrinseca e la capacità
degli umani di trasformare le contingenze in cose anche non
previste e non prevedibili, legittima dubbi sul fatto che tutti i
fenomeni mentali e le azioni siano in modo diretto o indiretto,
prodotti causalmente, in ottemperanza alle leggi di natura, da
eventi precedenti, che sono al di là del controllo degli agenti
(Libet 2004). 
È evidente che le implicazioni psicologiche, giuridiche, norma-
tive che possono conseguire dalla adozione dell’una o dell’altra
posizione, portano enormi conseguenze sia sul piano concet-
tuale che operativo nelle varie discipline che fanno della respon-
sabilità oggetto di particolare interesse teorico e pratico. 
La filosofia ha prodotto molte argomentazioni a favore della
compatibilità tra responsabilità e vincoli. 
Il punto di vista di Marx storicizza fortemente la questione, evi-
denziando come gli uomini facciano la loro storia ma non in cir-
costanze scelte da loro, e se ricevono il mondo in una certa con-
dizione non lo lasciano così come lo hanno trovato, almeno
questo è stato il senso fino ad oggi, nel bene e nel male. 
Kant risolve separando i fenomeni del mondo naturale per i
quali vige il principio di causalità, dal mondo noumenico, nel
quale la ragione è indipendente dalla causalità naturale. 
Secondo Hume, anche se vige il determinismo, affinché un
agente sia libero è sufficiente che le azioni che egli compie siano
causalmente prodotte dalla sua volontà o dai suoi motivi, impul-
si, desideri. 
Un agente è libero in quanto compie le azioni che desidera
compiere, la libertà perciò può essere predicata solamente dalle

azioni e non dalla volontà o dagli eventi mentali rilevanti per
quelle azioni. 
Versioni più recenti di queste posizioni filosofiche (Fisher e
Ravizza 1998) individuano la responsabilità nella esistenza di
condizioni e capacità mentali quali: l’abilità di percepire il
mondo senza illusioni, di pensare con chiarezza, di guidare le
proprie scelte alla luce dei propri giudizi e di resistere all’impul-
so di agire d’istinto. 
Contrapposta a questa visione c’è la posizione di Strawson
(1994) per il quale tu fai quello che fai perché sei quello che sei,
cosicché, per essere responsabile di quello che fai, devi essere
responsabile per il modo in cui sei. 
L’immagine che ci restituisce oggi la scienza è quella di un sog-
getto spesso “agito” dai suoi meccanismi cerebrali, per cui meno
responsabile dei propri atti di quanto viene in genere dato per
scontato.
Il fare riferimento non solo alla volontà, ma alla intenzione e al
desiderio, come suggerisce Hume e come ad esempio fa il pen-
siero buddista, che attribuisce il valore morale alla intenzione
più che alla azione, amplia enormemente il concetto anche ope-
rativo di responsabilità. 
Fanno eco a questa impostazione anche le osservazioni che ven-
gono dalla fenomenologia; De Monticelli (2009) propone i cri-
teri di idoneità ad essere ritenuto responsabile: essere a cono-
scenza delle diverse opzioni possibili, disporre delle risorse
necessarie a valutarle, essere in grado di agire conformemente
alla valutazione cui si è giunti. Integrando queste proposizioni
con le osservazioni che indicano nella esistenza di precisi requi-
siti e capacità mentali la condizione di responsabilità, si può
argomentare efficacemente e individuare modalità e strumenti
utili da applicare ai contesti di comportamenti di dipendenza.
Un altro approccio al tema della responsabilità viene dai risvol-
ti psicologici delle scienze economiche (Kahnemann 2012) che
considerano il modello economico della scelta, uno strumento
utile per rappresentare e misurare la libertà, intesa come capa-
cità di valutare diverse opzioni e decidere di conseguenza, e
dai famosi studi situazionistici sulla obbedienza (Zimbardo
1971, Milgram 1974) che tanto scalpore produssero al tempo e
che furono ampiamente dibattuti e anche parzialmente sconfer-
mati. 
Questi studi non dimostrano che non possediamo il libero arbi-
trio, come taluni forzatamente vorrebbero proporre, ma solo che
si tratta di una facoltà che esercitiamo molto meno di quanto
crediamo e quindi è necessario essere molto prudenti quando si
parla di scelte informate e di decisioni consapevoli. 
La concezione dell’azione implicita nell’approccio economico,
identifica la libertà con la capacità di riconoscere diversi obiet-
tivi, di valutarli in maniera comparativa e di agire sulla base di
tali valutazioni. 
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Contaminazioni
Maurizio Fea

Le condizioni necessarie per poter parlare di scelte responsabili1

LE RUBRICHE

1. Rielaborazione di parte del capitolo “I modi di pensare la clinica e la
sostenibilità del sistema sanitario”, in La società dipendente, a cura di
P.F. D’Egidio e A. Lucchini, FrancoAngeli, 2014.



Perciò è importante che ci siano le condizioni situazionali e le
competenze cognitive e affettive per poter comparare e decide-
re e dunque fornire ragioni per le proprie azioni. 
Da qui viene la responsabilità in una visione consequenzialista,
secondo cui l’attribuzione di colpe e meriti è una pratica fun-
zionale alla creazione di incentivi per manipolare il comporta-
mento individuale e collettivo, attribuendo responsabilità solo
ad agenti le cui scelte sono guidate dalle conseguenze e non dai
riflessi (Guala 2013).
L’abilità di percepire il mondo senza illusioni, di pensare con
chiarezza, di guidare le proprie scelte alla luce dei propri giudi-
zi e di resistere all’impulso di agire d’istinto, vengono proposte
come caratteristiche peculiari della azione responsabile, ma
sono generalmente carenti o indebolite, proprio in coloro che
sono implicati nelle forme di dipendenza oggetto del nostro
lavoro. 
Dunque se proprio i requisiti individuati fanno difetto in questi
soggetti, possiamo ancora parlare di assunzioni e attribuzioni
conseguenti di responsabilità per i propri agiti in contesti di
dipendenza chimica o comportamentale?
Queste argomentazioni suggeriscono la necessità di un percorso
costruttivo di sinergie tra pluralità di soggetti e di riferimenti
disciplinari, quale condizione necessaria a tradurre questi con-
cetti ed argomentazioni, in pratiche orientate a potenziare le
caratteristiche indicate per la assunzione di responsabilità, nei
singoli e nella società.
Non si può infatti pensare che i singoli individui, a maggior
ragione se vulnerati in queste competenze dalla loro storia o
dai loro geni, possano da soli fare fronte al potere delle illu-
sioni prodotte a getto continuo dai maghi della pubblicità o
dagli ideologi del successo, né resistere agli impulsi indotti o
potenziati dai venditori di felicità a basso costo, reagire proat-
tivamente ai numerosi sostenitori dell’uso parsimonioso delle
capacità critiche. Serve un processo socialmente sostenuto,
fatto da azioni educative, pressioni lobbistiche di interessi sani
(le discipline che riguardano i modi di conservarsi in salute),
accordi che sappiano temperare gli interessi economici con la
salute (fumo, alcol, gioco d’azzardo), regole che sappiano
valorizzare l’autonomia delle scelte e le capacità critiche, per
poter parlare di scelte consapevoli e responsabili da parte dei
singoli. 
È necessario estendere alla pluralità dei soggetti interessati alla
modulazione responsabile dei comportamenti potenzialmente
additivi, l’applicazione dei requisiti individuati e condivisi da
parti consistenti del mondo scientifico e umanistico, per la dif-
fusione di pratiche di responsabilità. 
Senza questo processo di integrazione di interessi e competen-
ze, l’appello alla responsabilità individuale suona stonato e
poco praticabile, soprattutto da coloro che potrebbero trarre i
maggiori benefici da tali pratiche. 
Un esempio specifico di dipendenza suscettibile di diventare
oggetto di un processo di responsabilizzazione sociale condivi-
sa sembra quello del gioco d’azzardo. 
Per una serie di contingenze, la diffusione del gioco d’azzardo
sta inducendo fenomeni di condivisione e partecipazione rara-
mente verificati in precedenza per fatti analoghi; neanche nella
fase più tumultuosa della diffusione delle droghe, si era prodot-

ta una sensibilità così estesa e una adesione così attiva alle pro-
poste ed iniziative di contrasto. 
La sensazione di prossimità al problema, l’estrema visibilità di
alcune forme dell’azzardo, il coinvolgimento degli anziani più
ancora che i giovani, la facilità di identificazione, l’assenza di
pregiudizi, facilitano le persone a pensare alle soluzioni e non
solo al problema come spesso accade quando le cose ci sem-
brano troppo grandi o lontane. 
Come società scientifica fortemente implicata nell’intervento su
temi di salute che chiamano in causa il tema della responsabilità
con rilevanti conseguenze di ordine giuridico, abbiamo due com-
piti: approfondire il confronto ed il dibattito sulle conseguenze e
gli effetti che riconoscere o meno, le condizioni e le competenze
per la responsabilità nella contingenza dell’essere dipendente, ha
su tutte le pratiche cliniche che riguardano i nostri pazienti ed il
loro contesto di vita (affetti, famiglia, figli, lavoro, terapia). 
Secondo, operare come gruppo di pressione in tutti i contesti
che possono concorrere ad orientare e definire le policy in mate-
ria di dipendenze (ambiti istituzionali, movimenti sociali, rela-
zioni industriali, contesti giudiziari) in modo coerente agli
assunti che andiamo approfondendo e sviluppando circa le con-
dizioni della responsabilità in condizione di dipendenza. 
Condizione essenziale perché ciò possa avvenire, è che si abbia
voglia di confrontarsi e discutere, considerando questi aspetti
come parti fondamentali della qualità del nostro lavoro. 
Per ora metto a disposizione il mio indirizzo e-mail, se ci sarà un
seguito potremo allestire un blog sul sito della federazione. 

maurizio.fea@gmail.com 
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L’osservatorio epidemiologico

Tracciare un quadro accurato della diffusione delle droghe in un
determinato territorio, mappare sia la domanda di trattamento
sia l’offerta terapeutica, individuare le tendenze emergenti in
una fase precoce, condividere informazioni oggettive sulle
migliori prassi per la pianificazione e l’organizzazione degli
interventi e infine fornire, a chi ha potere decisionale, le eviden-
ze necessarie a supportare le strategie d’intervento. 
Questi gli obiettivi di un osservatorio epidemiologico locale. 
La principale pubblicazione prodotta annualmente da un osser-
vatorio epidemiologico è il rapporto sulle dipendenze a livello
locale. 
Gli indicatori epidemiologici chiave definiti dall’Osservatorio
Europeo per le Droghe e le Tossicodipendenze (OEDT) a livello
europeo e ritenuti necessari per un corretto inquadramento delle
dipendenze e la comparazione del fenomeno nelle diverse aree
territoriali e nel tempo sono: 
1. diffusione e modi di consumo di sostanze nella popolazione

generale e nella popolazione giovanile;
2. diffusione dell’uso problematico di sostanze;
3. domanda di trattamento ai punti della rete assistenziale;
4. decessi droga correlati e mortalità nei consumatori di droghe;
5. malattie infettive droga correlate.
A questi indicatori epidemiologici possono essere aggiunte delle
analisi ad hoc in relazione del debito informativo che lo
stakeholder politico richiede per delineare un quadro comples-
sivo dell’andamento del fenomeno e, di conseguenza, decidere
quali strategie di prevenzione, cura e riabilitazione devono esse-
re attivate dalla rete assistenziale.

Articolazione delle fonti dati per i 5 indicatori chiave dell’Os-
servatorio Europeo sulle Droghe e Tossicodipendenze (OECD): 

1. Diffusione e modi di consumo di sostanze psicoattive nella
popolazione:

• Elaborazione dati delle indagini sui consumi di sostanze psi-
coattive nella popolazione generale (15-54 anni). 
Fonte: indagini statistiche epidemiologiche a livello locale.

• Elaborazione dati delle indagini sui consumi di sostanze psi-
coattive nella popolazione studentesca (15-19 anni). 
Fonte: indagini statistiche epidemiologiche a livello locale.

2. Diffusione dell’uso problematico di sostanze: 
• Stime sul consumo problematico nella popolazione generale

(complessive e per singola sostanza – oppiacei e stimolanti). 
Fonte: indagini statistiche epidemiologiche a livello locale.

• Stima della prevalenza dei consumi sul territorio. 
Fonte: indagini statistiche epidemiologiche a livello locale.

• Grado di copertura della popolazione con uso problematico. 
Fonte: rapporto fra le stime di diffusione a livello locale ed i
soggetti in trattamento del Ser.T. 

Per stime attendibili su i soggetti problematici a livello locale,
ovvero stabilire un numero di soggetti che teoricamente necessi-
tano di un trattamento, è consigliato incrociare più fonti di dati
tipo i flussi informativi sulla diffusione delle sostanze stupefa-
centi nel territorio, la domanda di trattamento ai Ser.T., i ricove-
ri ospedalieri, la diffusione dello spaccio, ecc. 

3. Domanda di trattamento ai punti della rete assistenziale: 
• Caratteristiche dell’utenza tossicodipendente in trattamento

ambulatoriale. 
Fonte: i dati di attività del Ser.T. 

• Caratteristiche dell’utenza tossicodipendente in trattamento
residenziale. I soggetti inviati in comunità terapeutiche. 
Fonte: i dati su gli inserimenti in comunità terapeutiche. 

• Caratteristiche dei soggetti detenuti e dell’utenza in tratta-
mento presso istituti penitenziari. 
Fonte: Il numero e tipologia dei soggetti seguiti negli istituti
penitenziari che si sono dichiarati tossicodipendenti.

• Caratteristiche dell’utenza in trattamento per disturbi alcol-
correlati e del comportamento alimentare. 
Fonte: i soggetti in trattamento per queste specifiche attività. 

4. Morti droga-correlate:
• Elaborazione dati comparati dei flussi informativi dei Ser.T. e

dei Servizi di Epidemiologia delle aziende locali (schede di
mortalità, RMR).

5. Malattie infettive droga correlate: 
• Prevalenza delle patologie droga correlate nell’utenza tossi-

codipendente. Fonte: i dati delle patologie droga correlate dei
Ser.T. incrociati con i dati dalle schede di dimissione ospeda-
liera SDO dei reparti di medicina e malattie infettive degli
ospedali limitrofi. 

• Prevalenza delle stesse patologie nella popolazione ospeda-
liera raccolte dall’elaborazione dei dati dalle schede di dimis-
sione ospedaliera (SDO) degli ospedali limitrofi.

Principali analisi “ad hoc” per delineare un quadro complessi-
vo più approfondito: 

1. La valutazione dell’efficienza produttiva dei punti della rete
assistenziale:

• Indicatori di efficienza produttiva dei Ser.T. (pazienti seguiti
per operatore, progetti terapeutici erogati per operatore, pre-
stazioni erogate, densità prestazionale per paziente e per pro-
getto terapeutico, ore dedicate per paziente e progetto tera-
peutico). 

Ad maiora
Raffaele Lovaste
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• Indicatori di efficienza produttiva delle comunità terapeutiche
(tasso di utilizzo dei posti letto rispetto alla programmazione,
giornate di degenza, prestazioni erogate, densità prestaziona-
le per paziente e per progetto terapeutico). 

2. Analisi dei costi: 
• Costi Ser.T. (Costo totale per paziente, costo di assistenza per

paziente, costo totale per progetto terapeutico, costo di assi-
stenza per progetto terapeutico, costo residuo per il funziona-
mento della struttura). 

• Costi pazienti trattati in regime residenziale (spesa complessi-
va dei pazienti ospitati in comunità terapeutiche, costo per
singolo paziente e per giornata di degenza). 

3. La valutazione dell’outcome: 
Elaborazione dati Ser.T. e C.T. rispetto agli indicatori pre defi-
niti 
• N. progetti terapeutici conclusi con successo.
• N. progetti terapeutici conclusi con successo parziale.
• N. progetti terapeutici conclusi con insuccesso (sono com-

presi gli abbandoni).
• Densità assistenziale quali-quantitativa rapportata all’esito.
• Costo efficacia dei progetti terapeutici.

Fonte: i dati del controllo di gestione e dei costi/efficacia dei
Ser.T. e delle Comunità Terapeutiche.

4. Prevenzione: 
• Progetti di prevenzione sul territorio realizzati da soggetti

esterni al Ser.T. 
• Progetti di prevenzione nelle scuole e sul territorio realizzati

dal Ser.T. 
Fonte: i dati di attività dei Ser.T. e del Dipartimento Preven-
zione dell’Azienda Sanitaria Locale.

5. Implicazioni e conseguenze per la salute: 
• Ricoveri correlati all’uso di droghe, alcol, tabacco e psicofar-

maci. 
Fonte: le schede di dimissione ospedaliera (SDO) degli ospe-
dali limitrofi.

6. Implicazioni e conseguenze sociali:
• Segnalazioni della Prefettura per uso o possesso di sostanze

stupefacenti (art. 75 e 121 del DPR 309/90 (anni 2000-2009):
caratteristiche dei soggetti e delle sostanze di segnalazione. 
Fonte: segnalazioni della Prefettura ai Ser.T. 

• Operazioni antidroga. 
Fonte: dati aggregati forniti dal Ministero dell’Interno - DCSA. 

• Reati droga correlati. 
Fonte: dati aggregati forniti dal Ministero dell’Interno - DCSA.

• Caratteristiche dei soggetti entrati negli istituti penitenziari per
reati 309/90. 
Fonte: dati del Ministero della Giustizia - Dipartimento del-
l’Amministrazione Penitenziaria.

• Caratteristiche dei trattamenti erogati a tossicodipendenti
nelle strutture penitenziarie. 
Fonte: dati di attività del Ser.T.

• Misure alternative alla detenzione per tossicodipendenti. 
Fonte: dati di attività dei Ser.T.

• Reinserimento socio-lavorativo. 
Fonte: dai di attività del Ser.T. incrociati con i dati del SST. 
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In occasione della giornata mondiale AIDS pubblichiamo que-
sta lettera di un medico Ser.D. ad un suo paziente di lunga data.

La redazione dedica questa lettera ai pazienti, ma anche a
Regioni e direttori delle ASL che talvolta pensano che sem-
plificare significhi eliminare la cultura e la operatività dei
servizi. 

Ciao Massimo, ho deciso di scriverti in quanto tu sei la “cartella
17” del Ser.D.
Questo vuol dire che, pochi giorni dopo l’apertura del Ser.D. tu
già ti eri presentato, ed eravamo nel 1985. 
Io arriverò lì alcuni anni dopo, nel 1990, ed è da allora che ci
conosciamo.
Se ora ti posso scrivere, è perché sei ancora vivo, e in più in
discreta salute. 
Ed è già molto, se consideriamo la tua storia. 
Per fortuna tutto è andato bene, e non era scontato, perché tu hai
avuto praticamente di tutto.
Ma andiamo con ordine. 
Io arrivo nel 1990, e tu hai già fatto un significativo pezzo di stra-
da. Tossicodipendente della prima ora, sei appena uscito dalla
Comunità; il tuo percorso è stato soddisfacente, e possiamo dirlo
a posteriori; da quel momento problemi di tossicodipendenza
non ne avrai più. 
Durante il percorso comunitario però ti viene fatta diagnosi di
infezione da Hiv e anche di epatite C, una infezione conosciuta
solo da pochi anni e di cui da poco tempo si può fare il test. 
E, proprio per la presenza di queste due infezioni croniche, ti
prendo appunto in carico io per la parte sanitaria.
Ti facciamo gli esami, e subito la tua situazione immunitaria si
rivela non essere delle migliori. 
I linfociti CD4 sono meno di 200, in base ai criteri di diagnosi
americani saresti già in fase conclamata di malattia, cioè in Aids,
e subito vieni ammesso ad Azt. Altro all’epoca non si poteva
fare. 
Per il momento l’epatite C rimane in secondo piano. 
“Perché preoccuparsi di un virus, l’Hcv, che potrebbe portare
questo paziente alla cirrosi credo in 10 anni e forse anche più,
quando un altro virus, chiamato Hiv, potrebbe risultare fatale già
entro un anno?” 
Allora facevo questi ragionamenti, e non ero l’unico a farli, per
fortuna poi smentiti dai fatti. 
I tuoi esami già dall’inizio appunto non promettevano nulla di
buono. 
E qui inizia un lento stillicidio, ricordi?  
I tuoi CD4 piano piano scendono ancora, ma qualche farmaco
arriva dopo l’Azt: Videx, Hivid, Epivir, Zerit… appena li ho a
disposizione subito te li prescrivo, ed in più assumi anche tutte
le profilassi per le infezioni opportunistiche. 
Eseguiamo periodicamente i controlli ematochimici, e la corsa
verso il basso a volte pare rallentare. 
È una corsa contro il tempo… infezioni gravi per fortuna non ne
arrivano. 

I CD4, tra qualche sporadico recupero e molte perdite scendo-
no però sempre più: meno di 100, 50, 10, 1.
Ed arriviamo così al 1996, un anno per te terribile, lo ricordo:
vieni ricoverato diverse volte, in stato quasi terminale. 
Io parlo con tua moglie e non gli nascondo la gravità della situa-
zione. 
Ci mettiamo a disposizione come assistenza domiciliare, a quei
tempi facevamo anche questo. 
Se può essere utile, i tuoi ultimi giorni li puoi passare a casa tua.
Ma quello è un anno di svolta per la cura dell’infezione da Hiv:
arriva un’ondata di nuovi farmaci, gli inibitori delle proteasi; la
combinazione di uno di questi nuovi farmaci con due dei vec-
chi, per un totale di tre, “la triplice terapia”, si rivela la chiave di
volta. 
E questa combinazione viene data anche a te, più che altro per
avere la certezza di averle provate proprio tutte. 
A me però pare davvero troppo tardi… ma mi sbagliavo…
Difatti qui succede qualcosa di veramente incrediblile: i tuoi
CD4 piano piano recuperano, 10, 50, 100, 200 e oltre… e poco
per volta anche tu ti rimetti. Piano per volta anch’io prendo fidu-
cia sulla costanza e la stabilità di questa ripresa, e quindi riesco
a toglierti le profilassi per le infezioni opportunistiche.
Anche altri pazienti come te, vengono messi in triplice, e nel
giro di due-tre d’anni di pazienti terminali da assistere a domici-
lio non ne avremo più.
Ma intanto tu poco per volta recuperi ancora, gli anni passano e
siamo nel 2000: continui a migliorare, e i CD4 si stabilizzano
verso gli 800, in circa dieci anni fino al 2009… ma tu di nuovo
ritorni a non stare bene, ti senti sempre più stanco.
È l’“altro” problema, quello che per il momento avevamo tenu-
to in secondo piano, l’epatite C. 
Ora ce ne dobbiamo occupare, ma non sarà facile. 
Le terapie possono guarire l’infezione, e non solo controllarla
come nell’Hiv. 
Ma non tutti rispondono, e poi tu hai pure un genotipo difficile,
l’1a.  
Le possibilità di guarigione in partenza non superano il 30%, ma
cominciamo a parlarne. 
Ti descrivo gli effetti collaterali della terapia, e tu sei davvero
preoccupato; non solo per gli effetti in sé, ma perché per loro
causa potresti presentarti sul luogo di lavoro in condizioni non
ottimali o addirittura potresti fare delle assenze… dici che, con i
tempi che corrono, non è proprio il caso.  
Preferisci aspettare. 
Ma poco a poco diventi anche consapevole dei rischi che corri
non facendo nulla, e così.. ci decidiamo a partire. Peg-interfero-
ne + ribavirina, la terapia standard. 
La risposta c’è, ma… a che prezzo! 
Globuli bianchi e rossi praticamente crollano, tu letteralmente ti
trascini e a guardarti sei bianco come un cencio. 
Devo darti i fattori di crescita per i neutrofili e l’eritropoietina;
molte volte temo che tu non ce la faccia, sei sempre sull’orlo di
una crisi psico-fisica, ma alla fine ancora una volta resisti e la
terapia la concludi. 
Un anno di calvario ed era il 2012.  
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Il virus per un anno è stato soppresso, e dopo la terapia non è risa-
lito per 6 mesi, e questo vuol dire che è veramente scomparso. 
Sei guarito.
E siamo a quest’anno. 
Il primo anno per te senza l’incubo di una duplice infezione
virale. 
Un virus presente, ma comunque ben controllato, l’altro sparito. 
Come ci si sente? Penso bene.

Ma voglio per un attimo parlarti di me, o meglio della nostra atti-
vità di quest’anno, prima di riprendere le fila del discorso del
nostro rapporto medico-paziente.
Molto avrei da dirti, in un anno succedono tante cose… ma di
notizie te ne comunico tre, tre novità. 
Una buona, una cattiva, una che… non so.
La novità buona è che la Aasld, una prestigiosa società america-
na di studio del fegato, ha accettato un mio, un nostro lavoro
relativo all’epatite C. 
Il mio nome figura come secondo tra gli autori… ma se mi chie-
di come abbia fatto, a dir la verità non so risponderti!
Io ho solo trasmesso i miei dati al dott. C., che è un collega di
un altro Ser.D. della nostra ASL che fa il mio stesso lavoro. 
Ha pensato a tutto lui. 
E difatti il primo nome come autore è il suo, come è giusto. 
E il poster del lavoro l’ha portato di persona il dott. B. in Ameri-
ca… e lui figura come ultimo della lista degli autori, ed anche
questo non fa una piega… è comunque una bella soddisfazione
per tutti noi.
La novità brutta è che in un terzo Ser.D. della nostra ASL abbia-
mo chiuso l’attività. 
E un po’ mi dispiace, perché in quella attività  ci credevo. 
Avevo trovato un valido appoggio in una brava assistente sanita-
ria, M., che con questi pazienti così particolari e molto tosti,
all’interno di un Ser.D. che sta in un’area della periferia metro-
plitana, mi dava un aiuto importante. 
E poi spesso mi confidava che aveva piacere a lavorare con me. 
Beh, se devi fare 50 km per arrivare in un posto, e lì trovi perso-
ne che con te lavorano volentieri… anche tu ci vai più volentie-
ri… non sei d’accordo? 
Ma purtroppo, per una serie di motivi che è complesso riassu-
mere in poche righe, l’attività infettivologica è sospesa. 
Certo, i pazienti non sono abbandonati a se stessi… non vorrei
però che alcuni di loro, potendo scegliere tra grandi cliniche un
po’ lontane, alla fine decidessero di non andare da nessuna
parte…
La terza notizia è questa. 
La direzione Asl sta studiando nuovi rapporti tra Enti e modelli
organizzativi, che interessano proprio questo settore.
Si tratta di una questione assai complessa, che si potrebbe pre-
stare a considerazioni di opportunità anche molto differenti, per-
fino opposte tra loro. Personalmente preferisco ora vedere il bic-
chiere mezzo pieno, pur senza ignorare la presenza anche della
parte vuota… 
Io penso questo. Siamo attualmente ad un grosso punto di svol-
ta per quanto riguarda l’epatite C. 
Vi sono nuovi farmaci in arrivo. 
E molti tra i nostri pazienti ne hanno bisogno. 
Non tutti sono stati così bravi come te. 
E non tutti quelli che hanno provato una terapia hanno risposto
come te. 
Ma questi nuovi farmaci non saranno per tutti, perché costano
cifre considerevoli. 90 mila dollari a terapia, almeno per il
momento. 

Potere inserire in protocolli di terapia i nostri pazienti è cen-
trale. 
Io ci conto. Staremo a vedere.

Ma torniamo a noi. 
Ripercorrere tutti questi anni è stato per me emozionante, anche
perché ti è andata bene, ci è andata bene. 
Per altri non è andata così. 
Ad altri è andata molto male.
Ma il rischio è proprio questo: che ci attardiamo troppo a com-
piacerci reciprocamente del successo ottenuto, dimenticando
che ormai questo è il passato, e che la realtà si muove sempre e
non si ferma mai…altre cose da fare ci aspettano, te come altri
pazienti.
A te è rimasto l’Hiv, e questo resterà per sempre. 
Ma le terapie funzionano, se assunte costantemente coma hai
sempre fatto. Puoi stare abbastanza tranquillo. 
Cosa ci resta quindi ora da fare? 
Te lo spiego in termini semplici, ma non vorrei spaventarti
troppo. 
Il fatto è che i pazienti Hiv+, a causa di tanti fattori, l’Hiv che
rimane comunque presente, fenomeni molto complessi di
infiammazione cronica ancora in parte da chiarire, le terapie,
stili di vita disordinati… è come se invecchiassero prima…
occorre soprattutto controllare tra le altre cose cuore e circolo,
rene, osso, fegato, funzionalità cognitive… 
E questo in pazienti che, al contrario di quanto hai fatto tu, con-
tinuano magari ad abusare di alcol e sostanze stupefacenti, quin-
di con molti altri fattori confondenti. 
Ma tu non spaventarti troppo, ogni paziente è un caso a sé, e tu
al di là di tutto non fumi, non bevi troppo, non sei sovrappeso,
non hai familiarità per patologie.  
E questo credo ti aiuterà. 
Ma altri hanno bisogno di molta più attenzione…
Si sono già verificati tre infarti tra i miei pazienti, tutti prima dei
50 anni, ma tutti e tre fumavano molto… quindi non è solo l’Hiv
a contare, ma l’effetto combinato di questo virus e l’insieme dei
fattori di rischio tradizionali.
Occorre ora occuparsi di queste problematiche, che riguardano
voi come pazienti, ma vorrei dire un po’ anche me. 
Tutti invecchiamo. 
E molte cose che dico a voi su fumo, alcol, dieta, sovrappeso,
pressione arteriosa… valgono anche per me. 
La vitamina D che raccomando a voi… beh, la prendo anch’io. 
Una attività fisica moderata… cerco di farla anch’io. 
E mentre la faccio… pratico meditazione. 
Ora la stanno scoprendo in tanti… la chiamano mindfullness,
ma in sostanza è la stessa cosa. 
Aiuta a vivere meglio… 
A volte utilizzo le pause pranzo al lavoro per camminare. 
E mentre cammino ogni tanto penso: “Non vorrei che qualcuno
che mi conosce ora mi vedesse e chiamasse il Ser.D. per chie-
dere se per caso non sono scappato… ma poi tra me e me mi
dico: “Ma R., non correre con l’immaginazione, queste cose
mica succedono nella realtà!…”

La tua avventura invece, sembra immaginazione… ma è proprio
vera!

Ciao Massimo, buon 2015.

Il tuo medico - infettivologo del Ser.D.
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Chi da gioco spera soccorso, mette il pelo lungo come l’orso.
Proverbio popolare

Il gioco d’azzardo consiste nello scommettere beni materiali,
solitamente soldi ma non solo, sull’esito futuro di un evento;
evento che dipende in massima parte dal caso e solo in minima
parte, o per niente, dalla capacità del “giocatore”, dalla sua spe-
cifica abilità. 
Nel gioco la posta, una volta piazzata, non può essere ritirata
sino a conclusione dell’evento.
Il termine “azzardo” deriva dall’arabo az-zahr, che significa
dado, infatti, storicamente i giochi d’azzardo si facevano princi-
palmente utilizzando dei dadi.
Emblematica al riguardo il vangelo di Giovanni e l’iconogra-
fia classica (Mantegna) con la figura delle due guardie che,

sotto la croce, si giocavano a dadi le vesti di Cristo (di con-
suetudine i componenti del picchetto d’esecuzione del con-
dannato a morte avevano il diritto di spartirsi i suoi ultimi
beni). 
I giochi che provocano maggiormente dipendenza sono quel-
li caratterizzati da una elevata rapidità nelle sedute di gioco,
con conseguente reinvestimento delle somme vinte o posse-
dute.
Durante le sedute di gioco il processo razionale viene negato;
questo si verifica nelle situazioni di elevato coinvolgimento
“emotivo”, durante le sedute di gioco e nei momenti che le pre-
cedono. 

Il gioco d’azzardo nella storia

L’utilizzo dei dadi risale agli inizi dell’umanità: si presume che il
suo scopo fosse quello di conoscere il volere divino, di sondare
e indirizzare la volontà del Fato. 
I dadi erano pecora, cervo ecc.
I primi dadi, solitamente ricavati da ossa di animali, sono stati
rinvenuti in Cina, e risalgono a più di 5000 anni fa e ci sono state
scoperte relative al gioco d’azzardo a partire dal 4000 a.C.
anche in Egitto, India e Giappone. 
Nell’antica Roma ufficialmente il gioco era proibito, per ragioni
di ordine pubblico, però era permesso scommettere (corse delle
bighe, combattimenti gladiatori) affidandosi alla Dea chiamata
Fortuna.
In epoca medioevale nell’undicesimo secolo, provenienti dall’o-
riente a seguito delle crociate, le carte fecero comparsa nel
mondo occidentale. 
Sembra che il gioco del Lotto, com’è inteso oggi, abbia avuto
origine a Genova nel 1500. 
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AREA CLINICA

Gioco d’azzardo patologico e clusters personologici. 
Una proposta di classificazione per possibili
interventi differenziati
Massimo Corti*, Marco Riglietta**

Summary

� Beyond the nosological classification of pathological gambling, the clinical data highlights the wide variety
of patients: is there seems sensible to try to propose a classification that try to consider some characteristics
(personality, sex, gambling, etc.). 
The ultimate goal is, obviously, to improve the treatment matching. �
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Il gioco era inizialmente gestito da privati ed era consuetudine
fare scommesse sulle elezioni del Senato della Repubblica. 
All’inizio del 1600 la gestione delle scommesse passò al Gover-
no della Repubblica Genovese e i proventi venivano, in buona
percentuale, attribuiti a ragazze nubili e povere sotto forma di
dote per il matrimonio.
Nel 1515 in “Utopia” Tommaso Moro propone l’estirpazione
totale del gioco d’azzardo nelle sue varie manifestazioni.
Negli ultimi anni dell’800 fu inventata la prima “slot machine”
che cominciò a diffondersi già nei primi anni del 900 ed arri-
vare poi alla situazione attuale riguardo diffusione e giro d’af-
fari.

Caratteri comuni del giocatore d’azzardo patolo-
gico (GAP)

Il DSM IV TR colloca il Gioco d’Azzardo Patologico (GAP) all’in-
terno dei “Disturbi del Controllo degli impulsi non classificati
altrove” definendolo come una modalità mal adattiva di gioco
d’azzardo, caratterizzata da perdita di controllo sul comporta-
mento.
Secondo il DSM IV TR si può parlare di patologia da gioco d’az-
zardo quando si verifica un comportamento persistente e ricor-
rente in cui, in riferimento al giocatore, appaiono 5 o più delle
seguenti caratteristiche:
• è eccessivamente assorbito dal gioco;
• ha bisogno di giocare quantità crescenti di denaro per rag-

giungere l’eccitazione desiderata;
• ha ripetutamente tentato con insuccesso di controllare, ridur-

re o interrompere il gioco d’azzardo;
• gioca d’azzardo per sfuggire a problemi o per alleviare un

umore depressivo;
• dopo aver perso denaro al gioco, torna per giocare ancora

(“rincorrendo” le proprie perdite);
• mente ai familiari, ai medici ed alla fine a tutti per nasconde-

re l’entità del proprio coinvolgimento nel gioco;
• ha commesso azioni illegali per finanziarsi il gioco d’azzardo;
• ha messo a repentaglio o ha perso una relazione affettiva

significativa, il lavoro od opportunità scolastiche o di carriera
per il gioco d’azzardo;

• fa affidamento sugli altri per reperire denaro o per alleviare
una situazione finanziaria disperata causata dal gioco d’az-
zardo.

Nel DSM 5 Rispetto al precedente DSM IV, si assiste ad una
significativa modifica rilevando lo spostamento del gioco d’az-
zardo patologico nel capitolo delle dipendenze (Substance-Rela-
ted and Addictive Disorders). 
Tale disturbo viene definito come ‘Disturbo da gioco d’azzardo’
(Gambling Disorder).
Nel DSM 5 i criteri diagnostici per il GAP, relativamente alla
classificazione precedente, non hanno subito significativi cam-
biamenti ma è stato cancellato il criterio degli atti antisociali: ‘ha
commesso atti illegali come falsificazioni, frode, furto o appro-
priazione indebita per finanziare il gioco d’azzardo’, riducendo-
ne il numero da 10 a 9.
In tale classificazione il problema di gioco può essere classifica-
to come “Disturbo da gioco d’azzardo” quando si assiste al per-
sistente e ricorrente comportamento di gioco d’azzardo pro-
blematico, indicato dalla presenza di almeno 4 sintomi che si
verifichino in un periodo di 12 mesi, il comportamento, inoltre,
non è spiegato meglio da un episodio maniacale.

Riguardo il decorso vengono indicate le seguenti specifiche:
Episodico: È stata posta diagnosi di gioco d’azzardo patologico
più di una volta, con intervalli caratterizzati da alcuni sintomi
ma non criteri completi.
Persistente: Sono presenti i criteri diagnostici continui per più anni.
In remissione precoce: Dopo aver posto diagnosi, non è presen-
te alcun sintomo per almeno 3 mesi ma meno di 12 mesi.
In remissione protratta: Dopo aver posto diagnosi, non è pre-
sente alcun sintomo durante un periodo di 12 mesi o più.
Il Disturbo da gioco d’azzardo’ viene definito “leggero” con la
presenza di 4-5 sintomi, “moderato” con 6-7 sintomi, “grave”
quando sono presenti 8-9 sintomi.
Nel giocatore d’azzardo patologico solitamente si assiste, nel
tempo, all’evolversi di fasi tipiche:
• fase della vincita o della “luna di miele”. 

Spesso inizialmente si hanno vincite, “colpi di fortuna” che
tendono a rafforzare il comportamento;

• fase della “ricorsa delle perdite”. 
Quando il gioco sembra essere l’unica soluzione dei proble-
mi che il gioco stesso ha creato, ci si illude ancora di poter
recuperare le perdite continuando a giocare;

• fase dell’angoscia. 
Ci si accorge di non essere in grado di controllare il proble-
ma e che questo ha causato importanti ripercussioni nella vita
sociale, professionale e familiare;

• fase della ricerca di una via d’uscita. 
È il momento della richiesta di aiuto o talvolta di tentativi
autolesionistici o atti criminali.

Aspetti psichici

In vari studi si evidenziano correlazioni tra il gioco d’azzardo ed
alcuni tratti fragili della personalità quali l’insicurezza, la scarsa
autostima, l’impulsività, la rigidità di pensiero, la bassa tolleran-
za allo stress ed alle frustrazioni, la tendenza all’aggressività,
fino ad arrivare a sviluppare vere e proprie patologie come la
depressione o il disturbo ossessivo-compulsivo. 
Specifiche tratti di personalità, quali dipendenza dalla ricom-
pensa, vengono altresì evidenziati nei familiari, in particolare
nelle mogli (1) (2) 
Si stima che il rischio di sviluppare altre dipendenze nei gioca-
tori patologici è 3-4 volte più elevato rispetto alla popolazione
generale.
Da esperienze cliniche appare elevata la dipendenza da
tabacco e non infrequente l’utilizzo di sostanze stimolanti
(cocaina). 
Si stima che il 30-40% dei giocatori che si rivolgono ai servizi
per un disturbo da gioco d’azzardo patologico soffrono di pro-
blematiche relative ad uso eccessivo, abuso o dipendenza
alcolica.

Ipotesi neurobiologica 

Una ipotesi che viene fatta è che alla base della fragilità verso il
gioco patologico ci possa essere una predisposizione biologica
tramite uno sbilanciamento di specifici neuromediatori.
I neurotrasmettitori maggiormente coinvolti sono sicuramente
serotonina, dopamina, noradrenalina ed endorfine.
L’ipotesi di una disfunzione noradrenergica nell’eziopatoge-
nesi del GAP era già stata posta da Zuckerman (3) sui Sensa-
tion seeking e basato sulla teoria dell’arousal, ovvero la
capacità di dell’organismo di generare uno stato di eccitazio-
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ne in risposta ad uno stimolo significativo e di intensità varia-
bile. 
Questa eccitazione è caratterizzato da un maggiore stato atten-
tivo-cognitivo di vigilanza e di pronta reazione agli stimoli ester-
ni (4,5).
I giocatori patologici sarebbero individui caratterizzati dalla
“necessità” di cercare elevati livelli di stimolazione per com-
pensare un arousal carente. 
È stato anche ipotizzato che la presenza di un basso livello di
serotonina sarebbe causa etiologica dell’impulsività propria del
Giocatore d’Azzardo Patologico (Disturbo del Controllo degli
Impulsi) (6).
Molto condivisa risulta l’ipotesi che vede il sistema limbico for-
temente coinvolto nel mantenimento del comportamento “d’a-
buso”. 
Il soddisfacimento dei bisogni primari quali la fame, la sete, la
sessualità, l’attaccamento materno ecc. causano l’attivazione di
un meccanismo cerebrale di GRATIFICAZIONE e pertanto di
rinforzo. 
Tale meccanismo di gratificazione, insieme a quello della moti-
vazione-incentivazione, è controllato dal sistema limbico.
I principali sistemi recettoriali implicati nei meccanismi di grati-
ficazione e motivazione sono quelli dopaminergico (sistema
dopaminergico mesolimbico-frontale, chiamato anche “centro
del piacere) (7), ed endorfinico.
Quando si ha l’impossibilità di praticare una attività piacevole (o
di utilizzare una sostanza psicostimolante) si è “legati” si assiste
ad una riduzione della trasmissione dopaminergica in aree fron-
tali a funzione cognitiva (anche deputate ad un controllo anti-
compulsivo) e nel sistema limbico con conseguente anedonia
(ridotta capacità a provare piacere) e disforia. 
La disforia viene definito come un sentimento di inquietudi-
ne ed insofferenza, caratterizzato da malumore, pessimismo,
scontentezza, ansia, irritabilità e scarsa capacità di autocon-
trollo.
La ripresa dell’attività “desiderata” permette di superare queste
sensazioni spiacevoli e quindi di ritrovare il benessere.

Classificazioni 

Francisco Alonso-Fernandez (8) classifica il giocatore in: 
• sociale: spinto da “spirito ricreativo”, mantiene un sufficiente

controllo dello stesso e pertanto il gioco non interferisce
significativamente nel funzionamento normale della sua vita; 

• problematico: deve assolutamente vincere, non accetta la
perdita e può reagire in modo aggressivo o comunque disfun-
zionale alla perdita;

• patologico: il gioco è sintomo di una patologia sottostante
(come uno stato depressivo);

• dipendente: ha sviluppato una vera e propria dipendenza nei
confronti di questa attività, fenomeni di comorbilità (la coesi-
stenza di due o più patologie diverse) possono essere comuni
e coesistenti.

Una possibile classificazione “personologica” del
giocatore

Alla luce dell’esperienza clinica e in mancanza di una classifi-
cazione descrittiva condivisa ne proponiamo una che abbiamo
ipotizzato in relazione a specifiche caratteristiche, quali struttu-
razione psicologica, comportamentale e di genere del giocatore.

Naturalmente molto spesso si assiste a giocatori che presentano
un mosaicismo di caratteristiche ma solitamente se ne può iden-
tificare, nell’attualità, una come predominante.
Alla luce dell’esperienza clinica riteniamo che i vari cluster
“tipologici” richiederebbero approcci diversificati e condotte
trattamentali, almeno parzialmente, specifiche. 

Tipologie

Giocatore compulsivo

Il giocatore compulsivo predilige in modo particolare il gioco
molto veloce in cui l’aspetto appunto compulsivo della risposta
a tempi brevi (modalità stimolo/risposta quasi meccanica) ne
rappresenta la caratteristica predominante. 
Un esempio molto calzante è rappresentato dal gioco con le slot
machine, in cui l’esecuzione diventa un rituale ripetuto e ipno-
tizzante, scientificamente indotto e mantenuto dai suoni, movi-
menti e colori. 
Gli eventi positivi (vincita, piacere) sono memorizzati in modo
più intenso e rimangono più a lungo di quelli negativi; ci si ricor-
da delle vincite ma si tende a dimenticare o fortemente sottosti-
mare le perdite.
Durante queste giocate assistiamo alla comparsa di una elevata
“attenzione selettiva”, meccanismo per cui l’attenzione è foca-
lizzata su determinate informazioni ignorando tutte le altre
(9,10).
A questa tipologia appartengono anche il gratta e vinci e il lotto
istantaneo in cui il costo è limitato ma che talvolta induce ripe-
tizione rapida della giocata (discontrollo degli impulsi ed eleva-
ta riduzione degli aspetti decisionali). 
Sono piuttosto equamente rappresentati i due sessi, spesso il
luogo di gioco, capillarmente diffuso quali bar e tabacche-
rie, offre facile reperimento ed utilizzo di sostanze alcoliche
(e non solo) che riducono ulteriormente le capacità di con-
trollo.

Giocatore scientifico

Predilige il Gioco in cui la componente sfida, con se stessi e con
gli altri, assume un elevato valore.
Grossa quantità di tempo “speso” per studiare metodi di gioco e
complessi calcoli sulle possibilità; (illusione di controllo). 
Il giocatore crede di poter prevedere certi risultati di gioco in
base a calcoli o a credenze erronee (se ho perso sino ad ora le
mie possibilità di vincita sono maggiori).
Queste concezioni errate li spingono costantemente a sviluppa-
re delle strategie e a credere che la loro abilità possa aumentare
significativamente le possibilità di vincita (11). 
Modalità tipicamente maschile, viene svolta in luoghi specifici,
in particolare sala corse e casinò (roulette). 
È spesso caratterizzato da una sopravvalutazione del sé, sentirsi
quasi un giocatore professionista. 
La tendenza comune è di analizzare le giocate precedenti, il
giocatore raccoglie numerose informazioni prima di ogni sedu-
ta di gioco, dall’informarsi sulle capacità agonistiche del caval-
lo, al documentarsi su quale macchinetta da più tempo non
paga. Tutte queste informazioni vengono poi analizzate atten-
tamente e minuziosamente e vanno a costruire i pensieri pre-
monitori, le logiche di gioco e le superstizioni che lo fanno
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sentire “esperto” di quel gioco, doverosamente documentato e
pertanto più sicuro di vincere.
Spesso si assiste a perdite che possono risultare anche ingenti,
talvolta si rileva l’utilizzo di espedienti illeciti per recuperare tali
perdite (utilizzo di fondi dati in gestione, utilizzo di risparmi di
un familiare ecc.).
In questa tipologia di giocatori non raramente si assiste all’uti-
lizzo di sostanze eccitatorie e disinibenti quali cocaina; anche
l’utilizzo eccessivo di alcol risulta molto presente.
Il soggetto sembra avere caratteristiche proprie del “Sensation
seeker”, ovvero forte propensione al rischio, disinibizione, ricer-
ca del “brivido” mediante esperienze forti, insopportabilità della
noia. 
Una tipologia particolare di questi giocatori, con caratteristiche
molto simili, può essere individuata tra i “giocatori di borsa”
soprattutto tra quelli con elevata propensione ad investimenti ad
alto rischio (forti possibilità di guadagno a breve termine/forti
rischi di perdite)

Pensiero magico

Sono giocatori indotti a ritenere che la Fortuna possa essere a
“portata di mano”. Basta “fidarsi” delle proprie intuizioni o del
proprio “guru” e prima o poi la vita cambierà!.
È una modalità arcaica ma rassicurante del funzionamento
cognitivo che diventa estremamente pervasiva non abbandonan-
do mai il giocatore.
Spesso il giocatore coltiva l’illusione di poter predire il risul-
tato (“sento che sto per vincere, non posso smettere ora” -
“devo solo scegliere la macchina buona” - “se punto sempre
gli stessi numeri prima o poi devono uscire, basta non abban-
donare”) anche mediante una visione distorta ma rassicurante
della matematica (se il numero è ritardatario ha matematica-
mente più possibilità di uscire) e della logica (“me lo sento”
che sto per vincere proprio perché questa sera ho continuato
a perdere).

È un fenomeno che riguarda in modo particolare le donne, spes-
so in una situazione psicologica difficile /o con patologia
depressiva anche importante che spesso si sentono sole anche
nel contesto famigliare. 
Tipicamente il fenomeno è accompagnato da forte senso di ver-
gogna e atteggiamento di negazione.
Non infrequentemente si osserva una specie di cecità da parte
dei familiari; la famiglia pur in presenza di segnali evidenti non
riesce a cogliere i segnali del problema prima che questo si
manifesti in modo, talvolta, drammatico. 

Esempi sono rappresentati dal gioco del lotto preceduto dall’im-
mancabile fruizione di canali televisivi in cui si vendono “nume-
ri fortunati”; ovvero dalla ricerca del numero ritardatario con l’il-
lusoria certezza che se un numero non è uscito da tempo ha più
possibilità di uscire presto (e quindi posso aumentare la posta ad
ogni giocata) oppure crede di essere in procinto di vincere per-
ché fino a quel momento si sono ottenute solo delle sconfitte. 

Giocatore sociale problematico

Dickerson (12) afferma che il “social gambler” è quel tipo di
giocatore che è più motivato al gioco da un desiderio di passa-
tempo e di divertimento che da vera e propria soddisfazione
libidica.
Sono giocatori che vedono nel gioco d’azzardo la principale
forma d’intrattenimento, il modo ed il luogo per avere una com-
pagnia; sono soprattutto rappresentati in particolare dai frequen-
tatori di sale bingo.
In alcuni di questi giocatori si assiste solitamente a una lunga
sequela di perdite modeste ma continuative, ad una continua
“presenza” nei luoghi di gioco con sensazione di angoscia quan-
do si cerca di diminuire la frequentazione sino all’instaurarsi di
una vera e propria dipendenza comportamentale. 

Cibergiocatore

I giochi on line rappresentano il settore dei giochi d’azzardo
dalla crescita più rapida, nel 2011 l’azzardo on line in Italia ha
raccolto 9 miliardi e 850 milioni euro.
Non parlando del poker online (in cui la componente di “bravu-
ra” e capacità di gioco sembra in qualche modo riequilibrare la
componente fortuna) i giochi d’azzardo online più frequentati
sono sicuramente i casinò.
In questo giocatore si evidenziano caratteristiche abbastanza
specifiche; l’utilizzo del mezzo informatico nelle varie esplica-
zioni riveste un aspetto preponderante nella gestione del tempo
libero di queste persone, anche indipendentemente dal gioco
(frequentazione di social forum, messaggistica, siti erotici ecc). 
Talvolta sembrano emergere caratteristiche di vera e propria tec-
nodipendenza.
Il gioco è effettuato in modalità solitaria, in ambiente noto, ras-
sicurante. 
Inizialmente è effettuato quasi esclusivamente a casa ma in
seguito in qualunque situazione sia possibile (anche sul lavoro o
in vacanza).

Giocatore da disinibizione iatrogena 

Non si tratta in senso strettamente formale di Disturbo da gioco
d’azzardo patologico secondo i criteri DSM 5 quando il com-
portamento non è spiegato meglio da un episodio maniacale:
alcuni pazienti che assumono farmaci, in modo specifico dopa-
minergici, sperimentano aspetti di disinibizione e craving per il
gioco. 
Se questo sintomo scompare con la riduzione o la sospensione
del farmaco in questione non si può porre diagnosi di gioco
d’azzardo patologico; d’altra parte è una tipologia che non infre-
quentemente si rivolge ai Servizi per un problema di gioco
anche molto serio.
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Tra i farmaci maggiormente implicati possiamo citare:

Levodopa: la malattia di Parkinson è una malattia degenerativa
del SNC in cui la sostanza nera va incontro a fenomeni involuti-
vi; questo causa una ridotta produzione di Dopamina. 
La terapia è pertanto caratterizzata dall’assunzione sostitutiva” di
dopamino agonisti (es. pramipexolo).
Tra gli effetti collaterali della terapia (talvolta autosomministrata
in eccesso relativamente alla prescrizione) bisogna però consi-
derare il possibile apparire, come effetto collaterale, di un
discontrollo degli impulsi che può sfociare in un aumento di
impulsività, all’apparire di “acting out” e non infrequentemente
favorire la comparsa di gioco d’azzardo anche in forma patolo-
gica.
Tale effetto, a dosi elevate, viene attualmente riportato nel
foglietto illustrativo (Pazienti ed operatori sanitari devono essere
consapevoli che possono verificarsi alterazioni del comporta-
mento (per esempio gioco d´azzardo patologico, aumento della
libido, impulso incontrollato ad alimentarsi). Dopo l’evidenza di
pazienti in trattamento che hanno iniziato a giocare in modo
estremamente compulsivo.

Clonazepam: farmaco benzodiazepinico con effetto ipnotico. 
Solitamente utilizzato come antiepilettico viene spesso segnala-
to come farmaco autoprescritto ad uso disinibente (droga da
strada) (13). 
Tale farmaco sembra favorire significativo discontrollo degli
impulsi e pertanto a rischi di evidenziare un gioco d’azzardo
patologico.

In una paziente seguita congiuntamente dal Ser.T. di Treviglio
insieme alla clinica Neurologica Besta di Milano e da loro messa
in trattamento con rivotril per diagnosi di “mioclono epilessia “
è stata segnalata la comparsa di gioco d’azzardo patologico (mai
effettuato in precedenza) insieme all’apparire di altri aspetti cor-
relati al discontrollo degli impulsi quali shopping addiction e
cleptomania. 
Tale quadro si è risolto dopo sospensione concordata di clona-
zepam sostituita da benzodiazepine ad azione lenta (tavor+pra-
zene).

Diverse tipologie di giocatori, è ipotizzabile la proposta di trat-
tamenti diversi e “su misura”? 

I giocatori d’azzardo patologici sono una “galassia” di persone
molto diverse tra loro, per storia personale, aspetti sociali, aspet-
ti psicopatologici, patterns di gioco ecc e i progetti terapeutici
ipotizzati dovranno pertanto tenere necessariamente conto delle
differenti strutturazioni presenti nei diversi giocatori. 

Risulta pertanto importante condurre una corretta e coerente
fase di valutativa iniziale.
Gli ambiti di analisi dovrebbero soffermarsi, oltre che su aspetti
anamnestici correlati al gioco (tempi e modalità), anche su
aspetti motivazionali, comportamentali e sociali (in particolare
relativamente a ambito affettivo e relazioni familiari). 
Necessarie inoltre valutazioni tossicologiche, psichiche (moda-
lità cognitive, eventuale presenza di patologie) e relative ad
aspetti lavorativi, finanziari e legali.
Anche l’assegnazione ad uno specifico cluster personologico
permetterebbe l’elaborazione di modalità di intervento più spe-
cifico per tale tipologia.
Per fare alcuni esempi di “treatment matching”:
nel cluster di “giocatore compulsivo” è importante una valuta-
zione su possibili associazione con sostanze stupefacenti ed
alcoliche e una modalità di intervento, farmacologico o psicolo-
gico, che miri ad una maggiore capacità di controllo e riduzio-
ne degli agiti. 
Nel cluster “giocatore con prevalente “pensiero magico”, un’at-
tenta valutazione di aspetti relativi a solitudine, vergogna e diffi-
coltà relazionali familiari, insieme a quelli riguardanti il tono
dell’umore, potrebbe essere appropriato. 
Nel “giocatore sociale problematico (social gambler)” l’accom-
pagnamento ad altre forme di socializzazione ludica e di gioco
sociale sembrerebbe indicato.
La sfida del corretto “treatment matching” è il punto cruciale che
riguarda i servizi che si occupano di trattamento del gioco d’az-
zardo patologico: anche in questo campo però, il confronto può
essere fatto solo passando dall’adozione di un linguaggio comu-
ne, da una valutazione che utilizzi strumenti standardizzati, vali-
dati ed uniformi e che successivamente permetta di poter verifi-
care l’esito, e quindi l’appropriatezza, di un trattamento definito
con chiarezza. 
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Summary

� Benzodiazepines are commonly prescribed as a treatment for DSM-IV mental disorders, especially for anxiety and
insomnia. 
Recent review articles confirm selective serotonin reuptake inhibitors as first-choise drugs for treating anxiety disorders,
alongside newer agents such as pregabalin or serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors, and combined with cognitive-
behavioural therapy. 
Benzodiazepines are still widely used by clinicians for these disorders, as shown by recent surveys, even though their anx-
iolytic effectiveness is questioned. 
Although there is still controversy about the potential for abuse with benzodiazepines, dependence, withdrawal symptoms
and side effects, prevalence rates of benzodiazepine use (as ansiolitics/tranquilizers or hypnotics) and Z-Drugs (zolpidem,
zaleplon, zopiclone ed eszopiclone) use are high and vary between 7,5% and 21,3% across several European and North
American countries. 
Specific subject characteristics such as sociodemographic factors (female sex, older age especially over 60 years, lower edu-
cation and unemployment), psychological characteristics (worse mental health as previous and current psychiatric diseases
especially anxiety only, mood disorder only or both mood and anxiety disorders, antidepressant use and elevated neuroti-
cism), physical health factors (chronic illnesses or other physical health problems, higher medical consumption and pain
complaints) and poor self-perceived life satisfaction were found to be associated with benzodiazepine use in several studies;
a number of these variables were identified as important correlates of benzodiazepine use in the majority of studies. 
When benzodiazepines are used as indicated, i.e. at standard therapeutic doses, during a short time period, and only one
type of benzodiazepine at a time, treatment is usually without strong side effects. Inappropriate benzodiazepine use is accom-
pained by adverse health consequences including cognitive impairment, risk of falling, traffic accidents, and dependence. 
The issue of chronic treatment (prescription for more than six months) is particularly crucial because of their poor bene-
fit/risk ratio in most anxiety disorders (limited efficacy, cognitive side effects, witdrawal, and dependence problems). 
Two types of benzodiazepine dependence have been described: high vs. therapeutic dose dependence. Between 15-44% of
chronic benzodiazepine users experiencing protracted moderate to severe withdrawal symptoms upon cessation, including
emergent anxiety and depressive symptoms, and in some cases seizures. Therefore, several national and international
guidelines were formed that all recommended a conservative practice of prescription, including short-term use. 
The severe discomfort experienced by patients stopping long-term benzodiazepine use led to the development of treatment
strategies for discontinuing these medications. 
In short, the treatment strategies for discontinuing benzodiazepine use and Z-Drugs use are based on pharmacotherapy
for physical dependence, psychiatric disorders associated (with antidepressants, mood stabilisers, …), and on psychosocial
treatments (motivational interviewing, cognitive-behavioral therapy, self-help group, …). �

Keywords: Anxiety disorders, treatment of anxiety disorders, benzodiazepines, right clinical use, abuse, dependence, tol-
erance and stategies of detoxification. 
Parole chiave: Disturbi d’ansia, trattamento dei disturbi d’ansia, benzodiazepine, utilizzo clinico corretto, abuso, dipen-
denza, tolleranza e strategie di disassuefazione. 



Introduzione 

Una review della letteratura scientifica basata sulle evidenze di
efficacia ha mostrato che i trattamenti per i diversi disturbi d’an-
sia, che presentano supporto empirico validato, sono due: la far-
macoterapia e la psicoterapia come terapia cognitivo-comporta-
mentale (CBT). 
La terapia farmacologica è basata su diversi farmaci come ben-
zodiazepine (BDZ), non-benzodiazepine (Non-BDZ), antide-
pressivi triciclici (TCA), inibitori irreversibili delle monoamino
ossidasi (IMAO) e reversibili (RIMA) e inibitori del reuptake della
serotonina (SSRI), che vengono utilizzati per il disturbo di pani-
co (DAP) e l’agorafobia, per il disturbo ossessivo-compulsivo
(DOC), per la fobia sociale (SF), per il disturbo d’ansia genera-
lizzato (GAD) e per il disturbo post-traumatico da stress (PTSD)
(Antony & Swinson, 1996). 
Le BDZ sono utilizzate in un largo spettro di disturbi d’ansia
(ansia nevrotica, ansia fobica ed evitamento fobico, ansia asso-
ciata alla schizofrenia e ansia dei pazienti ospedalizzati); anche
la Non-BDZ buspirone è utilizzata nel disturbo d’ansia genera-
lizzato risultando efficace in particolare per i sintomi di rabbia,
ostilità e sintomi psichici e meno efficace per i sintomi somatici
(Schwartz e coll., 2005). 
Le BDZ e le Z-Drug (zolpidem, zaleplon, zopiclone ed eszopi-
clone) sono i farmaci che vengono prescritti più frequentemente
per il trattamento dell’insonnia (Lieberman, 2007; Hardeland,
2009; Clay e coll., 2013). 

L’epidemiologia

Attualmente, le BDZ sono ancora considerate da molti medici
come una buona opzione per il trattamento dei disturbi d’ansia
sia nella fase acuta che in quella cronica, per la loro rapidità d’a-
zione ed efficacia con un favorevole profilo di effetti indesidera-
ti; in realtà recenti review hanno messo in risalto come gli anti-
depressivi SSRI debbano essere considerati come prima scelta
per trattare i disturbi d’ansia, accanto a nuovi farmaci come l’an-
tiepilettico (AED) pregabalin e gli antidepressivi inibitori del
reuptake della serotonina e della noradrenalina (SNRI) venla-
faxina e duloxetina, in associazione con la terapia cognitivo-
comportamentale. 
I medici dovrebbero comunque tenere in considerazione la fre-
quente dipendenza psicologica associata alle BDZ e proporre
sia trattamenti farmacologici che psicosociali alternativi prima di
scegliere per un trattamento a lungo termine con questi farmaci,
che tuttavia rimane necessario in alcuni pazienti (Cloos & Fer-
reira, 2009). L’uso a lungo termine (LTU corrispondente a 180
giorni o più di prescrizione cumulativa durante 1 anno) tra i con-
sumatori di BDZ è compreso tra il 25% e il 76% ed è correlato
a conseguenze negative per la salute e all’aumento dei costi
sanitari e sociali (Fang e coll., 2009). 
I problemi delle BDZ sono correlati anche al loro uso ad alte
dosi (Faccini e coll., 2012; Quaglio e coll., 2012a).
In Italia durante un periodo di 9 anni (dal 1995 al 2003) il con-
sumo di BDZ è rimasto sostanzialmente stabile, giustificato da
50 DDD/1000 abitanti dosi giornaliere equivalenti/dosi giorna-
liere raccomandate. 
Nello stesso periodo il consumo di antidepressivi è aumentato
drammaticamente (da 9 DDD/1000 abitanti nel 1995 a 26
DDD/1000 abitanti nel 2003), con un incremento di circa 3
volte; mentre gli antidepressivi TCA si sono ridotti di un terzo,

l’uso degli SSRI e dei nuovi antidepressivi (AD) (venlafaxina, mir-
tazapina e reboxetina) sono aumentati del 62,3%. 
La stima delle vendite di BDZ è aumentata da 322 a 565 milio-
ni di Euro nel 2007, con un incremento del 43%; similmente la
stima delle vendite di antidepressivi è aumentata da 186 a 569
milioni di Euro, con un incremento del 67%. 
Pertanto il consumo di BDZ non è stato influenzato dall’aumen-
to della prescrizione degli SSRI e degli antidepressivi più nuovi
(Ciuna e coll., 2004). 
Uno studio retrospettivo, attuato usando il database elettronico
delle ammissioni ospedaliere per BDZ, oppioidi, alcol, cocaina
e nicotina presso l’Unità di Medicina delle Dipendenze dell’O-
spedale Policlinico di Verona relativamente alle disintossicazio-
ni dal 2003 al 2010, ha evidenziato che, in 7 anni, su un totale
di 879, 281 (31,9%) soggetti sono stati ricoverati per problemi di
dipendenza da BDZ. 
Relativamente alla tipologia di sostanze/composti farmacologici
utilizzati, i pazienti erano per il 45,6% utilizzatori di sole BDZ,
per il 35,2% utilizzatori di BDZ e sostanze d’abuso illegali e per
il 19,2% utilizzatori di BDZ e alcol; la percentuale di pazienti
con solo dipendenza da BDZ era maggiore nelle femmine
(63,5%), mentre tra i soggetti con dipendenza da più sostanze
era più alta (circa il 50%) nei maschi. 
La maggior parte dei pazienti (66,2%) era dipendente da una sola
BDZ, mentre il 24,9% lo era per due e l’8,9% lo era per tre o più
BDZ; l’84,0% assumeva BDZ oralmente, mentre solo il 6,7% uti-
lizzava la via iniettiva (tutti nel gruppo dei poliassuntori). 
L’assunzione di BDZ era partita come comportamento di addic-
tion solo nel 10% dei casi, mentre negli altri era iatrogena, come
prescrizione per problemi d’ansia o di insonnia, con successiva
perdita del controllo da parte dei medici. 
Diagnosi psichiatriche erano presenti nell’85,8% dei casi, con il
56,6% per ansia e depressione. 
Le principali fonti di prescrizione identificate erano i medici di
medicina generale nel 52% dei casi o i farmacisti accondiscen-
denti nel 25%. 
Complessivamente erano utilizzate 15 differenti BDZ, con il lor-
metazepam che rappresentava il 43,8% del totale (123 pazienti),
seguito dal lorazepam (22,4%), dall’alprazolam (9,6%) e dallo
zolpidem (5,3%); il diazepam, che è la BDZ più comune, era
sorprendentemente meno frequente (5%). 
In conclusione, fuori dalla popolazione dei poliassuntori, esiste
una sottostimata popolazione di consumatori cronici di BDZ, la
cui dipendenza iatrogena è dovuta alle prescrizioni mediche
sfuggite di controllo (Faccini e coll., 2012).
In una survey in ambito europeo (Francia, Germania, Italia e
Gran Bretagna) mediante intervista telefonica su 18.679 sogget-
ti della popolazione generale sopra i 15 anni (corrispondenti al
78,8% della popolazione target), è stato evidenziato che il 6,4%
assumeva psicofarmaci, con 4,3% di ansiolitici, 1,5% di ipnoti-
ci, 1% di antidepressivi e con meno di 1% di antipsicotici e altri
farmaci. 
La nazione con maggiore utilizzo di ipnotici è risultata la Fran-
cia (2,5%), seguita dalla Gran Bretagna (1,6%) e infine da Ger-
mania e Italia (entrambe 0,7%). 
Gli ipnotici e gli ansiolitici erano assunti per il trattamento dei
disturbi del sonno: gli ansiolitici nella maggior parte dei casi per
favorire il sonno e solo in un quarto dei casi primariamente per
ridurre l’ansia; gli antidepressivi erano assunti solo nel 44,1%
dei casi di disturbo depressivo; basse dosi di ipnotici e ansioliti-
ci erano assunte in circa il 10% dei casi e basse dosi di antide-
pressivi erano assunte nel 31,7% dei casi; i pazienti psichiatrici
ricevevano un trattamento psichiatrico solo raramente (tra il 10%
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e il 40,4% in relazione al tipo di disturbo) e tutti i disturbi psi-
chiatrici, inclusi i disturbi dell’umore, erano trattati nel comples-
so con un ansiolitico. 
In complesso nella popolazione generale la patologia psichiatri-
ca e i disturbi del sonno rimangono non trattati o gestiti in modo
inadeguato e la depressione è sottodiagnosticata e trattata con
antidepressivi solo nel 7% dei casi; per contro gli ansiolitici sono
prescritti in modo esteso, specialmente in Francia e in Italia
(Ohayon & Lader, 2002).
Un’analisi di due rappresentative survey a livello nazionale (the
1987 National Medical Expenditure Survey e the 1999 Medical
Expenditure Panel Survey) sulla popolazione generale negli Stati
Uniti attuate dall’Agency for Healthcare Research and Quality
ha mostrato che le percentuali di trattamento dei pazienti con
disturbi d’ansia erano aumentate da 0,43 per 100 persone nel
1987 a 0,83 nel 1999; tra i soggetti trattati la proporzione di
quelli che riceveva farmaci psichiatrici era aumentata dal 52,1%
al 69,9%; l’uso degli antidepressivi era aumentato dal 18,3% al
44,9%, mentre l’uso di BDZ e della psicoterapia tendeva a ridur-
si, rispettivamente dal 42,3% al 31,7% e dal 60,5% al 48,0%. 
La percentuale di BDZ prescritte è diminuita nel tempo, mentre
le prescrizioni di antidepressivi sono aumentate; per molti
pazienti ansiosi la combinazione di antidepressivi e BDZ può
essere molto più efficace (Olfson e coll., 2004). 
Da uno studio di comunità relativo a una coorte di aziani statu-
nitensi di età �65 anni dal 1987 al 2002 è emerso che il 5,5%
dei maschi e il 9,8% delle femmine usava BDZ al basale; i con-
sumatori di BDZ presentavano le seguenti caratteristiche clini-
che: sesso femminile, minore educazione, presenza di maggiori
sintomi depressivi e ansiosi, uso di un maggior numero di far-
maci, minore salute auto-riportata, difficoltà del sonno e minor
consumo di alcol. 
Al follow-up del 2002 il 50% dei consumatori di età compresa
tra 65 e 74 anni continuava l’uso regolare di BDZ, come pure il
44% di quelli tra i 75 e gli 84 e il 25% di quelli di 85 o più anni;
l’uso continuativo di BDZ era associato in modo indipendente
dall’essere donna, usare due o più non-benzodiazepine (Non-
BDZ) e fumare. Pertanto a livello di popolazione generale le
donne, i fumatori e i consumatori di almeno due agenti farma-
cologici hanno presentato una maggiore probabilità di presenta-
re un uso continuativo di BDZ (Stowell e coll., 2008).
Relativamente all’ambito della salute mentale, in una survey è
stata investigata la prescrizione di BDZ in un ospedale psichia-
trico del Regno Unito mediante un’intervista strutturata. 
Su 412 pazienti ricoverati, 77 (18,7%) ricevevano prescrizioni di
BDZ per indicazioni psichiatriche; la maggior parte per ansia
(50%), aggressività (25,6%) e agitazione (14,4%); un utilizzo
comune riguardava gli incidenti cerebrali, la schizofrenia e i
disturbi di personalità (PD); il maggior uso era cronico (solo il
4,4% si riferisce a un inizio entro le 4 settimane precedenti) e
“off-label” (94,4%). 
I prescrittori erano preoccupati per i loro pazienti rispetto alla
natura additiva delle BDZ e al potenziale abuso. 
In complesso in ambito psichiatrico le BDZ sono frequentemen-
te utilizzate nel management clinico di pazienti difficili da trat-
tare e, pur mancando le evidenze scientifiche, alcuni psichiatri
riportano un rapporto favorevole rischio/beneficio per le BDZ
nel trattamento di certi pazienti (Haw & Stubbs, 2007).
Negli Stati Uniti il Veterans Affairs (VA) National Registry for
Depression è stato utilizzato per identificare i pazienti depressi
trattati ambulatorialmente nel setting psichiatrico (129 servizi
del US Department of Veterans Affairs) a cui erano prescritte
BDZ (128.029 nell’anno 2001). 

Durante l’anno studiato il 36% di pazienti depressi assumeva
BDZ (non raccomandate nei pazienti depressi) e l’89% era in
cura con antidepressivi; la maggior parte dei consumatori (78%)
riceveva una scorta di BDZ per 90 o più giorni e il 61% le rice-
veva per 180 o più giorni. I fattori clinici che predicevano l’uso
di BDZ includevano: essere anziani, bianchi o ispanici e soffrire
per una comorbilità di disturbo d’ansia. 
In complesso i pazienti depressi (in particolare quelli anziani)
trattati nel setting della salute mentale ricevevano BDZ a lungo
termine in associazione con antidepressivi, anche se tale com-
portamento prescrittivo non è in linea con le raccomandazioni
delle linee guida (Valenstein e coll., 2004). 
In Italia dallo Psychiatric Case Register dell’area Sud di Verona è
stato evidenziato che durante il 2005 su un totale di 1771
pazienti in contatto per almeno una volta con i servizi psichia-
trici al 30% dei soggetti (535) sono state routinariamente pre-
scritte basse dosi di BDZ per lungo tempo; inoltre il 17,3% dei
pazienti (93) in terapia con BDZ ha interrotto il trattamento. 
L’esposizione alle BDZ è risultata significativamente associata a
minore livello di educazione, diagnosi di disturbo affettivo, più
lunga durata della malattia e maggiore utilizzo dei servizi sani-
tari; l’età e la durata della malattia sono risultate negativamente
associate con la probabilità di interrompere la terapia, mentre il
concomitante uso di antipsicotici (AP) e stabilizzatori dell’umo-
re (MS) era positivamente associato con la cessazione della tera-
pia farmacologica. 
In complesso è stato osservato che in tale setting di cura le rac-
comandazioni per un utilizzo delle BDZ nel breve termine del
trattamento non vengono applicate e alla maggior parte dei
pazienti psichiatrici vengono prescritte routinariamente basse
dosi di BDZ nel lungo periodo (Veronese e coll., 2007). 
Uno studio su un campione di 136 pazienti in carico a servizi psi-
chiatrici territoriali ha valutato l’impiego delle BDZ in relazione
al tipo di diagnosi psichiatrica e alla durata del trattamento. 
È stato considerato come cut-off un utilizzo continuativo di BDZ
superiore a 6 mesi; al momento della rilevazione 71 pazienti (il
52,2% del campione) sono risultati essere in terapia con BDZ, di
questi, il 90,1% per un periodo maggiore di 6 mesi. 
È importante evidenziare che il 69% assumeva già BDZ al
momento della presa in carico da parte del servizio psichiatrico;
le BDZ erano state prescritte dal medico di medicina generale
(MMG) o da medici specialisti (principalmente neurologi) o
venivano assunte dai soggetti senza alcuna prescrizione medica. 
L’utilizzo delle BDZ è risultato diffuso in modo transnosografico
(disturbi psicotici, di personalità, depressivi, depressivi e d’ansia,
bipolari, dell’adattamento, d’ansia e altri), anche se è maggior-
mente rappresentato nei disturbi dell’umore e d’ansia (Provenzi
e coll., 2013). 
Nel complesso l’uso lecito di BDZ a lungo termine è molto
comune e prevalente per gli ipnotici rispetto agli ansiolitici. 
Le percentuali di prevalenza d’uso di BDZ sono comprese tra
2,2% e 17,6%. 
I fattori clinici che predicono l’incremento d’uso sono l’aumen-
to dell’età, con maggior prescrizione per le donne rispetto agli
uomini, e la percezione dello stato di salute fisica, con salute
fisica peggiore associata a maggiore uso (Lader, 2011). 
In uno studio su pazienti ricoverati presso un dipartimento psi-
chiatrico per acuti è risultato che mentre i consumatori legali di
BDZ erano soprattutto anziani, i consumatori illegali erano gio-
vani e assumevano contemporaneamente diverse sostanze d’a-
buso illegali. 
I pazienti con disturbi psichiatrici (affettivi o psicotici) riceveva-
no BDZ come adiuvanti delle specifiche terapie psicofarmacolo-
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giche con antidepressivi, antipsicotici e MS (Flovig e coll.,
2010). 
Per quanto riguarda l’uso illecito, in soggetti ricoverati in un
dipartimento psichiatrico l’uso illegale era ammesso dal 13% dei
soggetti, rispetto all’uso lecito nel 39% e dal non uso nel 48%
(Flovig e coll., 2010). 
Negli ultimi anni è stato rilevato un incremento della diffusione
delle BDZ al di fuori del contesto istituzionale sanitario e legale,
agevolato dalla diversione nel mercato nero o dal reperimento
on-line, che permettono l’accesso al farmaco anche in assenza
di prescrizione medica. 
In uno studio attuato nel Sud della Florida sono stati valutati i
dati clinici di cinque differenti gruppi di assuntori di sostanze:
soggetti in mantenimento metadonico, assuntori di sostanze di
strada, clienti di trattamenti pubblici e privati a pagamento e
maschi assuntori di stimolanti. 
I risultati hanno evidenziato che i soggetti che utilizzavano mag-
giormente la diversione di BDZ avevano le seguenti caratteristi-
che cliniche: età compresa tra 26 e 35 anni, razza bianca, in trat-
tamento privato, assicurati e con maggiore reddito. 
I soggetti con dipendenza da BDZ usavano 2,5 volte di più le
fonti sanitare per ottenere le BDZ (Ibanez e coll., 2013). 
Le BDZ sono una delle classi di psicofarmaci maggiormente uti-
lizzate a livello mondiale. 
Il consumo delle BDZ risulta essere spesso cronico, nonostante
le raccomandazioni delle linee guida suggeriscano una loro
durata d’uso limitata a poche settimane. 
Questo genere di utilizzo improprio comporta spesso l’instau-
rarsi di una dipendenza, un aumento dei costi sanitari (per il
conseguente trattamento di disintossicazione) e, secondo studi
clinici recenti, anche un incremento del rischio di demenze
negli assuntori cronici. 
In Europa il Paese che consuma il maggior quantitativo di BDZ
risulta essere la Spagna (consumo BDZ: DDD/1000 ab/die 85.5),
il Paese che risulta utilizzarle meno è invece la Germania (consu-
mo BDZ: DDD/1000 ab/die 18.0), l’Italia, infine, si colloca in una
posizione intermedia (consumo BDZ: DDD/1000 ab/die 52.4). 
Nel nostro Paese, nell’ultima decade, l’uso delle BDZ è rimasto
stabile e si attesta intorno alle 50 DDD/1000 abitanti/die. 
Esiste invece una certa variabilità a livello regionale nel consu-
mo di BDZ che risulta essere così ripartita: i consumi più eleva-
ti si registrano al Nord (in particolare in Liguria, Veneto e Valle
d’Aosta), il Centro si attesta intorno alla media nazionale, men-
tre al Sud e nelle Isole si evidenzia un utilizzo nettamente infe-
riore; alla base di tali discrepanze sembrano esserci fattori
ambientali, sociali e abitudini prescrittive dei medici. 
Considerando i singoli principi attivi, si rileva un maggior utiliz-
zo dei farmaci ansiolitici, rispetto agli ipnotici e ai sedativi,
anche se nell’ultimo decennio il consumo di questi ultimi, attri-
buibile al solo lormetazepam, è in costante aumento. 
A oggi, il lormetazepam è la BDZ più utilizzata in Italia, seguo-
no poi il lorazepam e l’alprazolam (Leone & Ivanovic, 2013).

Gli aspetti farmacologici e l’uso clinico

Le prime BDZ risalgono agli anni ’50, alcune sono state intro-
dotte negli anni ’60, molte successivamente. 
L’uso delle BDZ è aumentato in maniera drammatica durante gli
anni ’60 e all’inizio degli anni ’70; questo ha dato origine alla
percezione che l’uso diffuso di ansiolitici e ipnotici fosse un
fenomeno nuovo, portando a definire la seconda metà del 20°
secolo come “l’epoca dell’ansia”. 

Nel 1975 si è verificato il picco di vendite di BDZ negli Stati
Uniti, dove gli ansiolitici e gli ipnotici costituivano circa il 10%
di tutte le prescrizioni; a partire dal 1975 le vendite di ansioliti-
ci hanno iniziato a ridursi fino al 1981, anno contrassegnato da
un leggero rialzo. 
Nel Regno Unito, dove i farmaci sono per la maggior parte
dispensati attraverso il National Health Service, circa il 15% di
prescrizioni riguarda ipnotici e ansiolitici; a partire dal 1975 la
prescrizione di BDZ a scopo ansiolitico è precipitata considere-
volmente; attualmente la maggioranza delle prescrizioni è per
ipnotici piuttosto che per ansiolitici (Lader, 1991). 
Alla fine degli anni ’70 le BDZ erano i farmaci maggiormente
prescritti in tutto il mondo; comunque in tale periodo è iniziata
a crescere la consapevolezza che le BDZ fossero sovra-prescitte
in modo non necessario ed è stato osservato che certi pazienti
diventavano dipendenti da questi agenti farmacologici dopo
l’uso cronico, con difficoltà a sospenderle a causa di sindrome
di astinenza, per la dipendenza instauratasi a dosaggi terapeuti-
ci (Ashton, 2005).
Le BDZ vengono usate ampiamente per il trattamento di vari
disturbi. 
Nei disturbi del sonno le prime BDZ ipnotiche usate sono state
il nitrazepam e il flurazepam, che però presentavano un’emivita
maggiore di 1 giorno e causavano effetti indesiderati, come
sedazione, atassia o amnesia durante il giorno, problematici per
i guidatori, gli operatori di macchinari e i soggetti anziani, nei
quali determinavano cadute con conseguenti fratture d’anca; per
tali motivi clinici sono state create BDZ con emivita più breve e
con livelli plasmatici sotto la soglia funzionale nel mattino suc-
cessivo; tra queste le prime sono state il temazepam e il triazo-
lam, le quali presentavano come possibile inconveniente inson-
nia rebaund. 
Le BDZ sono state ampiamente usate per il trattamento delle
manifestazioni somatiche ed emotive dell’ansia e sono state sug-
gerite dalle linee guida del Committee of Safety of Medicines
(1988) come prima linea di trattamento degli episodi acuti d’an-
sia, mentre per le condizioni cliniche più intrattabili, come la
fobia sociale, il disturbo d’ansia generalizzato e il disturbo di
panico, dovrebbero essere utilizzate come trattamento aggiunti-
vo o di seconda linea; l’uso delle BDZ come agenti di prima
linea per l’ansia è cominciato a declinare dal 1990, a seguito del
cambiamento culturale e delle attitudini mediche in conseguen-
za di crescenti evidenze cliniche dell’efficacia degli approcci
psicologici e della consapevolezza del rischio di dipendenza e
di sindromi astinenziali in un significativo numero di pazienti, di
problemi di misuso tra gli abusatori di sostanze e di episodi di
diversione nel mercato nero. 
Gli effetti anticonvulsivanti delle BDZ hanno determinato il loro
uso nel controllo acuto delle convulsioni: il diazepam, il clona-
zepan e il lorazepam vengono infatti usati nel trattamento dello
stato epilettico. 
Gli altri usi delle BDZ si riferiscono al trattamento dell’astinenza
da alcol (diazepam e clordiazepossido come farmaci più appro-
priati), di disturbi neurologici (rilassamento di spasmi muscolari
e spasticità) e nell’anestesia (Mehdi, 2012).
Le BDZ sono i farmaci più comunemente utilizzati per il tratta-
mento degli stati acuti d’ansia e per il controllo rapido degli
attacchi di panico; tali farmaci sono usati anche per il tratta-
mento a lungo termine del disturbo d’ansia generalizzato e del
disturbo di panico. 
Nel trattamento degli attacchi di panico e nell’agorafobia l’al-
prazolam è il farmaco più selettivo rispetto ad altre BDZ. 
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La scelta terapeutica di utilizzare le BDZ nel trattamento dei
disturbi d’ansia si basa su diversi principi farmacologici ampia-
mente convalidati: indice terapeutico relativamente elevato,
basso rischio di interazioni farmacologiche legate all’induzione
enzimatica a livello epatico ed effetti minimi sulle funzioni car-
diovascolari e autonomiche. 
D’altra parte gli svantaggi clinici delle BDZ comprendono:
rischio di sviluppare abuso e dipendenza (con sintomi di asti-
nenza alla sospensione), depressione del sistema nervoso cen-
trale (SNC) e disturbi cognitivi; inoltre, assunte contemporanea-
mente ad altri farmaci e all’alcol potenziano la depressione del
sistema nervoso centrale. 
La BDZ solitamente è meglio tollerata se la maggior parte della
dose giornaliera viene somministrata prima di coricarsi, lascian-
do una copertura minima durante il giorno; infine la prescrizio-
ne dovrebbe essere fatta per brevi periodi (Trevor & Way, 2009). 
È utile ricordare che l’intossicazione a lungo termine da BDZ
produce diversi effetti indesiderati: sedazione, amnesia antero-
grada, indebolimento delle abilità visuospaziali e visuomotorie,
difficoltà nella coordinazione motoria, nella marcia psicomoto-
ria ed effetti cognitivi (minore rapidità nel processamento delle
informazioni, nell’apprendimento verbale, nella concentrazione
e nella dilazione della risposta), che sono correlati alla dose e
alla durata dell’assunzione (Stewart, 2005). 
Le BDZ e le Z-Drug (zolpidem, zaleplon, zopiclone ed eszopi-
clone) sono i farmaci che vengono prescritti più frequentemente
per il trattamento dell’insonnia (Lieberman, 2007; Hardeland,
2009; Clay e coll., 2013). Nell’insonnia le nuove opzioni di trat-
tamento sono rappresentate dalle Non-BDZ (Z-Drug: chimica-
mente non assimilabili alle BDZ, ma del tutto sovrapponibili a
esse per azione farmacologica e anche come effetti collaterali) e
dall’agonista dei recettori della melatonina ramelteon; tali com-
posti farmacologici sono generalmente ben tollerati e presenta-
no un profilo di sicurezza favorevole in confronto alle vecche
BDZ (Zammit, 2009). 
L’uso a breve termine (di 4 settimane) degli ipnotici può essere
indicato ed efficace nel trattamento acuto dell’insonnia, peraltro
l’uso prolungato di ipnotici, sia BDZ che Z-Drug, è usualmente
non raccomandato (NIH, 1991, 1996; Kupfer & Reynolds, 1997;
Lader, 1999). L’uso prolungato di BDZ/Z-Drug non è raccoman-
dato e la sospensione è spesso difficoltosa, specialmente nei
consumatori a lungo termine per il potenziale additivo e di
insonnia rebound (Morin e coll., 2005). 
La maggior parte delle linee guida raccomanda che le BDZ ven-
gano prescritte solo per brevi periodi (2-4 settimane) e solo nella
minoranza dei pazienti; ciononostante i dati di studi farmacoe-
pidemiologici e survey sulla pratica prescrittiva mostrano che i
medici prescrivono ancora le BDZ per lunghi periodi e in un
grande numero di pazienti (Baldwin & Talat, 2012).
Le BDZ nel British National Formulary (BNF) vengono divise in
ansiolitici che alleviano gli stati ansiosi e ipnotici per il tratta-
mento breve dell’insonnia; tale distinzione si basa principal-
mente sull’emivita delle BDZ. 
Gli ipnotici sono: nitrazepam, flunitrazepam, flurazepam,
loprazolam, lormetazepam e temazepam; altre tre BDZ, diaze-
pam, oxazepam e lorazepam sono utilizzabili per l’insonnia e
l’ansia; alprazolam e clordiazepossido sono indicati per l’ansia;
tali BDZ sono utilizzate anche nel trattamento dell’astinenza da
alcol. 
Alcuni altri agenti farmacologici sono stati valutati come ansio-
litici e ipnotici; gli antidepressivi SSRI e SNRI sono indicati per il
trattamento del disturbo d’ansia generalizzato e sono menziona-

ti come prima scelta terapeutica in varie linee guida; per analo-
ga indicazione è suggerito l’AED pregabalin; anche la Non-BDZ
buspirone è utilizzata per tale disturbo. 
Il β-bloccante propranololo è suggerito come sollievo sintomati-
co. A tale riguardo esiste un crescente interesse per gli antipsi-
cotici atipici (APA); infine la melatonina è indicata per il tratta-
mento dell’insonnia, soprattutto nell’età avanzata (Lader, 2011). 
Sulla base della potenza e dell’emivita è possibile classificare
BDZ ad alta potenza ed emivita breve, come alprazolam (6-12
ore di emivita), lorazepam (10-20 ore di emività) e triazolam (2
ore di emivita), BDZ ad alta potenza ed emivita lunga, come clo-
nazepam (18-50 ore di emivita), BDZ a bassa potenza ed emivi-
ta breve, come oxazepam (4-15 ore di emivita) e temazepam (8-
22 ore di emivita) e BDZ a bassa potenza ed emivita lunga,
come clordiazepossido (5-30 ore di emivita con metaboliti a 36-
200 ore di emivita), clorazepato (con metaboliti a 36-200 ore di
emivita), diazepam (20-100 ore di emivita con metaboliti a 36-
200 ore di emivita) e flurazepam (con metaboliti a 40-250 ore di
emivita). 
Le BDZ a emivita breve o che attraversano rapidamente la bar-
riera emato-encefalica sono quelle maggiormente abusate, come
l’alprazolam e il lorazepam; le BDZ con emivita lunga sono
meno abusate, come clordiazepossido, oxazepam e clorazepa-
to, anche se il diazepam è l’eccezione (Sattar & Bhatia, 2003;
Maremmani e coll., 2010). 
In accordo con il loro profilo farmacocinetico le BDZ possono
essere classificate in gruppi diversi: 
1. a emivita brevissima (<7 ore), come triazolam, midazolam,

brotizolam ed etizolam; 
2. a emivita breve (<24 ore), come alprazolam, lorazepam, lor-

metazepam, oxazepam, clotiazepam, ketazolam, loprazolam
e temazepam; 

3. a emivita intermedia (24-48 ore), come bromazepam, clotia-
zepam, nitrazepam, flunitrazepam, clonazepam, estazolam e
pinazepam; 

4. a emivita lunga (>48 ore), come diazepam, delorazepam,
nordazepam, clordiazepossido, prazepam, flurazepam, clo-
bazam, quazepam ed estazolam. 

Le Non-BDZ zolpidem, zaleplon e zopiclone hanno un’emivita
breve e una limitata durata d’azione; in specifico zaleplon ha
un’emivita ultrabreve (circa 1 ora) zolpidem e zopiclone hanno
u’emivita più lunga (cica 2, 4 e 5 ore rispettivamente). 
Queste proprietà farmacocinetiche insieme con il basso rischio
di effetti residuali possono spiegare le limitate influenze negati-
ve di questi agenti farmacologici sulle performance diurne;
compiti psicomotori e capacità di memoria appaiono meglio
preservate dalle Non-BDZ rispetto alle BDZ (Terzano e coll.,
2003). 
Le BDZ disponibili sul mercato sono numerose, con grandi dif-
ferenze nella potenza e nell’emivita; le differenze nella potenza
(ad esempio 0,5 mg di alprazolam equivalgono approssimativa-
mente a 10 mg di diazepam) non sono sempre stimate comple-
tamente dai medici, ma le differenze nella potenza tra le varie
BDZ sono importanti quando viene fatta la sostituzione (switch)
da una BDZ a un’altra, come nel caso del cambio a diazepam
durante l’astinenza. 
Le BDZ differiscono in modo marcato anche nella velocità di
metabolizzazione nel fegato e di eliminazione dal corpo con le
urine; a esempio l’emivita (tempo di dimezzamento per le con-
centrazioni ematiche rispetto al valore iniziale dopo una singo-
la dose) per il triazolam è solo di 2-5 ore, mentre l’emivita di dia-
zepam è di 20-100 ore e quella dei suoi metaboliti attivi (desme-
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tildiazepam) è 36-200 ore; questo significa che i metaboliti atti-
vi del diazepam sono presenti nel sangue fino a 200 ore dopo
una singola dose; chiaramente con dosi giornaliere ripetute si ha
accumulo, che può arrivare ad alte concentrazioni nel corpo
(principalmente nei tessuti grassi) (Tabb. 1, 2). 
La velocità di eliminazione è importante nel determinare la
durata degli effetti farmacologici; comunque la durata dell’azio-
ne apparente è usualmente considerata minore dell’emivita, con
effetti farmacologici evidenti per la maggior parte delle BDZ che
si consumano in poche ore; tuttavia i farmaci continuano a eser-
citare i loro effetti impercettibili nel corpo. 
Tutte le BDZ esercitano cinque effetti terapeutici: ansiolitici,
ipnotici, rilassanti muscolari, anticonvulsivanti e amnestici (Ash-
ton, 2002, 2005).

Tab. 1 - Benzodiazepine

Benzodiazepine Emivita (ore) Azione Dosaggio
[metaboliti ansiolitica, orale

attivi] ipnotica, equivalente
anticonvulsivante (mg)

Alprazolam 6-12 ansiolitico 0,5
Bromazepam 10-20 ansiolitico 5-6
Clordiazepossido 5-30

[36-200] ansiolitico 25
Clobazam 12-60 ansiolitico, 20

antiepilettico
Clonazepam 18-50 ansiolitico, 0,5

antiepilettico
Clorazepato [36-200] ansiolitico 15
Diazepam 20-100

[36-200] ansiolitico 10
Estazolam 10-24 ipnotico 1-2
Flunitrazepam 18-26

[36-200] ipnotico 1
Flurazepam [40-250] ipnotico 15-30
Ketazolam 30-100

[36-200] ansiolitico 15-30
Lorazepam 10-20 ansiolitico 1
Lormetazepam 10-12 ipnotico 1
Medazepam 36-200 ansiolitico 10
Nitrazepam 15-38 ipnotico 10
Oxazepam 4-15 ansiolitico 20
Prazepam [36-200] ansiolitico 10-20
Temazepam 8-22 ipnotico 20
Tiazolam 2 ipnotico 0,5

(modificata da Ashton, 2002, 2005)

Tab. 2 - Non-Benzodiazepine (Z-Drug) 

Non- Emivita (ore) Azione Dosaggio
Benzodiazepine [metaboliti ipnotica orale

attivi] equivalente
(mg)

Zaleplon 2 ipnotico 20
Zolpidem 2 ipnotico 20
Zopiclone 5-6 ipnotico 15
Eszopiclone 6 (9 negli anziani) ipnotico 3

(modificata da Ashton, 2002, 2005)

L’abuso e la dipendenza

L’uso abituale o abitudine all’uso è una condizione di consumo
di un oggetto con frequenza abbastanza regolare e tale condi-
zione clinica, in assenza di altre caratteristiche, non rappresenta
un problema di interesse medico (Tagliamonte & Maremmani,
2001). 
Nel caso delle BDZ l’abuso e la dipendenza possono verificarsi
anche a dosaggi terapeutici, soprattutto per uso prolungato di
BDZ ad alta potenza e rapida azione (alprazolam, triazolam,
midazolam e lorazepam) che hanno rimpiazzato le BDZ a
potenza bassa o media in tutte le indicazioni cliniche delle BDZ
a causa del loro maggiore effetto terapeutico e della rapida azio-
ne, per cui sarebbero da preferire le BDZ con distribuzione e
emivita lunghe; tuttavia è anche da segnalare che molti pazienti
beneficiano dell’uso di BDZ a lungo termine senza perderne il
controllo (Chouinard, 2004). 
In ogni caso è importante che i medici tengano presente le pro-
prietà additive del farmaco, in particolare per le BDZ ad azione
rapida. 
A tale riguardo la prescrizione corretta di una BDZ prevede alcu-
ni criteri terapeutici importanti: 
1. presenza di una sindrome sensibile alle BDZ; 
2. concomitante uso di trattamenti non farmacologici, se neces-

sario; 
3. previsione della durata del trattamento, in considerazione

della necessità di terapia farmacologica a lungo termine per
molti disturbi d’ansia; 

4. valutazione del rapporto rischi/benefici implicito nella terapia
con BDZ (evitarne l’uso nei pazienti con storia di abuso/
dipendenza da sostanze e/o alcol, a meno che non vi sia una
indicazione terapeutica necessaria, nessuna alternativa clini-
ca e necessità di un monitoraggio ravvicinato); 

5. ricerca del dosaggio ottimale con minori effetti collaterali
(sonnolenza, …); 

6. monitoraggio clinico stretto per evitare prontamente i perico-
li dell’abuso (aumento del dosaggio senza indicazione medi-
ca o utilizzo per scopi non medici) o la cessione del farmaco
ad altri soggetti; 

7. riduzione graduale della dose del farmaco dopo l’introduzio-
ne di una terapia farmacologica più specifica; 8. riconsidera-
zione della diagnosi se il paziente non risponde alla terapia e
se il farmaco è assunto più a lungo o a dosaggi maggiori di
quanto era stato previsto (Rickels e coll., 2000; Chouinard,
2004). 

Le BDZ ad azione rapida, utilizzate in caso di necessità di seda-
zione d’urgenza o per indurre il sonno (nel caso invece di inson-
nia nel corso della notte sono da prescriversi le BDZ ad azione
più lenta-oxazepam o clonazepam), danno effetti psicoattivi che
vengono avvertiti dai pazienti come un rinforzo positivo tera-
peutico o negativo disforico; in tali pazienti è meglio utilizzare
una BDZ ad azione lenta. I pazienti con tendenza all’abuso di
sostanze possono avvertire gli effetti del picco farmacologico
come una piacevole sensazione di disinibizione (“high”), spesso
associata a brusca riduzione dei livelli di ansia e a comporta-
menti disinibiti o a rischio, ma soggettivamente riportata come
benessere psicofisico (O’Brien, 2005). 
Le BDZ a bassa potenza e lunga durata d’azione (clordiaze-
possido, clorazepato, diazepam, flurazepam e quazepam) rara-
mente inducono assuefazione in ambito terapeutico (anche se
la dipendenza si verifica rapidamente con dosi molto alte),
inoltre con tali composti farmacologici il rebound e i sintomi di
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astinenza sono tipicamente lievi e autolimitanti quando si veri-
ficano. 
La dipendenza è più probabile e il rebound e i sintomi di asti-
nenza sono più gravi con BDZ ad alta potenza e breve durata
d’azione (alprazolam, lorazepam e triazolam) e tali farmaci pos-
sono indurre delirium, attacchi epilettici, disforia e sintomi psi-
cotico-simili come sintomatologia astinenziale (Maremmani e
coll., 2010). Questi problemi clinici possono essere risolti pas-
sando a farmaci a più lunga durata d’azione (sostituzione del-
l’alprazolam con clonazepam o del triazolam con flurazepam o
temazepam) (Maremmani e coll., 2010). 
I fattori di rischio per l’abuso delle BDZ sono le dosi assunte e la
durata del periodo di assunzione, infatti il rischio di sviluppare
dipendenza è più alto durante i trattamenti a lungo termine e a
dosaggi maggiori (Salzman e coll., 1991). 
La rapidità d’azione è discriminante per l’abuso di BDZ (Griffiths
& Wolf, 1990; Roache e coll., 1995). 
Infatti l’oxazepam e il lorazepam hanno potenziale d’abuso
diverso in relazione alla rapidità d’azione, il primo è lento e
sicuro, il secondo è rapido e problematico (Griffiths & Wolf,
1990). 
La dipendenza farmacologica è una condizione clinica com-
plessa che comprende la combinazione di almeno tre fattori cli-
nici interagenti: 
1. stato emotivo consistente nel craving o compulsione a conti-

nuare l’assunzione del farmaco o per le sue proprietà di
reward (rinforzo) o per evitare il disconfort psicofisico della
sua assenza; 

2. comportamento consistente nell’assunzione compulsiva del
farmaco o nella sua ricerca e 

3. stato fisico che può includere la tolleranza farmacologica e la
sindrome di astinenza con sintomi somatici e/o psicologici
(Ashton, 1997). 

Essendo le BDZ farmaci potenzialmente addittivi, la dipendenza
psicologica e fisica si sviluppa entro poche settimane o mesi di
uso regolare o ripetuto (Ashton, 2002, 2005). 
Relativamente alla dipendenza da BDZ, sono state individuate
tre tipologie di popolazioni con caratteristiche cliniche che pos-
sono sovrapporsi le une con le altre: 
1. soggetti con dipendenza da dosi basse (con prescrizioni tera-

peutiche);
2. soggetti con dipendenza da dosi alte (con acquisizioni illeci-

te) e 
3. soggetti con abuso ricreazionale. 
La prima, che costituisce la popolazione più numerosa, è quella
dei consumatori a lungo termine, diventati dipendenti inavverti-
tamente, come risultato di regolari ripetizioni di prescrizioni
durante mesi o anni; questi soggetti iniziano progressivamente
ad avere bisogno del farmaco per svolgere le normali attività
quotidiane e/o continuano ad assumerlo anche in assenza del-
l’indicazione terapeutica iniziale; possono aumentare i dosaggi
a causa della tolleranza e tendono ad assumere il farmaco in
tutte le situazioni di stress o tensione; inoltre, hanno difficoltà a
ridurne o stopparne l’uso per la comparsa di sintomi astinenzia-
li (manifestazioni ansiose psichiche o somatiche) o del craving. 
Tale popolazione è rappresentata da molti milioni di soggetti a
livello mondiale ed è verosimile che almeno il 50% di questi
usatori di BDZ sia dipendente. 
Una parte considerevole di questi pazienti sono donne anziane
che assumono ipnotici. 
Altri usatori di BDZ a lungo termine sono pazienti con problemi
fisici o mentali e anziani residenti in case di riposo. 

Le caratteristiche cliniche di tali pazienti sono: 
1. assunzione di dosi terapeutiche (basse) per mesi o anni;
2. necessità di assunzione di BDZ per svolgere le normali attività

giornaliere;
3. continuazione di uso sebbene l’originale indicazione tera-

peutica sia scomparsa;
4. difficoltà a stoppare il farmaco o a ridurre la dose per i sinto-

mi astinenziali;
5. nel caso di BDZ a breve azione sviluppo di sintomi ansiosi tra

le dosi o di craving per la dose successiva;
6. contatto regolare con il proprio medico per ripetizione di pre-

scrizioni;
7. sviluppo di ansia nel caso di impossibilità alla rapida dispo-

nibilità alla prescrizione successiva;
8. aumento del dosaggio dalla prescrizione originale;
9. presenza di sintomi di ansia, panico, agorafobia, insonnia,

depressione e sintomi fisici nonostante l’uso continuativo di
BDZ. 

La seconda tipologia, che rappresenta la minoranza di pazienti
a cui sono prescritte le BDZ dal medico, aumenta la dose in
modo eccessivo, assumendole in maniera compulsiva e incon-
grua; all’inizio tali pazienti persuadono i propri medici ad
aumentare le prescrizioni, ma al raggiungimento dei limiti pre-
scrittivi, si rivolgono a diversi medici o a dipartimenti ospedalie-
ri per ottenere ulteriori scorte e quando queste vengono meno
ricorrono alle BDZ da strada. 
Questi pazienti combinano le BDZ con l’assunzione di sostanze
d’abuso a effetto sedativo, come alcol e oppioidi, e tendono a
essere particolarmente ansiosi, depressi e con disturbi di perso-
nalità. 
La terza tipologia è quella che ha un uso ricreativo delle BDZ;
attualmente l’uso di BDZ come “droghe” ricreazionali è un pro-
blema sanitario in aumento e comunemente in tale modalità
d’uso le BDZ sono parte di un pattern di poliabuso (nel 30-90%
di poliabusatori) e sono assunte insieme a oppiacei, amfetamine,
cocaina e altre sostanze illegali da parte di tossicodipendenti e
alcolisti per aumentare lo stato di eccitazione e/o per alleviare i
sintomi astinenziali delle sostanze d’abuso; altri usatori di BDZ
con modalità ricreazionale sono rappresentati da pazienti con
malattie mentali in comorbilità con abuso di sostanze; alcuni
soggetti usano le BDZ come “droghe” ricreazionali primarie con
binge saltuari di alte dosi o con iniezioni intravenose, con gros-
so rischio di gangrena, infezione da HIV o epatiti.
L’uso ricreazionale riportato in vari paesi riguarda: diazepam,
alprazolam, lorazepam, temazepam, triazolam e flunitrazepam;
solitamente l’uso è orale, con dosi molto superiori a quelle tera-
peutiche (circa 100 mg di diazepam o di dosaggi giornalieri
equivalenti), ma talvolta è anche per via intravenosa. 
Le ragioni dell’uso ricreazionale sono: intensificare l’“high” otte-
nuto con le sostanze illecite, alleviare gli effetti astinenziali,
ridurre gli effetti delle sostanze stimolanti, produrre eccitamento
quando sono assunte ad alte dosi o iniettate endovena. 
L’abuso ricreazionale di BDZ deriva dalla sovraprescrizione dif-
fusa che determina la loro generale disponibilità; le maggiori
scorte di BDZ illecite derivano dalla prescrizione dei medici di
medicina generale e dai furti dei magazzini farmaceutici; le BDZ
possono essere reperite anche dal mercato nero o da Internet. 
Le differenti popolazioni di dipendenti da BDZ presentano vari
gradi di caratteristiche cliniche additive; tutte le tipologie mostra-
no un comportamento di ricerca del farmaco: i consumatori di
dosi prescritte fanno visite regolari dal proprio medico per otte-
nere prescrizioni ripetute e gli abusatori di alte dosi utilizzano
prescrizioni falsificate o acquistano dal mercato nero; tutte le tipo-
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logie manifestano dipendenza psicologica verso il farmaco, cosic-
ché i soggetti diventano ansiosi se non è disponibile una scorta
pronta; i consumatori di dosi terapeutiche portano con sé le loro
compresse e comunemente assumono extra dosi per anticipare
un evento stressante o, nel caso di consumatori di ipnotici, una
notte in un letto estraneo; si attivano in modo sicuro per ottenere
la successiva prescrizione prima che la scorta sia terminata; i con-
sumatori di alte dosi improvvisano storie ingenue per ottenere
prescrizioni (Ashton, 1997, 2002, 2005; Salvador e coll., 2010).
L’aumento della dose è stato considerato come la caratteristica
clinica principale della dipendenza, cosicché la tolleranza è
stata inestricabilmente collegata con la dipendenza e l’abuso. In
conseguenza di ciò è possibile distinguere, comunque in modo
arbitrario, tra tre condizioni cliniche principali: 
1. abuso, con autosomministrazioni regolari o intermittenti di

grosse dosi di BDZ, al di fuori del contesto medico; il drug-
seeking behavior è la regola;

2. misuso, con ingestione regolare di grosse quantità di BDZ, tal-
volta, ma non sempre, ottenute attraverso prescrizioni; tale
uso tipicamente inizia entro il contesto medico, ma il dosag-
gio aumenta oltre i normali livelli terapeutici e se le scorte
sono limitate si manifesta il drug-seeking behavior; 

3. dipendenza fisica, a normali dosi terapeutiche viene manife-
stata dalla sindrome di astinenza del tipo sedativi/alcol alla
sospensione graduale o brusca; il drug-seeking behavior com-
pare se viene attuato uno sconsiderato tentativo di restringere
le scorte. 

In molti Paesi, l’abuso di BDZ frequente all’interno di un pattern
di poliassunzione ha dato origine a un allarme e ciò è stato utile
perché l’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) ha consi-
gliato fin dal 1980 di inserire in tabella le BDZ. 
D’altra parte è stata evidenziata l’esistenza di dipendenza fisica
da alte dosi di BDZ (oltre i livelli terapeutici) assunte per diverse
settimane o mesi (oltre il breve periodo indicato dalle racco-
mandazioni cliniche) (clordiazepossido a 300-600 mg/die e dia-
zepam 60-120 mg/die), caratterizzata da sintomi astinenziali
anche severi (convulsioni e stati confusionali) alla sospensione.
Infine è stata evidenziata la presenza di dipendenza fisica da
dosi normali (di clordiazepossido e diazepam) in soggetti con
uso a lungo termine, con manifestazioni astinenziali minori
(ansia, tremori e insonnia) alla sospensione e con presenza di tali
sintomi senza il prerequisito clinico dell’aumento del dosaggio
(tolleranza); questo ha favorito la precisazione nelle raccoman-
dazioni cliniche delle linee guida della necessità di restringere
l’uso delle BDZ al breve termine (Lader, 1991). 
Anche se non esiste un chiaro consenso sui criteri clinici della
dipendenza da BDZ (e sui suoi eventuali sottotipi), ne sono stati
suggeriti alcuni: 
1. strategie di acquisizione: frequenti richieste per ripetizione di

prescrizioni, simulazione di sintomatologia per acquisire pre-
scrizioni, prescrizioni da diversi medici nello stesso periodo,
acquisizione di BDZ mediante parenti, amici e mercato nero; 

2. abuso: dosaggi maggiori rispetto alla norma, extra dosi, desi-
deri o tentativi di stop, necessità di aumentare il dosaggio (tol-
leranza) e uso di BDZ per provocare euforia; 

3. rebound e astinenza (Linsen e coll., 1995). 
Anche per le BDZ vengono soddisfatti i criteri clinici definiti per
la dipendenza da sostanze: tolleranza, aumento della dose, uso
continuo nonostante gli sforzi per la sospensione e conoscenza
degli effetti avversi, altre caratteristiche comportamentali, sin-
drome astinenziale e craving. 
I segni chiave della dipendenza da BDZ sono i sintomi astinen-
ziali alla riduzione della dose o alla sospensione; comunque la

dipendenza può essere dedotta negli usatori continuativi di BDZ
da una storia di uso a lungo termine, fiducia nelle prescrizioni
continuative, aumento del dosaggio, tentativi falliti di ridurre o
stoppare l’uso e alti livelli di ansia; inoltre gli usatori cronici di
BDZ con storia di dipendenza da sostanze e/o alcol sono solita-
mente dipendenti da BDZ (Ashton, 2005). 
Per valutare la dipendenza e il craving da BDZ possono essere
utilizzate delle scale, come la Severity of Dependence Scale
(SDS) (Gossop e coll., 1995, 1997) adattata per le BDZ come
sostanze d’abuso (de las Cuevas e coll., 2000), il Benzodiazepi-
ne Dependence Self-Report Questionnaire (Bendep-SRQ) (Kan e
coll., 1999) e il Benzodiazepine Craving Questionbnaire (BCQ)
(Mol e coll., 2003). 
La dipendenza da BDZ, in particolare con emivita breve, varia
tra 15% e 44% negli usatori cronici (Ashton, 2005). 
La prevalenza della dipendenza da BDZ è stata stimata nei
pazienti ambulatoriali nel 40% e fino al 97% nei soggetti che
frequentano gruppi di auto-aiuto (Kan e coll., 1997). 
Nel National Comorbidity Survey (NCS) la prevalenza lifetime di
BDZ non prescritte è risultata del 7,1% tra i soggetti adulti; in
tale studio però non sono stati descritti i diversi tipi di farmaci
sedativi (Goodwin & Hasin, 2002).
Nella pratica clinica, a causa della capacità delle BDZ di esacer-
bare un preesistente disturbo da uso di sostanze (DUS) o di diven-
tare esse stesse sostanze d’abuso, molti esperti raccomandano
speciale cautela nel considerare la loro prescrizione e di evitarla
in pazienti con copresenti disturbi psichiatrici severi, come
disturbi dello spettro schizofrenico, disturbi bipolari, disturbo
depressivo severo e disturbi da uso di sostanze e/o alcol. 
In ogni caso una soluzione alternativa alla prescrizione di BDZ
per soggetti con storia psichiatrica e/o di abuso/dipendenza da
sostanze potrebbe prevedere il monitoraggio stretto e multidisci-
plinare per i pazienti a cui sono prescritte all’interno di setting di
cura specialistici (APA, 1990; Johnson & Longo, 1998; Posternak
& Mueller, 2001; Mueser e coll., 2003; Casher e coll., 2011).
Riguardo all’associazione tra l’uso di BDZ e i disturbi psichiatri-
ci è stato messo in risalto che una proporzione importante di
consumatori cronici di BDZ soffre di depressione e che i distur-
bi d’ansia e dell’umore rappresentano le categorie diagnostiche
con maggiore rischio per la dipendenza da BDZ (Rickels e coll.,
1986). La sintomatologia di lunga durata del disturbo d’ansia
generalizzato incoraggia il prolungamento d’uso delle BDZ; tali
pazienti si autosomministrano ansiolitici per le esacerbazioni
occasionali dei loro sintomi ansiosi o perché i farmaci sono pre-
scritti dai medici di medicina generale; in una larga proporzio-
ne di casi questo regime di trattamento aiuta il controllo del-
l’ansia per un lungo periodo; comunque un numero in aumento
di questi soggetti viene inviato allo specialista per problemi di
dipendenza da BDZ piuttosto che per il problema di ansia basa-
le; in questi casi l’ansia cronica appare peggiorata da sintomi
come irritabilità, depressione e insonnia, che solitamente scom-
paiono dopo la sospensione farmacologica (Michelini e coll.,
1996). 
La relazione tra dipendenza da BDZ e disturbi dell’umore è
ancora più complessa; l’uso a lungo termine sembra indurre
disforia cronica, con persistente ansia, irritabilità, difficoltà di
concentrazione e indebolimento della memoria. 
Relativamente alla relazione tra il disturbo maniaco-depressivo e
l’uso a lungo termine di BDZ, durante la sindrome di astinenza
sono stati osservati switch maniacali e stati misti, caratterizzati
da ansia, tensione, agitazione psicomotoria, depressione, inson-
nia, irritabilità, ostilità, rabbia e aggressività rivolta verso se stes-
si e gli altri (Michelini e coll., 1996). 
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Nella pratica clinica, mentre non è frequente l’abuso iatrogeno
primario di BDZ, è molto più comune quello secondario con
abuso di alcol e sostanze illecite; generalmente l’abuso di alte
dosi di BDZ è parte di un pattern di poliabuso (Seivewright &
Dougal, 1992). 
I pazienti con abuso di alcol e sostanze illecite all’inizio ricevo-
no la prescrizione di BDZ da parte di medici delle cure primarie
o da specialisti per problemi di ansia o insonnia, ma poi ecce-
dono nell’assunzione persuadendo il proprio medico all’aumen-
to delle prescrizioni o ottenendo prescrizioni da differenti medi-
ci o procurandosi i farmaci dal mercato illecito o da internet; la
maggiore fonte di rifornimento deriva da sottrazioni illecite dalle
farmacie (Bergman & Dahl-Puustinen, 1989; Quaglio e coll.,
2012a). 
Sono stati segnalati alcuni case report di abuso o dipendenza di
zolpidem, Non-BDZ agonista del recettore dell’acido γ-amino-
butirrico tipo A (GABAA), ad azione rapida e utilizzata per il trat-
tamento dell’insonnia a breve termine, in pazienti che presenta-
vano disturbi psichiatrici minori, senza contemporanei compor-
tamenti criminali e storia di abuso di sostanze, che avevano
assunto il farmaco dopo prescrizione medica per l’insonnia e di
cui erano diventati abusatori per la sua azione ansiolitica e sti-
molante, che li aiutava a essere efficienti nelle diverse attività
quotidiane (Liappas e coll., 2003; Quaglio e coll., 2005, 2012a).
Negli alcolisti l’uso di BDZ può essere spiegato in vari modi: 
1. self-medication dei sintomi psicopatologici indotti dall’alcol

(ansia o insonnia); 
2. tentativo di coping con i postumi della sbornia o con i sinto-

mi astinenziali; 
3. aumento degli effetti di intossicazione dell’alcol; 
4. uso terapeutico corretto per trattare ansia o disturbi del sonno. 
Le raccomandazioni delle linee guida circa la prescrizione di
BDZ per alcolisti con condizioni psichiatriche comorbili (ansia e
insonnia) indicano che le BDZ dovrebbero essere considerate
solo dopo che terapie farmacologiche alternative sono risultate
inefficaci; in ogni caso ogni prescrizione richiede una valutazio-
ne dei rischi e benefici clinici. 
Nella realtà i pazienti che presentano un alto rischio di abuso di
BDZ sono quelli con le seguenti caratteristiche cliniche: 
1. dipendenza da alcol severa (uso a lungo termine e inizio pre-

coce); 
2. uso di sostanze endovena e 
3. comorbilità per alcolismo e disturbo antisociale di personalità

(ASPD) (Ciraulo & Nace, 2000; Sattar & Bhatia, 2003). 
In una review della letteratura scientifica riguardante soggetti
con dipendenza da molte sostanze, divenuti dipendenti da
oppioidi precocemente nell’adolescenza, con associati disturbi
psichiatrici (depressione, ansia e psicosi), con comportamenti da
forti bevitori in corso di trattamento di mantenimento con meta-
done e con assunzione di BDZ per problemi psichiatrici, è stato
osservato che il trattamento della dipendenza da BDZ con ridu-
zione graduale della dose mostra scarsa efficacia. 
Le proposte terapeutiche più appropriate in tali soggetti sono: 
1. trattamento di mantenimento;
2. prevenzione con cautela nella prescrizione e con controllo

nella distribuzione farmacologica; 
3. trattamento contemporaneo della comorbilità psichiatrica e

dei disturbi di personalità correlati; 
4. trattamento psichiatrico individualizzato sia istituzionale che

con reti consistenti (Laqueille e coll., 2009). 
L’uso di BDZ è attualmente un grande problema di salute pub-
blica e l’uso lifetime di BDZ tra i soggetti dipendenti da oppioi-
di in trattamento di mantenimento con metadone è riportato tra

il 66% e il 100%, con una conferma dei test urinari compresa tra
il 51% e il 70%; la stima dell’abuso o della dipendenza da BDZ
tra i pazienti in trattamento metadonico è del 18-50%. Parago-
nati ai pazienti in trattamento di mantenimento con metadone
che non assumono BDZ, i pazienti che assumono BDZ presen-
tano alti livelli di poliabuso (eroina e cocaina), alti livelli di psi-
copatologia (depressione e ansia), funzionamento sociale sca-
dente (disoccupazione e attività criminale), più alti livelli di pra-
tiche iniettive che portano a rischio virale per via ematica e mag-
giore storia di overdosi; infine oltre alla morbilità l’abuso e la
dipendenza da BDZ sono implicate nel 20-80% di morti corre-
late a metadone (Lintzeris & Nielsen, 2010). 
In generale i poliabusatori che assumono BDZ, le utilizzano allo
scopo di modificare gli effetti farmacologici di una sostanza:
potenziare gli effetti di una sostanza (eroina), ridurre gli effetti di
una sostanza (cocaina), sostituire gli effetti di una sostanza (eroi-
na), ridurre gli effetti sgradevoli di una sostanza (insonnia causa-
ta dall’uso di cocaina) o automedicare un’astinenza da sostanze
(da eroina o alcol). 
Dal punto di vista farmacologico, le interazioni più frequeni nel
poliassuntore sono: di tipo additivo (BDZ + alcol), di tipo anta-
gonistico (BDZ + cocaina) e di tipo sinergico (BDZ + eroina)
(Nava & Leonardi, 2012). 
L’abuso di BDZ è correlato con episodi di amnesia, black-out e
attacchi epilettici; l’aggressività e la violenza sono comporta-
menti psicopatologici comuni e sono determinati dalle proprietà
farmacologiche di induzione e disinibizione dell’aggressività da
parte delle BDZ. 
Le BDZ sono notoriamente conosciute facilitare i crimini (rapine
e stupri); in particolare è usualmente utilizzato il flunitrazepam,
i cui effetti farmacologici sono di indurre indebolimento profon-
do della memoria, disinibizione e rilassamento muscolare
(Schwartz e coll., 2000; Goullé & Anger, 2004) 

La sindrome di astinenza 

È stato stimato che il 50-80% dei soggetti che assumono BDZ in
maniera continuativa per 6 mesi o più sperimenta sintomi di asti-
nenza alla sospensione o alla riduzione (Redman & Cannard,
2010). 
Il rischio di dipendenza dopo un uso a lungo termine delle BDZ
si riflette in circa il 15-44% dei consumatori cronici con la com-
parsa di una serie di sintomi di astinenza da moderati a severi
alla brusca sospensione del farmaco, comprendenti ansia,
depressione e, in alcuni casi, convulsioni (Lugoboni & Quaglio,
2014).
I sintomi osservati nella sindrome astinenziale e che vengono
soppressi con la ripresa delle BDZ sono psichici, fisici, e percet-
tivi; ansia, panico, insonnia, irrequietezza, agitazione, irritabi-
lità, tensione e dolore muscolare e tremore rappresentano i sin-
tomi più comuni. 
Nausea, diarrea, craving per i cibi dolci, cambiamenti nella tem-
peratura corporea e nella libido sessuale, rinite acuta, diaforesi,
letargia, aumentata sensibilità alla luce, al tatto, al suono e all’o-
dorato, sapore metallico, dolori, visione confusa, depressione,
pensieri suicidari, incubi, iperreflessia e atassia sono sintomi
meno frequenti. Alcune manifestazioni cliniche severe come
blackout, psicosi, convulsioni, tinnito persistente, confusione,
deliri paranoici e allucinazioni non sono comuni e solitamente
compaiono dopo la brusca sospensione di alte dosi di BDZ a
alta potenza e breve azione (Lader, 1990, 1991; Redman & Can-
nard, 2010). 
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Peraltro queste severe caratteristiche cliniche si presentano in
poliabusatori e alcolisti e in pazienti anziani (Lader, 1990; Pét-
turson & Lader, 1991). 
Durante la sindrome di astinenza la presenza dei sintomi asti-
nenziali e la loro severità variano durante il suo decorso, che è
caratterizzato dal manifestarsi di una vasta gamma di sintomi in
differenti stadi. 
L’astinenza da BDZ a breve durata d’azione è molto più severa
e disturbante rispetto a quella da BDZ a lunga durata d’azione. 
Non vi sono predittori affidabili della severità della sindrome di
astinenza, a parte la dose e la durata del tempo di assunzione
delle BDZ; la possibilità di avere convulsioni astinenziali è mag-
giore per i soggetti che assumono megadosi (Redman & Can-
nard, 2010). 
I sintomi astinenziali solitamente iniziano entro le prime 24 ore
dopo la riduzione o la cessazione della dose nel caso di BDZ a
breve durata d’azione, diversamente l’astinenza da BDZ a lunga
durata d’azione inizia più tardivamente e può essere osservata
anche dopo una settimana dalla riduzione/cessazione (Frank &
Pead, 1995). 
I sintomi di astinenza da BDZ tipicamente durano 4-6 settimane,
tuttavia per alcuni consumatori a lungo termine (con assunzione
per 20 anni o più e con esperienze astinenziali negative) la sin-
drome astinenziale perdura più a lungo; in una minoranza di
circa il 10-15% si sviluppa una sindrome post-astinenza, che può
permanere per mesi o perfino 2-3 anni prima di scomparire. 
I sintomi astinenziali protratti comprendono: ansia, insonnia,
depressione, vari sintomi sensoriali (tinnito, formicolii, torpore,
dolore profondo o bruciante, …) e motori (dolore muscolare,
debolezza, crampi dolorosi, tremori, clonie, …), disturbi
gastrointestinali e riduzione della memoria e della cognitività
(Ashton, 1984, 1995, 1997, 2002). 
È importante informare i pazienti del range dei possibili sintomi
astinenziali e della loro durata; nel caso di consumatori cronici
di BDZ (10-15%) l’astinenza tardiva può perdurare anche 1
anno (Redman & Cannard, 2010). 
I fattori farmacologici della sintomatologia astinenziale sono
rappresentati da: durata d’uso, dosi, emivita, potenza e velocità
di cessazione; una riduzione graduale delle BDZ riduce la seve-
rità degli altri fattori farmacologici (dose giornaliera, emivita e
potenza) (Schweizer e coll., 1990; Lader, 1991; Ashton, 1995;
Rickels & Freeman, 2000). 
I fattori del paziente che possono influenzare la presentazione
clinica della sintomatologia astinenziale (inizio, decorso e seve-
rità) sono la comorbilità psichiatrica, le caratteristiche e i distur-
bi di personalità, il danno organico cerebrale, il poliabuso e l’età
avanzata (Schweizer e coll., 1990, 1998; Lader, 1991). 
Nella pratica clinica per monitorare nel tempo l’andamento
della sindrome di astinenza possono essere utilizzate delle scale,
come la Clinical Institute Withdrawal Assessment-Benzodiazepi-
nes (CIWA-B), scala eterosomministrata di 22 item (Busto e coll.,
1989), la Benzodiazepine Withdrawal Symptom Questionnaire
(BWSQ), questionario autosomministrato di 20 item (Tyrer e
coll., 1990), la Physician Withdrawal Checklist (PWC-55 item)
(Schweizer e coll., 1990), la PWC-20 item (Rickels e coll., 2008)
o la Withdrawal Symptom Check List (WSCL) (Janiri e coll.,
1991). 

Le strategie di disassuefazione

Il management terapeutico per la sindrome di astinenza da BDZ,
che è suggerito in trial e review e che viene portato avanti nella

pratica clinica attuale, prevede diversi interventi sia da soli che
in associazione: 
1. riduzione graduale della dose (GDR) del farmaco, come ridu-

zione di 5-10% ogni 1-2 settimane; 
2. switch a una dose equivalente di una BDZ a lunga emivita

(come diazepam e clonazepam) nel caso di uso di BDZ a
breve emivita (come alprazolam e lorazepam), prima della
riduzione per arrivare alla sospensione (astinenza); 

3. aggiunta farmacologica (carbamazepina, valproato, antide-
pressivi, buspirone, …) prima della disintossicazione e conti-
nuazione dei farmaci aggiunti dopo la sospensione. 

La velocità dell’astinenza deve essere ritagliata sui bisogni clini-
ci del singolo paziente e usualmente la percentuale di sospen-
sione farmacologica è maggiore nelle fasi iniziali di riduzione
rispetto a quelle finali, in quanto la maggior parte dei sintomi
astinenziali compaiono nell’ultima metà della riduzione. 
Un altro approccio utilizzato è la sospensione brusca della BDZ
e la disintossicazione rapida con l’agonista parziale delle BDZ
flumazenil. 
Il supporto psicologico viene attuato sia durante la fase di ridu-
zione graduale del dosaggio che nella fase post-cessazione per
alcuni mesi (Lader, 1990; Burrows e coll., 1990; Rickels e coll.,
1990a; Schweizer e coll., 1990; Ashton, 1994, 2002, 2005;
Oude Voshaar e coll., 2006; Denis e coll., 2006; Mehdi, 2012;
Lugoboni & Quaglio, 2014). 
La maggior parte dei pazienti che presentano una dipendenza da
alte dosi di BDZ non riesce a raggiungere l’astinenza a lungo ter-
mine e in questi casi è stato usato per decenni il trattamento
sostitutivo con BDZ. 
Per tali consumatori di alte dosi di BDZ con disturbi di persona-
lità e/o co-dipendenza di alcol e sostanze illecite è suggerito il
trattamento di mantenimento con BDZ a lento inizio, lunga
durata d’azione e alta potenza come il clonazepam, con un
approccio terapeutico simile alla sostituzione con metadone nei
dipendenti da eroina (Liebrenz e coll., 2010; Maremmani e coll.,
2013). 
Per i consumatori di alte dosi di BDZ con disturbi di personalità
e/o co-dipendenza di alcol e sostanze illecite è stato utilizzato in
modo efficace un altro approccio basato sulla sospensione bru-
sca della BDZ e sulla disintossicazione rapida con l’agonista
parziale delle BDZ flumazenil, che contrasta gli effetti delle
BDZ, controlla la sintomatologia astinenziale da BDZ e norma-
lizza la funzione dei recettori delle BDZ (Gerra e coll., 2002;
Quaglio e coll., 2012a,b; Lugoboni & Quaglio, 2014). 
In una metanalisi di ventinove articoli relativi a interventi per la
sospensione dell’uso di BDZ ne sono stati identificati due tipi:
intervento minimale (basato su semplice consiglio in forma di
lettera o di meeting rivolto a un largo gruppo di soggetti) e ces-
sazione sistematica (costituito da un intervento programmato
gestito da medici o psicologi). 
Entrambi questi tipi di intervento sono risultati più efficaci del
trattamento usuale; l’augmentation con il TCA imipramina o con
la terapia cognitivo-comportamentale di gruppo (G-CBT) alla
cessazione sistematica è risultato superiore alla cessazione siste-
matica da sola; anche l’augmentation con l’AED carbamazepina
ha avuto successo. 
Pertanto l’intervento minimale è risultato una strategia efficace
per ridurre l’assunzione di BDZ (con un odds ratio di 2,8), come
pure l’intervento sistematico di cessazione senza o con aug-
mentation (in particolare imipramina e carbamazepina e terapia
cognitivo-comportamentale) (con un odds ratio di 6,1 per la ces-
sazione sistematica da sola); infine nella cessazione dell’uso a
lungo termine di BDZ sono state trovate evidenze cliniche del-
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l’efficacia di un piano di trattamento a step successivi (interven-
to minimale come partenza nel setting delle cure primarie,
seguito da cessazione sistematica da sola per i casi resistenti al
primo trattamento) (Oude Voshaar e coll., 2006). 
Per facilitare la sospensione da BDZ sono stati utilizzati diversi
farmaci: antidepressivi, ansiolitici serotoninergici, AED e beta-
bloccanti, che vengono somministrati come terapia aggiuntiva
prima della disintossicazione e che vengono mantenuti anche
dopo la sospensione delle BDZ (Rickels e coll., 1999; Denis e
coll., 2006). 
Nella metanalisi di ventinove articoli relativi a due gruppi di
intervento per la cessazione dell’uso a lungo termine di BDZ
(intervento minimale e intervento intensivo di sospensione siste-
matica) è stato evidenziato che nei protocolli di disintossicazio-
ne utilizzati nella pratica clinica la strategia di augmentation far-
macologica ha mostrato alte percentuali di successo terapeutico;
nei pazienti con insonnia la strategia di augmentation con il TCA
imipramina e con la terapia cognitivo-comportamentale di grup-
po (G-CBT) è risultata più efficace rispetto alla cessazione siste-
matica da sola; anche l’aggiunta degli AED carbamazepina e
valproato, della melatonina (farmaco attivo sulla regolazione del
ritmo circadiano) e dell’agonista parziale delle BDZ flumazenil
può essere un’opzione terapeutica efficace (Oude Voshaar e
coll., 2006). 
Per aumentare la cessazione dell’uso di BDZ vengono utilizzate
terapie cognitivo-comportamentali specifiche per l’insonnia
(Baillargeon e coll., 2003; Morin e coll., 2004), per l’ansia (Gos-
selin e coll., 2006), per gli attacchi di panico (Otto e coll., 1993,
2010; Spiegel e coll., 1994) o per il management clinico della
sintomatologia astinenziale (Vorma e coll., 2002; Oude Voshaar
e coll., 2003). 
Una review di dodici studi relativi a trattamenti via internet per
vari disturbi, tra cui da dipendenza da BDZ, ha mostrato in dieci
di essi (83,3%) miglioramenti clinici maggiori con i trattamenti
via internet rispetto alle altre tipologie terapeutiche di controllo
(Ritterband e coll., 2003).
In generale, riguardo all’outcome del trattamento, è stato sottoli-
neato che circa due terzi dei consumatori cronici di BDZ nella
popolazione generale sono in grado di sospendere il loro farma-
co con una riduzione graduale supervisionata da medici (Oude
Voshaar e coll., 2006). 
Nella pratica clinica è stato evidenziato che la prognosi con una
disintossicazione da BDZ lenta è solitamente abbastanza buona,
con due terzi di pazienti che raggiungono la cessazione com-
pleta; altri soggetti invece riescono a ottenere solo una riduzio-
ne del dosaggio dell’agente farmacologico: questo è un outcome
del trattamento inadeguato in quanto tali pazienti ricadono in
percentuale alta. 
Infatti i soggetti che falliscono l’interruzione completa delle BDZ
hanno una prognosi scarsa e ripetono i fallimenti. 
I fattori predittivi dell’esito negativo del trattamento di sospen-
sione includono: tentativi precedenti falliti, mancanza di sup-
porto familiare, gestione clinica da parte di un medico delle cure
primarie non empatico, storia di problemi con l’alcol, età avan-
zata, depressione comorbile, problemi di personalità e condi-
zioni fisiche alterate (Heather e coll., 2011). 
In uno studio randomizzato controllato con follow-up a 3 mesi,
nel setting della medicina generale in Olanda, su 180 soggetti
che volevano sospendere l’uso a lungo termine di BDZ (definito
come un uso per almeno 3 mesi), con l’assegnazione alla ridu-
zione graduale più terapia cognitivo-comportamentale di grup-
po, riduzione graduale o cura consueta è stato evidenziato che
la riduzione graduale della dose di BDZ è una modalità fattibile

ed efficace di sospendere l’uso a lungo termine di BDZ, mentre
l’aggiunta di terapia cognitivo-comportamentale di gruppo ha un
valore clinico limitato; infatti la riduzione graduale porta a una
significativa maggior proporzione di successo clinico nella
sospensione delle BDZ rispetto alla cura consueta come gruppo
di controllo (62% vs. 21%) mentre l’aggiunta di terapia cogniti-
vo-comportamentale di gruppo non incrementa le percentuali di
successo (58% vs. 62%) (Oude Voshaar e coll., 2003). 
Per valutare l’impatto clinico di un intervento di interruzione
delle BDZ sulla prescrizione di psicofarmaci (agenti farmacolo-
gici diversi dalle BDZ) nella medicina generale, in Olanda 2425
consumatori cronici di BDZ (gestiti da 27 medici di medicina
generale) hanno partecipato al programma Benzoredux (da ago-
sto 1998 a dicembre 2001) attuato in due step: step 1 costituito
da una lettera con invito alla cessazione dell’uso di BDZ inviata
a 1707 soggetti (70,3%); step 2, solo su 156 soggetti (9,1%) inca-
paci di stoppare l’uso, basato su tre trattamenti randomizzati
controllati (riduzione graduale con psicoterapia di gruppo, ridu-
zione graduale da sola e cura consueta); la prescrizione di anti-
depressivi non è risultata correlata alla riduzione farmacologica
(somiglianza di prescrizione tra il gruppo sperimentale e il con-
trollo) e la cessazione d’uso non ha determinato l’inizio di pre-
scrizione di antidepressivi; questi, se presenti, lo erano già al
basale. 
Pertanto un programma di riduzione di BDZ efficace non risulta
essere accompagnato da una sostituzione d’uso di altri psicofar-
maci (Gorgels e coll., 2007). 
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pp. 208, € 30,00
Editore: FrancoAngeli

Bruno Bertelli, docente di Sociologia della devianza all’Università
di Trento e Raffele Lovaste, direttore del Ser.D. di Trento, curano
questo numero della Rivista Sicurezza e Scienze Sociali, portando
all’attenzione del lettore i contributi di qualificati studiosi ed esper-
ti professionisti le cui riflessioni, esperienze e ricerche valutative
tendono a porre in primo piano le evidenze scientifiche conseguite,
sia in ambito preventivo sia in ambito riabilitativo, sull’impatto
individuale e sociale delle condotte devianti prese in esame e sul-
l’efficacia delle strategie e delle azioni poste in essere per contra-
starle e risolverle.
Gli argomenti affrontati spaziano dal disagio minorile al suicidio,
dalla crime prevention alle condotte adolescenziali a rischio, dai
disturbi da uso di alcol alle dipendenze da sostanze illegali sino alle
molteplici questioni connesse al gambling. 
I contributi sono suddivisi fra saggi, esperienze e prospettive inter-
nazionali e tutti tendono a sottolineare, alcuni con dati eloquenti,
altri in modo indiretto, la dimensione valutativa concernente l’effi-
cacia delle misure preventive e riabilitative messe in atto. 
Diversi contributi nell’area delle dipendenze (droghe e alcol) sotto-
lineano e mostrano l’importanza di un sistema di valutazione basa-

to sull’integrazione del flusso di informazioni epidemiologiche con
altri flussi disponibili, nonché l’importanza di esplicitare l’efficacia
dei trattamenti evidence-based anche in termini di outcome. 
Viene sottolineato come un’efficiente procedura per la valutazione
dell’outcome sia una caratteristica che qualifica la struttura tera-
peutica perché consente al professionista di informare in anticipo il
paziente sulla probabilità di successo del trattamento, considerata
la peculiarità della storia clinica individuale ed il contesto ambien-
tale in cui i due attori vivono, e consente, inoltre, al management e
all’organizzazione socio-sanitaria e socio-assistenziale di migliorare
l’offerta terapeutica e riabilitativa selezionando i trattamenti che, a
parità di efficacia, risultano meno costosi. 
A livello di prevenzione del gioco d’azzardo problematico, l’indica-
zione degli esiti della valutazione dei risultati delle più significative
esperienze internazionali tende ad evidenziare un quadro composi-
to dove certamente esistono iniziative più efficaci di altre, ma dove
nessuna sembra inutile e nessuna avere un potenziale “risolutivo”. 
Di fronte a un fenomeno ancora relativamente poco indagato, tutto
ciò stimola ulteriormente a sviluppare ricerche specifiche per tipo-
logie di giochi, di giocatori e di contesti. 
Come sottolinea Alfio Lucchini nell’editoriale, se parliamo di ricer-
ca e principi scientifici l’Italia ha molto da recuperare, non tanto
dal punto di vista della capacità della elaborazione teorica, quanto
delle volontà e possibilità in ambito applicativo. Le dipendenze
patologiche rappresentano ormai un elemento strutturale nella
nostra società, sono in un certo senso frutto dello sviluppo della
società post-industriale. Sono convinto, egli conclude, che nel lavo-
ro di prevenzione e nell’intervento clinico sia necessario risponde-
re alla complessità fenomenica della natura umana con la comples-
sità del lavoro interdisciplinare, per fortuna ancora presente nei
Servizi. E nell’attività preventiva e progettuale il metodo parteci-
pativo è lo stesso, con la rete territoriale come grande amalgama
delle complessità.
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Anedonia e Disturbo da Uso di Alcol: 
correlati clinici e possibilità terapeutiche
Daniele Stavros Hatzigiakoumis1, Giovanni Martinotti2, Taranto Colombo1, Luigi Janiri1

L’anedonia è una condizione in cui la capacità di prova-
re piacere è completamente o parzialmente perduta, e si
riferisce sia ad un sintomo di stato, riscontrabile in vari
disturbi psichici, sia ad un tratto di personalità. Possie-
de uno specifico substrato neurobiologico, consistente
nel circuito della gratificazione, ovvero nei circuiti
dopaminergici mesolimbico e mesocorticale. L’anedonia
si riscontra frequentemente nei disturbi dell’umore,
come sintomo negativo nella schizofrenia e nel disturbo
da uso di sostanze. 
In particolar modo, focalizzeremo la nostra attenzione
sulle correlazioni esistenti tra anedonia e disturbo da
uso di sostanze, ed, in particolar modo, disturbo da uso
di alcol, come evidenziato da numerosi studi. 
Molti autori hanno suggerito che l’anedonia costituisca
un importante fattore coinvolto nelle ricadute, nonché
nel passaggio da un uso ricreativo ad un abuso della
sostanza. 
In particolare, è stata evidenziata la presenza di anedo-
nia durante la sindrome astinenziale acuta e cronica in
pazienti alcolisti, nonché in abusatori di cocaina, eroina,
cannabis e stimolanti. Inoltre, in soggetti con un disturbo
da uso di sostanze, vi è una significativa correlazione tra
anedonia, craving, intensità dei sintomi astinenziali, non-
ché caratteristiche psicosociali e di personalità. 
Da ciò si deduce che il trattamento dell’anedonia in
pazienti con dipendenza da alcol, una volta disintossi-

cati, può essere critico in termini di strategia di preven-
zione delle ricadute, considerata la sua stretta correla-
zione con il craving.

Il termine anedonia, dal greco antico: �ν- (an-), “senza”
ed �δονη' (h®don®), “piacere”, è stato introdotto nella
nosografia psichiatrica da Ribot nel 1896. Egli definì
l’anedonia come l’incapacità di esperire piacere, rife-
rendosi sia ad un sintomo, presente in vari disturbi psi-
chici, sia ad un tratto di personalità (Loas and Pierson,
1989).
Una revisione dei testi psichiatrici della fine del dician-
novesimo secolo rivela che la perdita del piacere veniva
riconosciuta come un sintomo precoce e preminente di
depressione (Bucknill and Tuke, 1874; Clouston, 1896;
Bevan, 1899). 
L’anedonia, poi, ha svolto un ruolo importante nelle
teorie psicopatologiche all’inizio del ventesimo secolo
(Bleuler, 1911; Kraepelin, 1919; Myerson, 1923). 
In particolare, Kraepelin (1919) descrive l’anedonia
come sintomo chiave di una condizione di sofferenza
individuale, parte della dementia praecox. Bleuler
(1911), notando l’indifferenza che alcuni pazienti
mostravano nei riguardi di amici, conoscenti, colleghi
ed, in ultima analisi, della vita stessa, definisce l’ane-
donia come una componente cardine della loro pato-
logia, “un segno esterno della loro condizione patolo-
gica”. 
Ciononostante, in seguito, l’interesse della psichiatria
nei confronti dell’anedonia andò scemando; Jaspers
(1923), nel suo “Allgemeine Psychopathologie. Ein Leit-
faden für Studierende, Ärzte und Psychologen” non fa

1. Istituto di Psichiatria e Psicologia, Università Cattolica del Sacro
Cuore, Roma
2. Dipartimento di Neuroscienze e Imaging, Università “G. d’An-
nunzio”, Chieti.
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menzione dell’anedonia, se non come aspetto di una più
severa e pervasiva perdita delle risposte emotive. 
L’attenzione si polarizzò, quindi, sull’umore depresso,
quale elemento patognomonico del disturbo depressivo. 
L’International Classification of Diseases, 9th revision
(ICD-9) non fa menzione dell’anedonia nella definizio-
ne della fase depressiva della psicosi maniaco-depressi-
va (WHO, 1978).
Fu soltanto negli anni Sessanta del ventesimo secolo che
l’interesse nei confronti dell’anedonia conobbe nuovo
vigore. 
In particolare, Rado (1956, 1962) suggerisce che essa
sia una componente centrale, geneticamente determina-
ta, riscontrabile sia nella schizofrenia che nelle forme di
schizotipia e ne sottolinea l’impatto negativo sulla vita
emotiva e relazionale del soggetto. 
Meehl (1962, 1973) integra le teorie postulate da Rado,
considerando l’anedonia un tratto ereditabile e predi-
sponente per lo sviluppo di schizofrenia e depressione.
Fu, poi, il concetto di depressione endogenomorfica
proposto da Klein (1974) a ravvivare l’interesse nei
confronti dell’anedonia, che compare per la prima volta
all’interno del Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM) nella sua terza edizione (1980),
in cui l’anedonia viene promossa alla posizione di una
delle due componenti patognomoniche del disturbo
depressivo maggiore. 
Inoltre, per quanto concerne il sottotipo melanconico
della depressione maggiore, l’esperienza anedonica
diviene essenziale per la definizione.
Il DSM-5 definisce l’anedonia come un diminuito inte-
resse o piacere in risposta a stimoli precedentemente
percepiti come gratificanti in una fase premorbosa
(American Psychiatric Association, 2013).
In tempi recenti, grazie agli studi volti ad evidenziare le
basi genetiche della psicopatologia, identificando degli
endofenotipi, l’anedonia ha gradualmente guadagnato
nuove attenzioni da parte della ricerca. 
L’importanza dell’anedonia in psicopatologia è eviden-
ziata in uno studio di Hasler et al. (2004), che ha dimo-
strato come l’anedonia, accanto ad un’aumentata reat-
tività allo stress, rappresenti il più importante candida-
to per assurgere al ruolo di endofenotipo psicopatologi-
co della depressione maggiore. 

Basi neurobiologiche dell’anedonia

L’anedonia possiede uno specifico substrato neurobiolo-
gico, rappresentato dal circuito della gratificazione
(reward), un circuito dopaminergico mesolimbico e
mesocorticale, che svolge la funzione di regolare e con-
trollare il comportamento attraverso l’induzione di sen-
sazioni piacevoli (Isella et al., 2003; Willner et al., 2005). 
La gratificazione è un concetto operativo che descrive la
valenza positiva che un individuo attribuisce ad un

oggetto, un comportamento o uno stato fisico interiore,
e le sue funzioni sono basate direttamente su modifica-
zioni comportamentali ed indirettamente sulle proprietà
sensoriali delle gratificazioni.
Le principali vie neurochimiche del circuito della grati-
ficazione comprendono le vie dopaminergiche mesolim-
bica e mesocorticale, che a loro volta includono l’area
tegmentale ventrale (VTA), lo striato ventrale e parte
della corteccia prefrontale.
La via mesolimbica, in particolare, svolge il ruolo prin-
cipale e proietta, attraverso il fascicolo mediale telence-
falico, dall’area tegmentale ventrale (VTA), allo striato
ventrale, ove si trova il nucleus accumbens (NAcc),
all’amigdala ed all’ippocampo; tale via è correlata
all’apprendimento associativo, alla gratificazione moti-
vazionale ed ai meccanismi di rinforzo.
La via mesocorticale, invece, proietta alla corteccia
cingolata anteriore (ACC), alla corteccia orbitofrontale
(OFC), alla corteccia prefrontale mediale (mPFC) ed
all’insula; tale via è associata alla memoria procedura-
le, all’attenzione ed al controllo inibitorio (Treadway
and Zald, 2010).
La dopamina agisce su un recettore post-sinaptico asso-
ciato a proteina G, di cui sono stati identificati cinque
tipi, enumerati da D1 a D5 (Cooper et al., 2003). 
Tali recettori sono suddivisi in due famiglie, definite D1-
like (comprendente i recettori D1 e D5) e D2-like (com-
prendente i recettori D2, D3 e D4). 
In seguito alla stimolazione dei recettori D1-like si veri-
fica un incremento dell’attività dell’adenilato ciclasi
(AC), con conseguente attivazione della protein chinasi
A (PKA) e, conseguentemente, fosforilazione di vari
bersagli intracellulari, con induzione di uno stato di
attivazione (Surmeier et al., 2007). Al contrario, la sti-
molazione dei recettori D2-like è associata ad una ridu-
zione dell’attività della AC, con conseguente inibizione
(Hernandez-Lopez et al., 2000).
Una disfunzione dopaminergica centrale è stata ampia-
mente proposta quale correlato neurobiologico dell’e-
spressione psicopatologica dell’anedonia. 
Alcuni studi sui disturbi depressivi hanno supportato
l’ipotesi di una disfunzione nel turnover della dopami-
na, come evidenziato dalla rilevazione dei livelli di acido
omovanillico a livello del liquor e dalla valutazione dei
recettori dopaminergici e della funzione neuroendocri-
na attraverso tecniche post-mortem, genetiche e di neu-
roimaging. 
Forti evidenze derivano da numerosi studi condotti per
valutare l’efficacia di agonisti ed antagonisti dopami-
nergici nei disturbi depressivi ed in particolar modo dal
riconoscimento del fatto che i farmaci che stimolano la
trasmissione dopaminergica presentano un’attività anti-
depressiva (Boyer et al., 1995; Willner, 1995; Smeraldi,
1998; Brunello et al., 1999).
L’ipotesi secondo la quale gli eventi piacevoli, indipen-
dentemente dalle loro caratteristiche, condividono la

II/
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comune proprietà di stimolare il sistema dopaminergico
mesolimbico e mesocorticale è stata ampiamente sup-
portata. 
Al contrario, come sottolineato da Wise (1982), l’inatti-
vazione della funzione dopaminergica conduce all’ane-
donia; ciò è stato suggerito da evidenze provenienti, in
primis, dalla stimolazione intracranica, quindi dall’a-
zione dei neurolettici, agenti come antagonisti dopami-
nergici, ma soprattutto da studi sul meccanismo d’azio-
ne delle sostanze d’abuso e degli psicostimolanti (Sala-
mone et al., 1997).
Interessanti evidenze sull’alterazione della funzione
dopaminergica nell’anedonia derivano da studi di neu-
roimaging per la rilevazione del trasportatore della
dopamina (DAT), tramite PET e SPECT, utilizzando il
radio tracciante ad alta affinita [123I]N-fluoropropil-
carbometossi-3β-(4-iodofenil)tropano (DATSCAN).
Mentre numerosi sono gli studi finora condotti per valu-
tare la disfunzione dopaminergica nel disturbo depres-
sivo maggiore (DDM) (Laasonen-Balk et al., 1999;
Meyer et al., 2001; Amsterdam and Newberg, 2007;
Yang et al., 2008), finora solo pochi studi hanno foca-
lizzato la propria attenzione sugli individui affetti da
DDM con sintomi anedonici e tra questi ricordiamo uno
studio in cui Sarchiapone et al. (2006), hanno rilevato
valori di DAT binding ratio specifico/non specifico signi-
ficativamente inferiori a livello di putamen, caudato e
dell’intero striato bilateralmente nei soggetti depressi
con anedonia rispetto ai controlli.
Accanto alla dopamina, anche gli oppioidi endogeni
appaiono coinvolti nell’esperienza piacevole, in partico-
lare endorfine, encefaline, dinorfine ed orfanina FG,
così come i loro diversi sottotipi di recettori (μ, δ, κ e
ORL1) (Cooper et al., 2003), che sono ampiamente
espressi nello striato ventrale. 
Si ritiene che la stimolazione di tali recettori sottenda la
risposta piacevole al cibo e ad altre gratificazioni natu-
rali (Pecina et al., 2006).
In una recente review, Treadway e Zald (2010), secondo
i modelli teorici del piacere anticipatorio e consumato-
rio (Klein, 1987; Berridge and Robinson, 1998; Depue
and Collins, 1999), hanno proposto una distinzione tra
deficit nella risposta edonica alle gratificazioni (reward
“liking”), che condurrebbe ad anedonia consumatoria,
e deficit nella motivazione a perseguirli (reward “wan-
ting”), che condurrebbe ad anedonia motivazionale. 
Il reward “liking” e, conseguentemente, l’anedonia con-
sumatoria, sarebbero correlati agli oppioidi, alla cor-
teccia prefrontale ventromediale ed all’amigdala, men-
tre il reward “wanting” e l’anedonia motivazionale
sarebbero connessi alla dopamina e ad i nuclei della
base. 
Inoltre, essi ritengono che sia necessario superare la
concezione dell’anedonia come uno stato stazionario,
un fenomeno simile all’umore; di conseguenza, essi
hanno proposto di introdurre il termine anedonia deci-

sionale, per evidenziare l’influenza dell’anedonia sulla
capacità di prendere delle decisioni.

Diagnosi di anedonia

Nonostante l’anedonia sia considerata un importate sin-
tomo in ambito psicopatologico (Snaith, 1993; Beren-
baum et al., 2003), fino ad oggi essa ha ricevuto un’at-
tenzione tutto sommato limitata. 
Ciò potrebbe esser dovuto al fatto che esistono ad oggi
solo pochi strumenti di validazione che rispondano alle
caratteristiche di brevità, validazione e semplicità di
utilizzo (Franken et al., 2007). 
In generale, per investigare e valutare l’anedonia o la
capacità edonica vengono utilizzati due approcci: misu-
re di laboratorio e questionari. 
Il primo approccio utilizza esami di laboratorio, com-
prendenti metodologie di rilevamento del segnale, misu-
re fisiologiche e la valutazione della risposta edonica
soggettiva ad uno stimolo piacevole (Berenbaum et al.,
1987; Fiorito and Simons, 1994; Ferguson and Katkin,
1996; Berlin et al., 1998; Pizzagalli et al., 2005). 
A parte che tramite tali misure comportamentali, l’ane-
donia può esser valutata attraverso misurazioni emodi-
namiche (Crespo-Facorro et al., 2001; Mitterschifftha-
ler et al., 2003; Keedwell et al., 2005) ed elettrofisiolo-
giche (Simons et al., 1982; Dubal et al., 2000; Franken
et al., 2006a).
Il secondo approccio per la diagnosi di anedonia preve-
de l’utilizzo di questionari. 
Numerose sono le scale sviluppate per valutare l’anedo-
nia e la capacità edonica. 
Scale specificamente utilizzate per la valutazione dell’a-
nedonia sono la Revised Chapman Physical Anhedonia
Scale (CPAS) e Social Anhedonia Scale (SAS) (Chap-
man et al., 1976; Chapman and Chapman, 1982); la
Fawcett-Clark Pleasure Scale (FCPS) (Fawcett et al.,
1983); e la Snaith-Hamilton Pleasure Scale (SHAPS)
(Snaith et al., 1995).
La SHAPS, in particolar modo, è stata costruita e vali-
data in base alle risposte di un vasto campione non cli-
nico, estratto dalla popolazione generale, cui veniva
richiesto se fosse o meno d’accordo con 14 affermazioni
inerenti la risposta edonica a situazioni generalmente
ritenute piacevoli dalla maggior parte della popolazio-
ne; valori �3 in questa scala indicano la presenza di
anedonia, la quale presenta una prevalenza nella popo-
lazione generale minore del 5%. 
La SHAPS è stata utilizzata per valutare la presenza di
anedonia nell’ambito di differenti disturbi psichici
(Lampe et al., 2001; Silver and Shlomo, 2002; Stevens
et al., 2002).
Altri strumenti di valutazione possono essere utilizzati
per valutare l’anedonia nell’ambito di più ampie dimen-
sioni psicopatologiche, come la depressione ed i sintomi
negativi della schizofrenia. 
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La Scale for the Assessment of Negative Symptoms
(SANS) (Andreasen, 1989) ed in particolar modo la sot-
toscala per l’anedonia (SANSanh) è stata utilizzata in
pazienti affetti da schizofrenia e con (Bersani et al.,
2002) o senza (Dollfus and Petit, 1995; Tollefson and
Sanger, 1997) associato abuso di cannabinoidi.
La Bech-Rafaelsen Melancholia Scale (BRMS) (Bech
and Rafaelsen, 1980; Bech, 2002) è stata somministrata
non solo a pazienti melanconici, ma anche a pazienti
schizofrenici in fase acuta, al fine di rilevare la dimen-
sione latente della sintomatologia depressiva e negativa
e mostra una correlazione positiva con la SANS (Muller
et al., 2002). 
Altre scale di valutazione degne di nota sono la 10-cm
Visual Analogue Scale (VAS) (Aitken, 1969; Mottola,
1993) per il piacere e la Temporal Experience of Plea-
sure Scale (TEPS) (Gard et al., 2006), che è stata svi-
luppata per valutare il piacere anticipatorio e consuma-
torio.

Anedonia: correlati clinici

L’anedonia è stata considerata elemento fondamentale
per porre diagnosi di depressione (Klein, 1974, 1987;
Loas et al., 1994; Schrader, 1997) e schizofrenia
(Andreasen, 1982; Blanchard et al., 2001; Mason et al.,
2004; Gooding et al., 2005). 
In particolare, l’anedonia costituisce, accanto all’umo-
re depresso, uno dei due sintomi nucleari della depres-
sione ed accanto all’apatia un criterio diagnostico chia-
ve per porre diagnosi del sottotipo con manifestazioni
melanconiche della depressione maggiore (American
Psychiatric Association, 2013). 
Inoltre, l’anedonia è considerata come uno dei più
importanti sintomi negativi della schizofrenia (Andrea-
sen and Olsen, 1982; Blanchard, 1998). 
Essa è stata, altresì, correlata ai disturbi d’ansia, al
disturbo dell’adattamento (Silverstone, 1991), ed ai
comportamenti suicidari (Oei et al., 1990; Fawcett,
1993).
Nel modello proposto da Loas (1996) una ridotta capa-
cità edonica, geneticamente determinata, è considerata
come uno specifico tratto caratteriale che, associato a
pessimismo, passività, introversione e ad elementi dello
spettro ossessivo-compulsivo, può rappresentare un fat-
tore di rischio, soprattutto in condizioni di stress, per lo
sviluppo di depressione unipolare.
Una ridotta capacità edonica si riscontra altresì nella
malattia di Parkinson (Isella et al., 2003) ed in alcuni
comportamenti disfunzionali come l’iperalimentazione
(Davis and Woodside, 2002) e la tendenza all’esposizio-
ne al rischio (Franken et al., 2006b). 
Secondo recenti studi l’anedonia è, infine, rinvenibile
nel disturbo schizoaffettivo (Ritsner, 2013), nella schi-
zotipia (Cohen et al., 2012), nel disturbo bipolare,

anche in fase eutimica (Di Nicola et al., 2013), ed in
alcuni disturbi di personalità, come ad esempio il
disturbo borderline di personalità, ove si correla ad ele-
vati tassi d’impulsività (Marissen et al., 2012).
L’anedonia si riscontra altresì in soggetti con disturbo
da uso di sostanze (DUS) (Hatzigiakoumis et al., 2011),
in particolare come correlato sintomatologico della fase
astinenziale da sospensione di alcol (Heinz et al., 1994),
cocaina, stimolanti, cannabis ed oppioidi (Gawin et al.,
1988; Miller et al., 1993; Bovasso, 2001; Martinotti et
al., 2008). 
Molti autori hanno riconosciuto nell’anedonia un possi-
bile fattore di rischio sia per le ricadute sia per lo svi-
luppo stesso di una condizione di dipendenza (Koob and
Le Moal, 2001; Volkow et al., 2002). 
In uno studio condotto da Ahmed e Koob (1998) si è
riscontrato che, in un modello animale, un incremento
nel consumo di cocaina può derivare da una modifica-
zione del set point edonico per la cocaina, piuttosto che
da un semplice cambiamento nella sensibilità alla
sostanza. 
Tale modificazione, indotta da un’aumentata disponibi-
lità della sostanza, suggerisce che un ulteriore incre-
mento nel consumo può portare, a sua volta, ad un ulte-
riore innalzamento del set point edonico, il che dimostra
come l’anedonia costituisca un importante fattore coin-
volto nella transizione da un uso ricreativo ad uno uso
eccesivo, ovvero ad un abuso della sostanza stessa.
In uno studio condotto da Heinz et al. (1994) è stato evi-
denziato che anedonia, disforia ed avolizione sono sin-
tomi di comune riscontro in pazienti affetti da schizo-
frenia, depressione e dipendenza da alcol in fase asti-
nenziale. 
Secondo gli autori tali sintomi potrebbero essere indotti
da un deficit funzionale nella trasmissione dopaminergi-
ca a livello del circuito della gratificazione. 
Tale ipotesi è stata supportata da riscontri PET e
SPECT, che hanno mostrato come una riduzione della
densità di recettori D2 non occupati a livello striatale sia
correlata a sintomi extrapiramidali in soggetti schizo-
frenici trattati con neurolettici e con craving e disforia
in pazienti tossicodipendenti. 
Analoghi risultati sono stati ottenuti in uno studio con-
dotto da Volkow et al. (1996) utilizzando la PET; in tale
lavoro, in particolare, è emerso che in soggetti alcolisti,
rispetto ai controlli, vi è una significativa riduzione dei
recettori D2, ma non della disponibilità del DAT.

Anedonia e Disturbo da Uso di Alcol

Come precedentemente anticipato, l’anedonia si riscon-
tra quale comune componente della sindrome astinen-
ziale ed è dovuta ad una disfunzione dopaminergica
centrale. Parimenti, un deficit dopaminergico è correla-
to a molti disturbi da uso di sostanze (Melis et al., 2005). 
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Come è emerso da molteplici studi, l’astinenza da eta-
nolo è associata ad una diminuzione dell’attività spon-
tanea dei neuroni dopaminergici della VTA del ratto in
vivo (Diana et al., 1992, 1993) e del topo in vitro (Bai-
ley et al., 1998). L’ipoattività dei neuroni dopaminergi-
ci, poi, si correla ad una riduzione dei livelli extracellu-
lari di dopamina nel NAcc (Rossetti et al., 1992; Diana
et al., 1993; Fadda and Rossetti, 1998) e potrebbe rap-
presentare la base neurobiologica dello stato di disforia
rilevabile in seguito ad una brusca interruzione dell’as-
sunzione cronica di alcol. 
Fatto interessante è che tale deficit dopaminergico dura
più a lungo dei segni fisici dell’astinenza (Diana et al.,
1996; Bailey et al., 2001) e può essere interrotto con la
somministrazione di alcol (Diana et al., 1993, 1996),
come, d’altronde, i segni comportamentali dell’astinenza. 
Ciò suggerisce che la brusca interruzione del consumo
cronico di alcol gioca un ruolo causale nella riduzione
dell’attività dopaminergica mesolimbica, che si presen-
ta, infatti, tonicamente ridotta nella sindrome da asti-
nenza alcolica. Considerato il ruolo del sistema dopami-
nergico mesolimbico nelle proprietà di rinforzo dell’al-
col, un deficit nell’attività di tale sistema, quale si
riscontra nella sindrome da astinenza alcolica, può
esser importante nella genesi della condizione di disfo-
ria che si associa all’astinenza alcolica.
Accanto ai classici sintomi astinenziali, l’anedonia ed il
craving possono svilupparsi in maniera indipendente
durante la fase di astinenza da sostanze psicoattive gra-
tificanti, ma la loro intensità, temporalità e responsività
al trattamento non sembrerebbero sovrapporsi. 
Nella cosiddetta astinenza protratta, la sindrome che
viene solitamente descritta come depressione potrebbe
essere meglio interpretata come anedonia e non può
essere meramente attribuita agli effetti psicologici del-
l’astinenza (Jaffe et al., 1997). 
Utilizzando un modello animale in cui si induca una
repentina interruzione nell’assunzione di alcol, Diana
et al. (1996) hanno evidenziato come l’anedonia sia
associata al craving ed all’umore disforico. 
Tale studio va ad indicare che i sintomi fisiologici della
sindrome da astinenza alcolica (ad esempio tremori,
deficit motori ed abbassamento della soglia convulsi-
vante) ed il deficit dopaminergico responsabile dell’ane-
donia presentano un diverso corso temporale, dove l’i-
poattività del sistema dopaminergico emerge in un
secondo momento e dura più a lungo.
Risultati analoghi sono stati trovati per morfina (Diana
et al., 1995a, 1999; Bonci and Williams, 1997), canna-
binoidi (Diana et al., 1998a,b; Spiga et al., 2010), cocai-
na (Gao et al., 1998; Lee et al., 1999; Marinelli et al.,
2003) e nicotina (Rasmussen and Czachura, 1995;
Epping-Jordan et al., 1998; Harrison et al., 2001).
Ulteriori evidenze di questo deficit dopaminergico, che
sottende sia la sindrome astinenziale sia l’anedonia,
provengono da recenti studi di neuroimaging, come

quelli condotti da Martinez et al. (2005,2009) e Volkow
et al. (1996, 1997, 2002), precedentemente discussi. 
In particolare, Martinez et al. (2005) hanno riscontrato
che una diminuzione dei recettori D2 ed un deficit della
trasmissione dopaminergica mesolimbica predispongo-
no gli animali al consumo di alcol. 
Tale studio è andato a misurare i recettori D2 e la tra-
smissione dopaminergica in soggetti con dipendenza da
alcol utilizzando PET e [11C]raclopride; i soggetti veni-
vano sottoposti a scansione PET prima e dopo la som-
ministrazione di psicostimolanti (amfetamina 0,3 mg/kg
e.v.). 
In particolare, il potenziale di legame di [11C]raclopri-
de risultava significativamente ridotto del 16,6% nello
striato limbico, del 19,2% nello striato associativo e del
21,3% nello striato sensorimotorio in soggetti con
dipendenza da alcol rispetto ai controlli sani. 
Ciò che è emerso da questo studio è che la dipendenza
da alcol è associata ad una diminuzione della densità dei
recettori D2 in ogni sottodivisione dello striato, mentre
il rilascio di dopamina indotto dall’amfetamina risulta
ridotto nel solo striato limbico. 
Risultati analoghi sono stati ottenuti da Martinez et al.,
(2009) in soggetti con dipendenza da cocaina.
Interessanti riscontri circa la presenza e la correlazione
tra anedonia e disturbi da uso di sostanze sono stati tro-
vati da Janiri et al. (2005) in un gruppo di pazienti con
dipendenza da sostanze, disintossicati. In tale studio
sono stati reclutati 70 soggetti, provenienti da tre diffe-
renti strutture terapeutiche: una Comunità Terapeutica
(CT), il Day Hospital di Psichiatria e Farmacodipen-
denze del Policlinico Universitario “A. Gemelli” di
Roma e Gruppi di Auto Aiuto. 
Tali pazienti sono, inoltre, stati suddivisi in tre gruppi,
in funzione della sostanza usata o maggiormente usata:
dipendenti da oppioidi, dipendenti da alcol e poliabusa-
tori. 
Tutti i pazienti erano in astensione al momento dello
studio. L’anedonia è stata valutata utilizzando tre
diverse scale di valutazione: la SHAPS (Snaith et al.,
1995), la SANS (Andreasen, 1989) e la BRMS(Bech and
Rafaelsen, 1980; Bech, 2002). 
L’unico cut-off utilizzato per la valutazione clinica è
stato un punteggio alla SHAPS �3, indicante la presen-
za di anedonia. 
Inoltre, sono stati utilizzati una 10 cm-VAS per il piace-
re, al fine di valutare direttamente la capacità edonica,
ed una 10cm-VAS per il craving per valutare il craving
per la specifica sostanza d’abuso. 
A seconda della sostanza abusata, non è stata rilevata
alcuna significativa interazione tra i tre gruppi per
quanto concerne tutte le scale di valutazione dell’ane-
donia e la VAS per il craving. 
Tuttavia più sottili differenze tra i gruppi considerati
erano difficilmente determinabili a causa della paucità
del campione. 
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Per quanto riguarda le differenze tra gruppi in base al
setting terapeutico è emerso che nel gruppo della CT
sono stati riscontrati meno soggetti anedonici rispetto
agli altri due, mentre nei Gruppi di Auto Aiuto si rile-
vava un livello di craving significativamente più basso. 
Giacché il supporto sociale e le attività di socializzazio-
ne sono in grado di prevenire anedonia e craving (Gil-
bert et al., 2002), è comprensibile che il contesto sup-
portivo e protettivo della CT possa essere efficace sul-
l’anedonia, mentre l’approccio interattivo ed orientato
alla sostanza dei Gruppi di Auto Aiuto è efficace nei
confronti del craving. 
In conclusione, ciò che emerge da questo studio è che
esistono delle significative interazioni tra capacità edo-
nica, craving ed astinenza protratta, sebbene l’associa-
zione più forte si sia dimostrata essere quella tra capa-
cità edonica e craving; in particolare il craving è positi-
vamente associato con i livelli di anedonia e negativa-
mente con la capacità edonica, e ciò è particolarmente
significativo nei pazienti con dipendenza da oppioidi,
probabilmente perché nella dipendenza da oppioidi il
craving è molto intenso a causa della compresenza di
reward e relief craving. 
I risultati derivanti dal lavoro di Janiri et al. (2005)
sono stati confermati ed arricchiti da uno studio succes-
sivo di Martinotti et al. (2008a), che hanno evidenziato
come la correlazione positiva esistente tra punteggio
ottenuto nella Clinical Institute Withdrawal Assessment
for Alcohol (CIWA-Ar; Sullivan et al., 1989) e nelle
scale di valutazione per l’anedonia sia in linea con l’i-
potesi che la dimensione clinica dell’anedonia non possa
essere distinta dagli altri sintomi comportamentali del-
l’astinenza e debba pertanto essere considerata parte
del medesimo processo. 
Tale studio è stato condotto su 102 pazienti con diagno-
si di Dipendenza da Alcol, in Remissione, suddivisi in
quattro gruppi in base alla durata del periodo di asten-
sione. 
I sintomi astinenziali sono stati valutati attraverso la
CIWA-Ar, il craving per l’alcol attraverso una 10cm-
VAS, e l’anedonia attraverso la SHAPS e la SANSanh. 
Inoltre, una 10cm-VAS per il piacere veniva sommini-
strata per valutare direttamente la capacità edonica. 
Secondo Martinotti et al. (2008a) la stretta correlazione
esistente tra alcuni specifici sintomi astinenziali, come
“nausea” e “cefalea, sensazione di testa piena” e le scale
di valutazione dell’anedonia, fa supporre che questi pos-
sano rappresentare il correlato fisico dell’anedonia. 
In linea con tali affermazioni sono studi che descrivono
gli alcolisti come una popolazione in cui si riscontrano
disturbi somatoformi (Bott et al., 2005) e quelli che evi-
denziano come disturbi gastrointestinali e cefalea siano
due delle più frequenti lamentele in pazienti con distur-
bi depressivi (Simon et al., 1999). Inoltre, la correlazio-
ne esistente tra le scale di valutazione dell’anedonia ed
il parametro “orientamento e obnubilamento del senso-

rio” nei gruppi di soggetti astinenti per un periodo da 90
a 180 giorni e da 180 a 365 giorni, nonché l’incremento
del valore di tale parametro tra i quattro gruppi consi-
derati, fa supporre che tale sintomo sia un possibile
derivato sia dell’astinenza protratta sia di un deteriora-
mento neuropsicologico subclinico, che è presente fino
ad un anno di tempo di distanza dalla disintossicazione. 
Infatti, i pazienti in tale fase dell’astensione possono
percepire le loro performance come inferiori all’atteso
sulla base della loro condizione di astensione protratta
dal consumo di alcol; pertanto tale sintomo può rappre-
sentare una componente dell’anedonia stessa piuttosto
che un correlato fisico dell’astinenza protratta. 
Dall’altro lato, il craving non si correla positivamente
con i sintomi astinenziali, mettendo così in evidenza
come gli aspetti fisici dell’astinenza possano presentare
un diverso decorso temporale rispetto al craving, come
precedentemente evidenziato da risultati ottenuti da
Diana et al. (1996) e Heinz et al. (2004). 
I risultati ottenuti da Martinotti et al. (2008a) suggeri-
scono, dunque, che la dimensione clinica dell’anedonia
non può essere separata dagli altri sintomi comporta-
mentali astinenziali e dovrebbe pertanto essere conside-
rata come parte dello stesso processo; tale studio evi-
denzia, inoltre, l’importanza dell’astinenza protratta
ben oltre il periodo circoscritto che segue l’interruzione
dell’assunzione di alcol.
In un altro studio, Martinotti et al. (2008b) hanno inve-
stigato la correlazione esistente tra anedonia, craving e
dimensioni caratteriali e temperamentali in un campio-
ne di pazienti con dipendenza da alcol ed oppioidi, in
fase di post-disintossicazione. 
Gli autori hanno trovato che la dimensione tempera-
mentale della novelty seeking (NS; Cloninger et al.,
1993) è positivamente correlata sia con il craving che
con l’anedonia, con un punteggio più elevato di NS nel
sottogruppo di soggetti anedonici rispetto sia ai non ane-
donici sia ai controlli. In tale studio la possibilità che la
difficoltà di esperire piacere, presente nei disturbi psi-
chici, possa condurre al ricorso a sostanze psicoattive
nel tentativo di ridurre l’anedonia, è estesa a soggetti
esenti da disturbi psichici, che possono provare le
sostanze in un tentativo di controbilanciare uno stato
tonico di anedonia.
L’influenza di fattori clinici e socio-ambientali recenti
sulla capacità edonica e la relativa psicopatologia è stata
approfondita in uno studio condotto da Pozzi et al.
(2008) su un campione di 70 pazienti con dipendenza da
alcol, oppioidi o da più sostanze, senza grave comorbi-
lità. 
I pazienti sono stati valutati, per quanto concerne l’a-
nedonia, attraverso la SHAPS, la SANS e la BRMS e,
per quanto concerne la condizione di dipendenza, con
la European adaptation of the Addiction Severity Index
(EuropASI; Blanken et al., 1994; Koeter and Hartgers,
1997). 
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Tale studio mostra come l’anedonia sia un’entità psico-
patologica indipendente da altre componenti cliniche e
psicosociali in pazienti tossicodipendenti, disintossicati,
senza una grave comorbilità psicopatologica.
In una prospettiva psicobiologica è stata riscontrata
una correlazione tra anedonia, craving ed umore disfo-
rico, da una parte, e l’ipoattività del sistema dopami-
nergico dall’altra, in particolar modo del rilascio di
dopamina a livello del NAcc in ratti astinenti, in seguito
ad un’assunzione cronica di alcol (Schmidt et al., 2001). 
Tali dati confermano, dunque, la correlazione esistente
tra l’ipoattività del sistema dopaminergico e l’anedonia
nei disturbi da uso di sostanze, come supportato anche
da studi precedenti basati su modelli animali (Guyon et
al., 1993; Jaffe et al., 1997; Willner, 1997). 
Inoltre, in studi clinici si è evidenziato come una disfun-
zione centrale dei recettori dopaminergici sia presente
come correlato dell’appiattimento affettivo piuttosto
che dell’anedonia (Schmidt et al., 2001).
Studi di imaging hanno fornito evidenza del fatto che
un’alterata sensibilità ai rinforzi naturali, nel circuito
della gratificazione di soggetti tossicodipendenti,
potrebbe rappresentare il meccanismo putativo che sot-
tende disforia ed anedonia esperite durante l’astinenza
(Martin-Soelch et al., 2001; Volkow et al., 2002).

Trattamento dell’anedonia

Ciò che emerge dagli studi precedentemente citati è che,
in soggetti con un disturbo da uso di sostanze, esiste una
correlazione positiva tra anedonia, craving (Janiri et
al., 2005), intensità dei sintomi astinenziali (Martinotti
et al., 2008a), e caratteristiche psicosociali e di perso-
nalità (Martinotti et al., 2008b; Pozzi et al., 2008). 
Inoltre, anedonia ed umore disforico sono associati ad
un’ipoattività del sistema dopaminergico (Guyon et al.,
1993; Jaffe et al., 1997; Volkow et al., 1997; Martin-
Soelch et al., 2001; Schmidt et al., 2001; Melis et al.,
2005). 
Su queste premesse sono state nel tempo sviluppate
diverse strategie terapeutiche volte al trattamento del
sintomo anedonico; in generale, sono stati e vengono
utilizzati due tipi di approccio: la psicoterapia e la psi-
cofarmacoterapia.
La psicoterapia che si è dimostrata maggiormente effi-
cace, in particolar modo nei confronti dell’anedonia
motivazionale, è la terapia cognitivo comportamenta-
le (CBT) e, soprattutto, l’attivazione comportamentale
(Behavioral Activation, BA). 
La BA è stata inizialmente sviluppata come parte della
CBT, dalla quale differisce soprattutto nella sua concet-
tualizzazione delle cognizioni del paziente come un com-
portamento ruminativo (Dimidjian et al., 2006). 
L’obiettivo dalla BA è di aiutare il paziente ad identifi-
care se stia intraprendendo comportamenti gratificanti

o meno e ad effettuare delle scelte comportamentali che
incrementino l’esposizione ad esperienze che forniscano
un rinforzo positivo. 
Recenti evidenze dell’efficacia di BA e CBT provengono
da studi di imaging con Risonanza Magnetica Funziona-
le (fMRI), che mostrano come la risposta al trattamento
consista in un progressivo decremento della sensibilità
dell’amigdala agli stimoli negativi (Siegle et al., 2006),
mentre un trattamento di successo con la BA determina
un incremento del fenomeno BOLD a livello dello stria-
to durante l’anticipazione di una gratificazione (Dichter
et al., 2009).
Nell’ambito dei trattamenti farmacologici, il target
principale è rappresentato dal sistema dopaminergico
della gratificazione, che, come precedentemente ripor-
tato, risulta ipoattivo nei soggetti anedonici; pertanto
vengono raccomandati farmaci che agiscano a livello del
sistema dopaminergico. 
Tali farmaci includono psicostimolanti, agonisti dopa-
minergici ed il bupropione.
Il bupropione è un inibitore del reuptake di noradre-
nalina e dopamina e, nel trattamento dell’anedonia,
costituisce il farmaco più utilizzato nella pratica clinica;
tuttavia il suo profilo farmacologico è complesso ed i
suoi effetti sui processi di gratificazione negli animali e
nell’umano possono dipendere da molteplici meccani-
smi, alcuni dei quali non sono a tutt’oggi completamen-
te noti. 
Il bupropione ha uno scarso effetto diretto sulla sero-
tonina (Stahl et al., 2004). Molti sudi che andavano ad
esplorare l’occupazione del DAT da parte del bupro-
pione a dosaggi clinici hanno riscontrato un tasso di
occupazione compreso tra il 14 ed il 26% a livello stria-
tale (Meyer et al., 2002; Kugaya et al., 2003; Learned-
Coughlin et al., 2003); inoltre esso induce un incre-
mento nell’attività del vesicular monoamine transpor-
ter 2 (VMAT2) intracellulare, che può incrementare i
livelli extracellulari di dopamina, aumentando la
disponibilità di dopamina nel pool presinaptico (Rau et
al., 2005). 
Il bupropione può, inoltre, svolgere un’azione specifica
sulla funzione dopaminergica attraverso la sua azione
come inibitore del trasportatore della norepinefrina
(NET), che è il principale trasportatore della dopamina
a livello delle regioni prefrontali. 
Studi più recenti suggeriscono, inoltre, che il bupropio-
ne diminuisce l’attività dei recettori nicotinici per l’ace-
tilcolina (nAChRs; Dwoskin et al., 2006).
Il bupropione può costituire un trattamento valido per
l’anedonia, come suggerito da studi condotti sugli ani-
mali; ratti trattati con bupropione hanno mostrato un
ridotto tempo di immobilità al forced swim test (FST) ed
ai tail suspension test (Cryan et al., 2001, 2004), ed
hanno manifestato una maggior voglia di lavorare per
una gratificazione derivante dal cibo (Bruijnzeel and
Markou, 2003).
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Ulteriori evidenze derivano da studi condotti da Bodkin
et al. (1997) e Tomarken et al. (2004).
Con l’obiettivo di trattare anedonia, sintomi melancoli-
ci e negativi in soggetti alcolisti ed anedonici, Martinot-
ti et al. (2010) hanno proposto l’utilizzo di acetil-L-car-
nitina (ALC). 
Acetil-L-Carnitina (ALC) è un composto endogeno costi-
tuente una piccola percentuale del pool fisiologico di
carnitina (Juliet et al., 2003), il cui principale ruolo
fisiologico è di contribuire all’omeostasi del coenzima A
(CoA), agendo come donatore di gruppi acetile, e di
facilitare il trasferimento di acidi grassi dal citosol ai
mitocondri durante il processo di ‚-ossidazione (Jones et
al., 2010). 
ALC può essere somministrata per os o per via endove-
nosa e viene assorbita a livello del tenue per diffusione
semplice. 
Viene trasportata all’interno della cellula attraverso un
sistema di trasporto attivo e le concentrazioni di ALC e
L-carnitina raggiungono l’equilibrio attraverso l’azione
della carnitina O-acetiltransferasi. 
ALC attraversa la barriera ematoencefalica attraverso
un sistema di trasporto attivo sodio-dipendente e viene
eliminata attraverso il rene. 
Da un punto di vista farmacodinamico, ALC facilita
l’uptake di acetil CoA nei mitocondri durante la ‚-ossi-
dazione degli acidi grassi, incrementa la sintesi di ace-
tilcolina (ACh), stimola la sintesi di proteine e fosfolipi-
di di membrana ed, infine, previene l’eccessiva morte
cellulare neuronale (Wang et al., 2014). 
Per quanto concerne il ruolo di ALC nella neurotra-
smissione, invece, questa è in grado di modulare l’atti-
vità dei recettori N-metil-D-aspartato (NMDA) del glu-
tammato, sia direttamente sia indirettamente, attraver-
so la stimolazione di recettori colinergici; può, inoltre,
facilitare la neurotrasmissione colinergica sia diretta-
mente sia trasferendo gruppi acetile che possono essere
impiegati per la sintesi di ACh (Janiri et al., 1991). 
È stato, poi, dimostrato che supplementazioni di carni-
tina sono in grado di incrementare significativamente i
livelli di dopamina a livello della corteccia, dell’ippo-
campo, dello striato e del NAcc del cervello dei ratti
(Juliet et al., 2003). 
Inoltre la somministrazione acuta di ALC incrementa i
livelli plasmatici di β-endorfine e cortisolo nei soggetti
sani (Martignoni et al., 1988). 
Per quanto concerne il meccanismo d’azione di ALC nel
trattamento della depressione, sebbene questo non sia
ancora perfettamente chiaro, come si evince da modelli
animali e cellulari sembrerebbero coinvolti un effetto di
neuroplasticità, una modulazione a livello della mem-
brana plasmatica neuronale ed una regolazione della
neurotrasmissione (Pettegrew et al., 2000).
L’anedonia costituisce, dunque, un elemento sintomato-
logico importante della depressione, e si riscontra altre-
sì nel DUS, soprattutto nella fase astinenziale, ove si

correla al craving e, conseguentemente, al rischio di
ricadute (Martinotti et al., 2010). 
In tale ottica uno studio condotto da Martinotti et al.
(2011) è andato a valutare specificamente l’efficacia di
ALC, a differenti dosaggi, sui sintomi anedonici in una
popolazione di soggetti con dipendenza da alcol in fase
di disintossicazione. 
Lo studio è stato condotto su 64 pazienti, i quali sono
stati suddivisi in tre gruppi, che hanno ricevuto rispet-
tivamente ALC ad un dosaggio di 3 g/die, ALC ad un
dosaggio di 1 g/die e placebo. 
La presenza di sintomi anedonici è stata valutata in
tempi successivi attraverso la SHAPS e la Visual Analo-
gue Scale for Anhedonia (VASa). 
Ciò che è emerso da questo studio è l’efficacia e la tolle-
rabilità di ALC nel trattamento dell’anedonia, così
come della melanconia e dei sintomi negativi, nella fatti-
specie in una popolazione di soggetti alcolisti ed anedo-
nici, dopo 10 giorni di terapia endovenosa. 
In relazione al dosaggio, tuttavia, non si riscontravano
differenze in termini di efficacia e tollerabilità tra un
dosaggio e.v. di 3 g/die ed uno di 1 g/die, pertanto un
basso dosaggio di ALC sembrerebbe essere sufficiente,
se somministrato per via endovenosa, per sortire l’effet-
to anti-anedonico.
Recenti evidenze suggeriscono l’efficacia di alcuni anti-
psicotici atipici (AAP) nel trattamento dell’anedonia in
una popolazione di soggetti con dipendenza da alcol; in
particolare è stato evidenziato il ruolo di aripiprazolo
(Kenna et al., 2004a,b; Janiri et al., 2007; Martinotti et
al., 2007, 2009) e quetiapina (Orsetti et al., 2007, 2009;
Martinotti et al., 2008c).
L’aripiprazolo agisce come agonista parziale dei recet-
tori D2 (Lawler et al., 1999; Burstein et al., 2005) e 5-
HT1A e, come gli altri AAP svolge un ruolo di antagoni-
sta dei recettori 5-HT2A (Jordan et al., 2002; Shapiro et
al., 2003). Antagonizza, altresì, i recettori 5-HT7 ed agi-
sce come agonista parziale dei 5-HT2C, ad alta affinità. 
L’aripiprazolo presenta una moderata affinità per i
recettori istaminergici, α-adrenergici, per i D4 e per il
trasportatore della serotonina, mentre non ha un’ap-
prezzabile affinità per i recettori muscarinici per l’ace-
tilcolina (mAChRs; Shapiro et al., 2003). 
È stato dimostrato che in topi knockout per il recettore
5-HT7, l’aripiprazolo non riduce il tempo di immobilità
nel FST, ma lo aumenta (Hedlund, 2009; Sarkisyan et
al., 2010). 
Ciò implica che l’antagonismo 5-HT7 svolga un ruolo di
primaria importanza nell’effetto antidepressivo dell’a-
ripiprazolo, in maniera analoga all’amisulpride (Abbas
et al., 2009; Hedlund, 2009; Sarkisyan et al., 2010).
Martinotti et al. (2009) hanno condotto uno studio di
confronto, randomizzato, in doppio cieco, tra aripipra-
zolo e naltrexone, il cui scopo era di valutare l’efficacia
dell’aripiprazolo sugli indici di consumo alcolico, sul
craving e sui sintomi psichiatrici, inclusa l’anedonia. 
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Tale studio è stato condotto su 75 soggetti con dipen-
denza da alcol ed ha dimostrato che i pazienti trattati
con aripiprazolo rimanevano in astensione dal consumo
di alcol per un periodo di tempo più lungo rispetto a
quelli trattati con naltrexone; inoltre l’aripiprazolo era
efficace nell’attenuare la gravità dei sintomi psicopato-
logici, inclusa l’anedonia; tuttavia, per quanto concer-
ne il craving, i pazienti trattati con naltrexone presen-
tavano un outcome migliore.
La quetiapina ha un’affinità maggiore per i recettori
serotoninergici 5-HT2 rispetto ai recettori dopaminergi-
ci D2, accanto ad una consistente azione a livello dei
recettori istaminergici H1, e degli α1- e α2-adrenergici. 
Sebbene la quetiapina di per sé non sia in grado di atti-
vare tali recettori, si comporta come un antagonista
competitivo, prevenendo in tal modo l’effetto di neuro-
trasmettitori endogeni a livello di tali siti. 
Inoltre la quetiapina svolge un’azione di agonista par-
ziale a livello dei recettori serotoninergici 5-HT1A, men-
tre ha scarse proprietà anticolinergiche.
Martinotti et al. (2008c) hanno valutato la sicurezza e
l’efficacia della quetiapina nel trattamento di soggetti
con dipendenza da alcol in comorbilità con disturbi
caratterizzati da elevati livelli di instabilità dell’umore e
comportamentale. 
Tale studio è stato condotto su 28 soggetti con dipen-
denza da alcol e dimostra che la quetiapina riduce il
consumo di alcol, il craving e l’intensità dei sintomi psi-
chiatrici, inclusa l’anedonia, con un buon livello di tol-
lerabilità.
Interessanti risultati in merito all’efficacia della quetia-
pina nel trattamento dell’anedonia provengono da studi
condotti sugli animali da Orsetti et al. (2007, 2009). 
In uno studio pubblicato nel 2007 (Orsetti et al., 2007)
è stato riscontrato che la somministrazione di quetiapi-
na ad un dosaggio di 2 mg/kg/die previene l’insorgenza
di anedonia in ratti esposti ad un protocollo di stress
cronico moderato (chronic mild stress, CMS) della
durata di sei settimane. 
L’effetto della quetiapina ha un’insorgenza lenta, ini-
ziando alla quinta settimana, ed induce una completa
remissione dall’anedonia. 
In tal senso l’effetto della quetiapina è simile a quello
ottenuto dopo somministrazione cronica di amitriptilina
ad un dosaggio di 2-5 mg/kg/die. Inoltre, da tale studio
si evince che l’assunzione, per sei settimane, di quetia-
pina ad un dosaggio di 2 o 10 mg/kg/die ha un ruolo pro-
tettivo nei confronti dell’insorgenza dell’anedonia cau-
sata dall’esposizione ad un evento stressante acuto sot-
tosoglia in ratti che abbiano in precedenza esperito il
protocollo CMS. 
Tali risultati suggeriscono, quindi, che la quetiapina è in
grado di prevenire la transitoria deflessione del tono del-
l’umore indotta da uno stress acuto e la condizione di ane-
donia protratta indotta dall’esposizione, per settimane,
ad una serie di fattori stressanti lievi, ma imprevedibili. 

In uno studio più recente Orsetti et al. (2009) hanno evi-
denziato come il trattamento cronico con quetiapina
prevenga l’insorgenza di anedonia e sia in grado, alme-
no in parte, di invertire i cambiamenti nell’espressione
genica indotti dal CMS nella corteccia frontale dei ratti. 
Essi hanno, inoltre, identificato che 11 geni (Ptgs2,
Gad1, Plcb1, Camk2a, Homer1, Senp2, Junb, Nfib,
Hes5, Capon, and Marcks), costituenti i target moleco-
lari di quetiapina, sono presumibilmente responsabili
della sua efficacia clinica. 

Conclusioni

Come originariamente formulato da Ribot (1896), l’ane-
donia consiste nell’incapacità di esperire piacere, rife-
rendosi sia ad un sintomo, presente in vari disturbi psi-
chici, sia ad un tratto di personalità. 
L’anedonia si riscontra in numerosi disturbi psichici,
come la depressione maggiore, il disturbo bipolare,
anche in fase eutimica, ed i disturbi dell’umore in gene-
rale, la schizofrenia, il disturbo schizoaffettivo, i distur-
bi d’ansia, il disturbo dell’adattamento, i comporta-
menti suicidari, ed in alcuni disturbi di personalità,
come ad esempio il disturbo borderline di personalità,
ove si correla ad elevati tassi d’impulsività.
L’anedonia si riscontra, inoltre, nei soggetti con distur-
bo da uso di sostanze, in particolare come correlato sin-
tomatologico della fase astinenziale da sospensione di
alcol, cocaina, stimolanti, cannabis ed oppiodi (Marti-
notti et al., 2008a; Hatzigiakoumis et al., 2011). 
Molti autori hanno riconosciuto nell’anedonia un possibi-
le fattore di rischio sia per le ricadute (Koob and Le Moal,
2001; Volkow et al., 2002) sia per lo sviluppo stesso di una
condizione di dipendenza (Ahmed and Koob, 1998). 
In particolare, l’anedonia è stata riscontrata quale fre-
quente componente in pazienti con dipendenza da alcol
o altre sostanze psicoattive durante l’astinenza acuta e
cronica (Heinz et al., 1994; Gawin et al., 1988; Miller et
al., 1993; Bovasso, 2001). 
Come precedentemente citato, interessanti risultati in
merito alla presenza di anedonia nei DUS sono stati evi-
denziati da Janiri et al. (2005), che hanno rilevato delle
correlazioni tra capacità edonica, craving ed astinenza
protratta; inoltre, Martinotti et al. (2008a) hanno sotto-
lineato come la dimensione clinica dell’anedonia non
possa esser separata dagli altri sintomi comportamenta-
li dell’astinenza e debba pertanto essere considerata
come parte del medesimo processo. 
In un altro studio, Martinotti et al. (2008b) hanno visto
che la dimensione temperamentale della NS (Cloninger
et al., 1993) è positivamente correlata sia con il craving
che con l’anedonia, suggerendo che la difficoltà di espe-
rire piacere, presente nei disturbi psichici, possa con-
durre al ricorso a sostanze psicoattive nel tentativo di
ridurre l’anedonia.
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In conclusione, da quanto precedentemente riportato si
deduce quanto l’anedonia rappresenti un sintomo
importante, con rilevanti implicazioni in vari disturbi
psichici, dei quali rappresenta uno dei sintomi princi-
pali, se non cardine. 
È stato, inoltre, evidenziato come possieda delle impli-
cazioni in termini di trattamento ed, in tal senso, trat-
tare l’anedonia, la cui neuropsicobiologia è stata e con-
tinua ad essere approfonditamente studiata, significhe-
rebbe agire più incisivamente sul trattamento del
disturbo sottostante. 
In particolare, nell’ambito dei DUS in generale, e nel
disturbo da uso di alcol, in particolare, trattare l’ane-
donia, in soggetti disintossicati, può esser cruciale in
termini di prevenzione delle ricadute, considerata la
sua stretta relazione con il craving, per cui maggiore è il
craving, maggiore è l’anedonia.
Tra i vari trattamenti proposti per l’anedonia, ALC
sembrerebbe rappresentare un’opzione interessante in
termini di efficacia e, soprattutto, tollerabilità. L’effica-
cia di ALC nel trattamento dell’anedonia in una parti-
colare popolazione, quale quella degli alcolisti (Marti-
notti et al., 2011), suggerisce, inoltre, la sua applicabi-
lità, come confermato da numerosi studi (Wang et al.,
2014), anche negli altri disturbi psichici, dei quali l’a-
nedonia rappresenta un sintomo centrale. 
Tuttavia sono necessari ulteriori trial clinici controllati,
su vasta scala, per valutare l’efficacia di ALC ed altri
farmaci nei DUS ed in altre condizioni cliniche nelle
quali l’anedonia rappresenta un sintomo cardine, come
nella schizofrenia e nei disturbi depressivi.
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La formazione sui problemi legati all’uso di sostanze
psicoattive e di alcol in Italia è sempre stata frammen-
tata ed ha spesso seguito canali extra istituzionali. 
Per quanto riguarda i percorsi curricolari (corsi di lau-
rea e di specializzazione universitaria), la materia è
divisa tra diversi insegnamenti (Farmacologia, Psichia-
tria, Gastroenterologia, Neurologia, Psicologia, Medici-
na Legale…) e solo in alcune rare situazioni sperimen-
tali è stato possibile strutturarla in programmi formati-
vi coerenti. 
Questa situazione deriva principalmente dal fatto di
essere un argomento “figlio di nessuno”, per il quale
non esiste un insegnamento universitario specifico.
Nella maggior parte dei Paesi esteri la “drogologia” è
considerata, almeno per la sua parte clinico/terapeuti-
ca, una branca della Psichiatria, e quindi parte del cur-
riculum psichiatrico, quando non addirittura una
“superspecializzazione” nell’ambito della Salute Menta-
le: collocazione che ha consentito di ricavare importan-
ti spazi di formazione universitaria.
I lodevoli ma non numerosi tentativi di portare la nostra
materia all’interno della formazione universitaria
hanno avuto finora scarsi risultati, spesso legato alla
sensibilità personale dei docenti più che ad un interesse
di sistema.
Emblematica in questo senso è stata l’esperienza della
Scuola di Specializzazione in Tossicologia Medica del-
l’Università di Padova. 
Questa scuola tra il 1985 ed il 1995 ha assunto un netto
profilo di formazione sui Disturbi da Uso di Sostanze:
una quota rilevante dei medici Ser.T. veneti ha qui tro-
vato non solo una formazione di ottimo livello ma anche
l’entusiasmo ed il senso etico del proprio lavoro. 

Questa esperienza, fortemente legata alla figura del
Prof. Lorenzo Cima, si è esaurita col suo pensiona-
mento. 
Un’altra esperienza formativa Universitaria rilevante è
quella realizzata dal Prof. Paolo Mezzelani, fondatore
del Servizio di Medicina delle Dipendenze dell’Azienda
Ospedaliera Universitaria di Verona (www.medicinadi-
pendenze.it): in questo caso l’esperienza clinica e for-
mativa continua tuttora, dopo il pensionamento del fon-
datore, grazie all’attività dei suoi allievi. 
Altrettanto frammentario e discontinuo è il quadro
della formazione non curricolare, rispetto alla quale si
segnalano alcuni corsi postlaurea di varia natura
(master, dottorati…); non mancano i convegni su temi
specifici, tra i quali quelli organizzati da FeDerSerD, i
quali tuttavia non presentano caratteristiche formative
di base, ma piuttosto vanno considerati utili momenti di
aggiornamento. 
Per quanto riguarda la formazione sull’alcol ed i pro-
blemi alcol correlati, la situazione è, se possibile, anco-
ra più carente che quella sulle sostanze illegali. La for-
mazione alcologica in genere segue le vicende delle
organizzazioni sanitarie e territoriali, presentando
vari livelli di avvicinamento/allontanamento rispetto
alla formazione sulle Dipendenze da sostanze illegali:
si va da situazioni in cui la formazione alcologica è
parte di quella “drogologica” ad altre in cui l’alcol
viene considerato come materia completamente a sé
stante. 
Nel “quasi vuoto” della formazione alcologica vanno
notate le iniziative formative delle organizzazioni dei
CAT. 
Si tratta di stage centrati su un’unica metodologia, e
quindi giocoforza incompleti, data la complessità del-
l’intervento alcologico attuale; tuttavia per molti futuri
alcologi le “settimane di sensibilizzazione“ sono state il
primo contatto col mondo dell’alcol.
Nel contesto descritto una rilevanza significativa rive-
stono i Seminari di Alcologia tenutisi a Dolo (Venezia)
a partire dal 1999. 
Nati come “Alcologia Basic” e “Alcologia II livello” sono
stati poi ribattezzati “Alcologia: l’intervento clinico
nell’Alcolismo e nei Problemi Alcolcorrelati” che
negli ultimi anni e hanno quasi sempre seguito lo sche-
ma riportato in Tab. 1. 

“Alcologia: l’intervento clinico nell’Alcolismo
e nei Problemi Alcolcorrelati”
15 anni di esperienza formativa
Mauro Cibin, Fabio Caputo^, Davide Mioni§, Giampietro Spolaor*,
Valeria Zavan°, Ina Hinnenthal^

Dipartimento di Salute Mentale, Az. Ulss 13 del Veneto, Mirano
Venezia.
^ Dipartimento di Medicina Interna, Ospedale SS. Annunziata -
Cento (Ferrara).
§ Unità per il trattamento delle Dipendenze, Casa di Cura “ Parco
dei Tigli”, Teolo, Padova.
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Caratteristiche della attività formativa

Fin dall’inizio questi Seminari, della durata di due-tre
giorni, hanno presentato caratteristiche che li distin-
guono da altre iniziative analoghe, quali la integrazione
di diversi aspetti della clinica alcologica, la centratura
sul paziente/cliente, il continuum care, la multidiscipli-
narietà, la evidenza scientifica, il gruppo dei discenti. 
Si è portata particolare attenzione al fatto che non vi
fosse il prevalere di certi temi su altri, in un contesto di
integrazione dei diversi aspetti (medico/farmacologici,
psicologico/psichiatrici, educativo/sociali). 
Un importante elemento in questa direzione è il profilo
dei docenti, tutti accomunati dalla esperienza “sul

campo” se pur in differenti setting (residenziale, ambu-
latoriale internistico, ambulatoriale Ser.T.), ma con set-
tori di interesse specifico differenti (farmacoterapia,
patologie correlate, “motivazione” ed altri approcci non
farmacologici, doppia diagnosi). 
Si è creato in questo modo un mix di attività formative
sia frontali che interattive (discussione casi clinici, eser-
citazioni, role playing) tendente a rispecchiare il più
possibile la complessità dell’intervento alcologico come
si realizza nella realtà clinica quotidiana. 
Un aspetto particolarmente curato è la integrazione tra
trattamenti farmacologici e psicosociali: a fronte infatti
del crescere di ricerche che propongono tale integrazio-
ne come essenziale nello sviluppo dei programmi di trat-

“Storico” segretario del Ser.T. di Dolo ed ideatore, tra gli altri, dei Seminari di Alcologia, Massimo Nardo non è
stato solo un amministrativo, ma uno dei motori della attività di quel gruppo di lavoro. Animato da un’alta con-
cezione etica dell’intervento nelle Dipendenze, ha svolto una funzione di stimolo e di proposta che va ben oltre le
attività d’ufficio. 
Ammalatosi gravemente, ha continuato fino al marzo 2014 a svolgere le sue mansioni con il consueto entusiasmo e
competenza; lo si vuole qui ricordare con affetto. 

Tab. 1
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tamento, continua infatti ad essere presente in molti
programmi di trattamento un atteggiamento di scissio-
ne, quando non di rifiuto aprioristico della farmacote-
rapia. 
La centratura sul paziente/cliente ha trovato nel Col-
loquio Motivazionale, lo strumento principe. 
Numerosi studi indicano come le modalità relazionali
siano fondamentali per l’efficacia dell’intervento e la
riduzione del drop-out. 
Questa affermazione, vera per qualunque attività tera-
peutica acquista particolare importanza nel trattamen-
to di problematiche caratterizzate da difficoltà nei pro-
cessi motivazionali e decisionali: non a caso interventi
miranti ad agevolare la motivazione al cambiamento
sono considerati parte integrante del trattamento dei
DUA. 
Costruire il rapporto, incoraggiare il cambiamento,
sostenere l’autoefficacia sono elementi essenziali del-
l’approccio motivazionale, allo scopo di definire insieme
al paziente l’obiettivo ed il percorso (agenda) di tratta-
mento. 
Il paziente diviene parte attiva del processo terapeutico,
sentendosi sempre più cliente e sempre meno “tossico” o
“ubriacone”: non persone marchiate dalla dipendenza,
ma cittadini che nella loro vita sono incorsi in un “inci-
dente” di dipendenza, conservano la propria libertà di
scelta e la capacità di assumersi le responsabilità della
vita. 
Una particolare attenzione nell’attività formativa è
stata posta a sottolineare questi ultimi aspetti, tentando
di contrastare modalità relazionali direttive o paterna-
listiche ancora presenti nell’operatività in tema di
Dipendenza. 
L’intervento rispetto ai Disturbi da Uso di Alcol (DUA)
si struttura abitualmente in tre “luoghi”:
• l’ambulatorio;
• la residenzialità;
• i gruppi di auto aiuto (AA, CAT).
Per lungo tempo questi interventi sono stati visti come
separati se non contrapposti: la visione attualmente
prevalente è invece quella del continuum care, cioè
della sinergia dei diversi approcci nel costruire un per-
corso coerente, accessibile ed efficace. 
La conoscenza reciproca tra ciascun elemento della
“rete” e la volontà di collaborare al di là delle diversità
sono elementi essenziali del continuum care in alcologia,
elementi la cui trascuratezza porta ad una netta dimi-
nuzione dell’efficacia dell’intervento ed al perpetuarsi
di quell’atteggiamento da “ultima thule” se non da “for-
tezza assediata” che troppo spesso caratterizza i nostri
Servizi. 
A riprova dei problemi a mettersi in rete, citiamo il dato
riportato dalla “Relazione al Parlamento sugli interven-
ti realizzati ai sensi della Legge 30.3.2001 N. 125
“LEGGE QUADRO IN MATERIA DI ALCOL E PRO-
BLEMI ALCOLCORRELATI” (2013), secondo cui

risulta che circa la metà dei gruppi di lavoro sull’alcol
non ha rapporti con gruppi di autoaiuto (AA/CAT) e che
solo il 6.8% degli utenti ha ricevuto un trattamento resi-
denziale o semiresidenziale ospedaliero o in comunità
terapeutica. 
Nel corso della formazione vengono presentate le diver-
se risorse del territorio e le modalità di rapporto con
esse, sottolineando il ruolo del continuum care e del
lavoro di rete come elementi fondanti della professiona-
lità dell’alcologo. 
Un elemento che ha fortemente caratterizzato i Semina-
ri di Alcologia è la apertura alle diverse professionalità
costituenti le equipe multidisciplinari alcologiche ,
accogliendo spesso più elementi della stessa struttura
quando non interi gruppi di lavoro. 
È stato in questo modo possibile ricreare nel setting for-
mativo dinamiche simili a quelle della “vita reale”,
oltreché acquisire contributi provenienti da differenti
aree. 
La attenzione alla evidenza scientifica è un altro ele-
mento caratterizzante la nostra esperienza: elemento
purtroppo spesso carente nelle attività formative e nella
pratica clinica alcologica. 
Questo atteggiamento, legato in parte alla effettiva scar-
sità di metodologie “evidence based”, appare mutuato
anche dalla diffusa percezione che la pratica alcologica
e “drogologica” sia più legata all’esperienza che allo stu-
dio. Questo atteggiamento raggiunge i massimi livelli ove
si parli di approcci non farmacologici (che tuttora costi-
tuiscono la parte maggiore del trattamento): a fronte del
crescere di evidenze anche in questo campo, la maggio-
ranza dei terapeuti continua ad applicate trattamenti
obsoleti o a non differenziare i trattamenti sulla base
delle tipologie di pazienti. 
Infine, ci piace sottolineare la attenzione ai discenti
come gruppo sia dal punto di vista dei bisogni formati-
vi, sia dal punto di vista relazionale; la costruzione di
un “gruppo di lavoro” nei giorni di permanenza a Dolo
passa anche attraverso una gestione partecipe delle atti-
vità “sociali” (pranzi, cene, serate, convivialità…) con-
siderate parte integrante della attività di docenza; in
questo ambito si colloca anche la assistenza fornita dal
personale di segreteria.
Un percorso di gruppo che porta alla voglia di restare in
contatto, anche attraverso il profilo Facebook “Alcolo-
gia Dolo”, che raccoglie i partecipanti ai Seminari. 

Quindici anni di attività formativa in numeri

Dal 1999 al 2014 sono stati organizzati 32 eventi (27
“basic” e 5 “II livello”), a cui hanno partecipato 742
professionisti delle Dipendenze provenienti da tutta Ita-
lia (Tab. 2). 
Di questi circa la metà erano medici, mentre i restanti
psicologi, assistenti sociali, infermieri, educatori. 
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Circa l’80% dei discenti provenivano da servizi territo-
riali per le dipendenze (SerT, Servizi di Alcologia), men-
tre i restanti lavorano in programmi alcologici residen-
ziali, sia ospedalieri che in Comunità Terapeutica, nei
Servizi Psichiatrici, nella Sanità Penitenziaria.
Possiamo tranquillamente affermare che praticamente
tutti i professionisti coinvolti in Italia nel trattamento
dei Disturbi da Uso di Alcol sono passati per Dolo. 
Riandando alle origini dell’iniziativa ed ai modi di rea-
lizzazione, oltreché ai quindici anni di esperienza conti-
nuativa è necessario ricordare il notevole impegno eco-
nomico ed organizzativo sostenuto dalla Società farma-
ceutica italiana produttrice del Sodio Ossibato (Alco-
ver®) e che cura, tra l’altro, anche la disponibilità di
questa Newsletter.

Per chi vuole approfondire: “Alcologia secon-
do livello” e “Modello Soranzo”

Fin dall’inizio dell’esperienza descritta si è sentito la
necessità di approfondire taluni argomenti, attraverso
la realizzazione a Dolo di Alcologia II livello, serie di
Seminari in cui si è sviluppato soprattutto la pratica
dell’intervento motivazionale, grazie anche alla collabo-
razione di Walter Spiller, ed in un secondo tempo pro-
ponendo interventi di formazione “itineranti” sugli
aspetti innovativi del trattamento dei Disturbi da Uso di
Alcol. 
A partire dal 2005 hanno infatti cominciato ad essere
introdotti in Italia nuovi approcci al trattamento delle
Dipendenze, ed in particolare dei Disturbi da Uso di

Alcol, approcci basati sul presupposto che questi distur-
bi almeno in una parte dei casi presentino una base
traumatica.
Già Cloninger negli anni ’80 aveva delineato due cate-
gorie di persone con Dipendenza, l’una (tipo II) ad
insorgenza precoce e legata principalmente a fattori
genetici ed ad eventi incorsi nei primi anni di vita, l’al-
tra (tipo I) ad insorgenza tardiva in cui l’alcolismo trae-
va origine da eventi traumatici incorsi nell’età adulta. 
Successivi studi sulla neurobiologia della memoria per-
mettevano di precisare le analogie tra Disturbo
Postraumatico da stress (PTSD) e Dipendenze da
Sostanze, entrambi visti come possibile evoluzione di
eventi traumatici, ed entrambi suscettibili di trattamen-
to attraverso processi di riattivazione/riconsolidamento
delle memorie del trauma e dell’addiction (Chiamulera
e coll., 2013, 2014). 
Applicando un processo di “reverse engeneering” a
modelli di trattamento già esistenti, si è visto come talu-
ni interventi terapeutici presentino già al loro interno
processi di riattivazione/riconsolidamento della memo-
ria (Cibin e coll., 2013). 
Un approccio di questo tipo costituisce il cuore del
“Modello Soranzo” (Hinnenthal, Cibin, 2011), metodo-
logia di intervento residenziale basata sulla combinazione
di interventi “postraumatici” (“sblocco emotivo”, terapia
basata sui simboli, EMDR, “Exposure Therapy”) con il
trattamento “tradizionale” delle dipendenze (motivazione
al cambiamento, Prevenzione della ricaduta, facilitazione
all’autoaiuto, farmacoterapia del craving…). 
La applicazione di questa metodologia a pazienti con
DUA, cocainismo, gioco d’azzardo patologico presso il

Tab. 2 - N. partecipanti suddivisi per Regione
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Centro Soranzo (www.cocaina–alcol.org) ha avuto uno
straordinario successo sia in termini di efficacia di trat-
tamento (Cibin e coll., 2010) che di “richiamo” di
pazienti. 
A seguito di tale successo si è pensato di “esportare” il
modello proponendo un programma di formazione spe-
cifico riportato nella Tab 3. 

Tale programma è rivolto ai singoli professionisti ed alle
equipe territoriali che vogliano mettersi in rete con il
nostro gruppo introducendo questa metodologia nella
propria pratica professionale sia ai programmi residen-
ziali che vogliano “replicare” questa esperienza. 
Al termine del percorso formativo viene rilasciata una
“certificazione” di aderenza alla metodologia proposta,

Tab. 3 - Il “Modello Soranzo”: Programmi Formativi 
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e si viene inseriti in una lista di terapeuti pubblici e pri-
vati a cui i pazienti, una volta dimessi, possono fare rife-
rimento per l’aftercare. 
L’attività di formazione descritta è composta da quattro
moduli di sei ore ciascuno variamente combinabili e può
essere modificata nei temi e nella durata sulla base delle
esigenze dei committenti; è stata finora realizzata sia
nella sede del Centro Soranzo a Venezia Tessera, sia
altrove.

Conclusione

Nel non brillante panorama della formazione sui
Disturbi da Uso di Alcol in Italia un ruolo rilevante è
rivestito dai Seminari di “Alcologia: l’intervento clini-
co nell’Alcolismo e nei Problemi Alcolcorrelati”.
Realizzati a Dolo a partire dal 1999, questi incontri for-
mativi hanno ospitato finora 742 professionisti prove-
nienti da tutta Italia. 
L’approfondimento delle tematiche dei seminari di base
è stato realizzato tramite gli incontri “Alcologia II livel-
lo” e “Modello Soranzo”. 
Questi ultimi in particolare, basati sulla metodologia di
trattamento “post-traumatico” dell’alcolismo, costitui-

scono una proposta innovativa diretta sia a singoli pro-
fessionisti pubblici e privati che ad equipe territoriali
che a programmi residenziali. 
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Introduzione

Il fumo è il maggior fattore di rischio indipendente per malattia
coronarica. 
Quando è combinato con altri fattori di rischio come l’iperten-
sione, l’obesità, la dislipidemia, aumenta ulteriormente il rischio
di cardiopatia. 
È anche il principale fattore di rischio per l’arteriopatia periferica. 
È responsabile del 50% delle morti evitabili nei fumatori. 

Mentre il rischio di infarto miocardico nei fumatori di oltre 60
anni di età è doppio rispetto ai non fumatori, il rischio di un
fumatore cinquantenne è cinque volte quello di un soggetto di
pari età non fumatore (1,2).
L’effetto diretto del fumo sullo sviluppo dell’aterosclerosi è stato
documentato dallo studio ARIC (atherosclerosis risck in commun-
ties) in cui a 10.914 pazienti è stato misurato lo spessore medioin-
timale della carotide tramire ecodoppler dei tronchi sopraotici. 
I fumatori avevano una aumento del 50% della progressione del-
l’aterosclerosi rispetto ai non fumatori (3).
Una metanalisi di 20 studi ha messo in evidenza che la cessa-
zione del fumo dopo un evento cardiaco o dopo un intervento
di rivascolarizzazione mediante by pass aorto-coronarico dimi-
nuisce il rischio del paziente del 36% durante la durata del fol-
low-up ed è addirittura superiore alla correzione degli altri fat-
tori di rischio come la dislipidemia. 
Analogamente il paziente sottoposto ad angioplastica coronaria
che continua a fumare ha un maggior rischio di morte e di infar-

AREA CLINICA

Interventi di riduzione del fumo di tabacco
nei pazienti cardiologici
Esperienza di collaborazione tra CAF e Ospedale
Piergiorgio Cerrato1, Daniela Demarie2, Antonella Biondi3, Alessandra Chinaglia4,
Alberico Bennardo5, Emanuele Bignamini6

Summary

� Background. Observational studies show that patients who stop smoking after acute coronary syndrome,
reduce their mortality in the succeeding years compared with continued smokers. Stopping smoking is poten-
tially the most effective of all secondary prevention measures.
Material and Methods. All patients hospitalized in 2013, in cardiology department of Maria Vittoria Hospital
in Turin, for acute coronary syndrome, discharged home alive, if smokers, received advice by the nursing staff,
about the advantages of smoking cessation. Patients were offered a path of cessation, if they accepted were
booked for an interview with psychologist of antismoking center.
Results. Sixty-three patients were booked, of these, 39 patients (62%) were presented at the first interview.
Twenty-two patients were continued on the path. The patient were initiated in two type of treatment:
• individual: seven patient underwent to individual treatment after the first interview, for strong smoking

dependence and four patients that finished the group treatment for stabilizing the results. Seven of these
eleven patients had a completely cessation;

• group: fifteen patients participated in the group treatment. In this group, at term of the route, they were still
smoking four cigarettes.

Conclusion. In spite of the small group of patients, the results were interesting, because: the patients lost at fol-
low up, however have had a meeting motivational basis for a future path.
Close collaboration between psychologists of anti smoke center and the cardiologists has allowed the smoking
cessation in a great number of patients or at least a significant reduction in the number of cigarettes. �

Keywords: Department of Cardiology, Center for smoking cessation, Cardiology guidelines, Antismoking
guidelines.
Parole chiave: Dipartimento di Cardiologia, Centro Antifumo, Linee guida cardiologiche, Linee guida antifumo.
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to miocardio transmurale, comparato con i non fumatori e un
più alto rischio relativo di mortalità cardiaca per tutte le cause
(1,44 vs 1,49). 
Il rischio di essere sottoposti a nuova angioplastica aumenta) (4).
Come è noto il fumo danneggia l’endotelio e la sospensione dal
fumo, in uno studio prospettico di oltre 1550 fumatori seguiti per
un anno, ha migliorato notevolmente la funzione endoteliale
contribuendo alla riduzione della mortalità anche nei pazienti
con angina a coronarie sane e ritardando lo sviluppo di una
malattia ostruttiva coronaria (5).
La semplice riduzione del numero di sigarette giornaliere, suggerita
come possibile alternativa in pazienti incapaci di astenersi dal fumo,
non ha dimostrato una riduzione della mortalità significativa. 
Anche pazienti che fumano da 1 a 4 sigarette die, hanno un
aumentato rischio di mortalità. 

Linee Guida Cardiologiche

Le Linee Guida Cardiologiche del 2012 e 2013 delle principali
Società hanno dato raccomandazioni contro il fumo con un
livello di evidenza elevato.
Nelle linee guida “dell’infarto con sopraslivellamento dell’ST”
pubblicate nel 2012 viene messo in evidenza che il periodo
dopo la dimissione è ideale per spingere il paziente ad astener-
si dal fumo dal momento che durante il ricovero si è astenuto. 
La ripresa dell’abitudine al fumo è molto frequente dopo la
dimissione e i pazienti dovrebbero essere continuamente segui-
ti ed incoraggiati. 
Uno studio randomizzato ha anche dimostrato l’importanza di
un percorso gestito dagli infermieri. 
Ogni ospedale dovrebbe dotarsi di un proprio programma (6,7).
Analogamente nelle Linee Guida dell’ESC del 2013 viene riba-

dito che il momento del post infarto è un momento unico per
spingere il paziente a smettere di fumare, enfatizzando la dram-
matica riduzione dei re eventi nei pazienti che smettono. 
Ad ogni visita i pazienti dovrebbero essere reinterrogati sulla
loro abitudini al fumo e rinforzati nella convinzione di smettere. 
Anche la terapia farmacologica può essere di aiuto ed è sicura (8).
Infine nelle Linee Guida sulla prevenzione secondaria, nella tabel-
la seguente vengono prese in considerazione delle raccomanda-
zioni molto forti e con un livello di evidenza elevato, indipenden-
temente dal fatto che il paziente non sia ancora cardiopatico (1).

E per finire nelle linee guida dell’American Heart del 2011 l’a-
stensione dal fumo è raccomandata in classe 1 con livello di evi-
denza B.

Linee Guida Antifumo Regione Piemonte 

Le Linee Guida pubblicate dalla Regione Piemonte nel 2007
riprendono essenzialmente le indicazioni internazionali e nazio-
nali (in particolare il documento dell’Istituto Superiore di Sanità
“Linee Guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitu-
dine al fumo” (LG3) fornisce una lista di raccomandazioni e con-
sigli di buona pratica a cui si rimanda per dettagli) che racco-
mandano che gli interventi di cessazione siano organizzati intor-
no ad una struttura di intervento conosciuta come le 5 A: (ASK,
ADVICE, ASSESS, ASSIST, ARRANGE).
Questa struttura di trattamento, dotata di numerose prove di effi-
cacia, prevede le seguenti tappe.
• ASK = chiedere al soggetto, ad ogni visita, se fuma
• ADVISE = informare sugli effetti del fumo e raccomandare di

smettere

• ASSESS = definire le caratteristiche del soggetto
• ASSIST = stabilire e attuare un percorso terapeutico per moni-

torare e rinforzare la cessazione
• ARRANGE = attuare interventi per prevenire la ricaduta 
A seconda della tipologia di operatori e di strutture, le compo-
nenti di questo intervento possono essere variamente utilizzate e
combinate.
In particolare ogni persona che viene in contatto con il Servizio
Sanitario Regionale deve ricevere informazioni sui danni che il
fumo arreca a sé e agli altri e sulle opportunità terapeutiche esi-
stenti.
Le linee Guida della regione Piemonte indicano che gli elemen-
ti che possono incidere sull’adesione ad un programma di disas-
suefazione sono fondamentalmente quattro: 
1. il livello di motivazione; 



2. il grado di dipendenza;
3. il livello socioculturale per la comprensione dei messaggi e la

comunicazione del proprio vissuto;
4. le condizioni di salute generale. 
La motivazione a smettere è un elemento cardine del percorso di
intervento e deve essere valutata prima di proporre un tratta-
mento. Il grado di dipendenza deve essere valutato con il test di
Fagerstrom. 
Le condizioni generali del soggetto devono essere valutate per
diagnosticare eventuali comorbidità ed adattare il trattamento ad
esse. 

Lo sviluppo del progetto di collaborazione ospe-
dale - CAF (Centro Anti Fumo)

Il progetto ha preso le mosse dalla formazione del personale
medico ed infermieristico dell’Unità complessa di Cardiologia
tramite incontri con gli operatori del Centro Antifumo e l’attua-
zione da parte del personale medico ed infermieristico dell’Unità
complessa di Cardiologia della strategia delle 5 A fino al punto 3. 
Il punto 1 e 2 (chiedere al paziente se fuma, segnalarlo in car-
tella clinica, consigliarlo di smettere in modo chiaro e persona-
lizzato) facevano già parte della gestione di routine del paziente
con cardiopatia ischemica durante la prima fase del ricovero o
in occasione di ogni visita ambulatoriale. 
Si è previsto di implementare il punto 3 da parte dal Personale
Medico ed Infermieristico dell’Unità intensiva e della Cardiolo-
gia, valutando la disponibilità del paziente alla cessazione del
fumo o alla continuazione dell’astensione dovuta al ricovero
ospedaliero.
Per i pazienti che dimostravano una motivazione alla cessazione
del fumo, il personale medico ed infermieristico della Cardiolo-
gia doveva provvedere alla programmazione di un incontro con
lo psicologo del Centro Antifumo. 
Il progetto prevedeva la continuazione successiva con un tratta-
mento di gruppo. 
Nel gruppo viene proposta la somministrazione del test Fage-
strom, la valutazione motivazionale, e interventi cognitivo-com-
portamentali. 
Vengono inoltre proposte tecniche di rilassamento e di gestione
dell’ansia da craving. 

Realizzazione del progetto

Tutti i pazienti ricoverati nell’anno 2013, nell’Unità Coronarica
dell’ospedale Maria Vittoria, e successivamente nel reparto di
degenza cardiologica, se fumatori venivano invitati all’astensio-
ne dal fumo. 
Il personale medico ed infermieristico ha dettagliatamente spie-
gato ai pazienti quali erano i rischi se continuavano a fumare. 
Alla dimissione, i pazienti che hanno accettato di sottoporsi ad
un percorso di disassuefazione sono stati prenotati per un collo-
quio con gli psicologi del Centro Antifumo.
Il trattamento successivo è stato svolto da parte degli operatori
del Centro Antifumo nei locali dell’Ospedale M. Vittoria, allo
scopo di facilitare l’accesso al trattamento conducendo i collo-
qui di accoglienza al mattino del Venerdì due volte al mese e
svolgendo negli stessi locali il trattamento di gruppo, ogni tre
mesi (nei mesi di marzo, giugno, novembre 2012) per cinque
lunedì consecutivi per ogni gruppo. 
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Durante la visita ambulatoriale di controllo cardiologico i

pazienti sono stati interrogati sulla loro abitudine al fumo ed è
stato riproposto a quelli che non avevano smesso il percorso di
disassuefazione.

Esiti
Sono stati prenotati dal dipartimento Cardiologia 63 pazienti. 
Di questi si sono presentati al primo colloquio in 39 (62%).
Hanno partecipato ai tre gruppi di trattamento in totale 22 per-
sone (56%) gli altri pazienti sono stati inviati al trattamento indi-
viduale o non hanno aderito al trattamento. 
La metà dei pazienti inseriti nei gruppi (11 persone) ha portato a
termine il trattamento. 

Trattamento di gruppo
La media delle sigarette fumate dai pazienti prima dell’evento
cardiaco avverso era di 28 sigarette. 
All’inizio del trattamento di gruppo vi era già stata una riduzio-
ne significativa dell’uso di sigarette, mediamente a 15 sigaret-
te/die. 
Le persone che hanno portato a termine il trattamento hanno
ridotto il fumo a una media di 4 sigarette (3 pazienti a 0 sigaret-
te).

Trattamento individuale
Oltre al trattamento di gruppo sono stati inviati 7 pazienti al trat-
tamento individuale dopo il primo colloquio, per un miglior
esito in relazione ad una eccessiva dipendenza da tabacco o per
maggior riservatezza del trattamento o per talune difficoltà rela-
zionali. 
Anche altri 4 pazienti che hanno terminato il trattamento di
gruppo ma non raggiunto la disassuefazione completa sono stati
inviati al trattamento individuale allo scopo di perfezionare la
cura. 
Gli esiti di questi 11 trattamenti individuali presso l’ambulatorio
Antifumo (7 inviati direttamente e 4 inviati dopo i trattamento di
gruppo) sono di 7 disassuefazioni complete, e per i restanti una
riduzione del fumo mediamente a 5 sigarette/die.

Conclusioni

L’attività svolta in collaborazione tra il Centro Antifumo dell’ASL
TO2 e la Cardiologia dell’Ospedale Maria Vittoria ha permesso
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di trattare nell‘anno 2013 39 persone tabagiste che avevano
avuto un grave problema di salute. 
Per 10 pazienti, sia con il trattamento di gruppo sia non quello
individuale) vi è stato una sospensione completa. 
Per coloro che non hanno smesso, in media, si è ottenuta una
riduzione delle sigarette fumate da 15 a 4/die. 
Si può quindi affermare che: 
1. L’attuazione di una cura antifumo in stretta collaborazione

con la cardiologia ha permesso la disassuefazione in pazien-
ti con forte dipendenza dal fumo nel 25% dei casi. 

2. Le persone che hanno abbandonato la prosecuzione del pro-
gramma hanno comunque potuto beneficiare di una consu-
lenza personale motivazionale volta a creare un aggancio per
un futuro trattamento.

3. Poiché da un punto di vista della prevenzione secondaria,
secondo le linee guida dei trattamenti cardiologici, occorre-
rebbe l’astensione completa e non solo la riduzione, si deve
cercare di migliorare i protocolli per una diminuzione degli
abbandoni iniziali e per ottenere una riduzione sino a 0 siga-
rette in una quota maggiore di soggetti. 
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Il punto di partenza è il “bagaglio” professionale ed esperienzia-
le dell’operatore. 
È da qui che nasce lo stimolo all’apprendimento: dallo scambio
di certezze e criticità che gli operatori sperimentano giorno dopo
giorno nel lavoro quotidiano. 
Nella specificità di questa formazione si è voluto approfondire
tutto ciò che unisce le diverse forme di dipendenza, sia da
sostanza che da comportamento (droghe, alcol, fumo, gioco…). 
Un obiettivo formativo studiato per supportare l’ipotesi di una rior-
ganizzazione degli attuali servizi del Dipartimento, attrezzandoli
con equipe multiprofessionali ad ampio raggio clinico (equipe
polivalenti), in grado cioè di occuparsi di più forme di dipendenza. 
Così, tra brainstorming, analisi documentali, testimonianze e
lavori di gruppo, si è aperto un nutrito dibattito su ciò che acco-
muna le varie forme di dipendenza: dagli aspetti nosografici, a
quelli neurobiologici, a quelli eziologici, a quelli delle gestioni
ambulatoriali e delle comunità terapeutiche, a quelli più espres-
samente clinici connessi al lavoro d’equipe. 
Quanto qui documentato è una rielaborazione proprio di questi
ultimi aspetti. È soltanto una parte del lavoro svolto, ma rappre-
senta la parte più significativa, quella con cui l’operatore si con-
fronta ogni giorno: la gestione delle criticità tipiche nella clinica
delle dipendenze (ambivalenza, cronicità, cambiamento…). 
Di fronte alla complessità di certe situazioni cliniche, esaurite le
molteplici valutazioni, rimane spesso insoluta una domanda:
“Che fare?”. 
Cercare risposte di senso a questo quesito è stato uno dei punti
di forza della suddetta formazione e questo documento (che rac-
coglie tutte le risposte trovate, le ordina e le approfondisce) non
si connota come la conclusione di una formazione, bensì come
uno stimolo per l’equipe nell’orientare le proprie scelte. 
Non si tratta di semplici atti degli argomenti trattati, quanto di
una raccolta di indicazioni e piani d’azione (strategie) per inter-
venire adeguatamente nelle varie situazioni cliniche. 
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Premessa
Sandra Marabelli - direttore Dipartimento Dipendenze ASL
Lecco

Il materiale qui raccolto è una rielaborazione di quanto trattato
nella formazione sul campo: “Le buone prassi diagnostiche e
terapeutiche nella clinica delle dipendenze patologiche”, svolta
dal Dipartimento delle Dipendenze nel corso del 2014. 
È stato un corso di formazione che ha coinvolto tutti gli opera-
tori del dipartimento e anche persone esterne alla ASL: operato-
ri dello SMI e delle Comunità Terapeutiche. 
Si è lavorato molto sull’equipe, sui metodi di lavoro, sulla gestio-
ne dei casi. 
Si è avuto anche modo di confrontare il lavoro delle equipe cli-
niche del dipartimento con le esperienze di gestione clinica di
altre strutture presenti nel nostro territorio. 
È stata una formazione impegnativa ma anche produttiva e que-
sto documento ne è una dimostrazione concreta. 
Mentre predisponevamo gli incontri ci accorgevamo che non
c’erano molti testi adatti allo scopo che avevamo in mente:
migliorare il lavoro d’equipe. 
Così, quando abbiamo terminato, vista la ricchezza dei conte-
nuti prodotti, ci è parso intelligente non lasciarli in un cassetto e
raccoglierli in uno “strumento di lavoro” da consegnare nelle
mani degli operatori. 
Un ringraziamento più che dovuto a tutti i partecipanti perché è
anche attraverso il loro impegno il loro contributo durante il
corso che si sono potuti realizzare questi originali e ci auguria-
mo utili “Suggerimenti clinici per il lavoro d’equipe”.

1. Concetti preliminari

Dalla teoria alla pratica

La formazione sul campo (vicina cioè al contesto organizzativo
del partecipante) è un modo stimolante ed efficace per fare
aggiornamento: attraverso tecniche didattiche ad elevato grado
di interattività e di diretto coinvolgimento vengono sviluppate
nuove conoscenze, nuove ipotesi di lavoro, nuove ricadute sul-
l’organizzazione. 

STRUMENTI*

Suggerimenti clinici per il lavoro di equipe.
Dalla formazione sul campo alla ricaduta
sulla organizzazione
a cura di Franco Riboldi**

* Ringraziamo la direzione della ASL di Lecco per aver voluto offri-
re a tutti gli operatori italiani delle dipendenze questo strumento di
lavoro.
Cogliamo l’occasione per augurare alla collega Sandra Marabelli,
da sempre attiva nel settore delle dipendenze patologiche, i migliori
auguri per il pensionamento avvenuto a fine 2014. 
** Dipartimento Dipendenze, Responsabile del Servizio Prevenzione
e Cura Tossicodipendenze.



Il percorso formativo (slide utilizzate, tracce abbozzate, esercita-
zioni, opinioni dei partecipanti…) è stato riesaminato, sistema-
tizzato e approfondito per dotare l’equipe di uno strumento di
lavoro pratico, sintetico, da poter consultare “sul campo”. 
Si è preferito definirlo “suggerimenti clinici” (“linee guida” sem-
brava troppo impegnativo) per indicare il carattere sperimentale
dello strumento, un riferimento metodologico inedito da saggia-
re nelle riunioni d’equipe e tenere costantemente aggiornato nel
tempo (la formazione che continua). 
È questo un passaggio significativo per passare dalla teoria alla
pratica, dalla formazione sul campo alla ricaduta sull’organizza-
zione. 
Documentare ciò che si fa in un ambito assistenziale così com-
plesso, va però oltre l’organizzazione, assume ulteriori significati. 
È un modo per ampliare il dibattito, per discutere delle proprie
metodologie con altri operatori del settore, per confrontarsi con
altre esperienze, altre idee, altre impostazioni, per non scadere
nell’autoreferenzialità. 
È un modo per partecipare alla costruzione di un sapere scienti-
ficamente utile nel mondo delle dipendenze, un mondo in con-
tinua evoluzione, carico di sofferenza umana e con ampi spazi
ancora da esplorare. 

Storia naturale della malattia

Nelle attuali conoscenze sulle dipendenze patologiche alcune
importanti questioni sono ancora lacunose. 
Una di queste riguarda la storia naturale della malattia, inten-
dendo con questa il decorso clinico del paziente dal momento
in cui inizia il suo attaccamento patologico al piacere, sino allo
stabilizzarsi di un esito, sia esso la guarigione oppure la croni-
cità. 
In particolare non è ancora possibile stabilire con certezza gli ele-
menti clinici che orientano verso un esito piuttosto che l’altro. 
Da qui l’importanza di considerare un modello di storia natura-
le che lasci aperte per ogni paziente tutte le possibili evoluzioni
della malattia. 
Si è così utilizzato uno schema di riferimento, applicabile a
qualsiasi forma di dipendenza patologica (da sostanza come da

comportamento), in cui sono riconoscibili diversi passaggi evo-
lutivi: 
1. Rifiuto della cura
2. Ambivalenza
3. Attivazione
4. Remissione/Recidiva
5. Cronicità/Cronicizzazione
6. Guarigione
Nella fase iniziale, talvolta anche molto lunga (la cosiddetta
“luna di miele” di Olievenstein o la “pre-contemplazione” di
Prochaska e Di Clemente), la persona dipendente (che ancora
non può dirsi “paziente”) si connota per il rifiuto della cura,
vivendo una condizione sintonica e non conflittuale con la sua
dipendenza. 
Non la considera affatto un problema né tantomeno una malat-
tia. In questa fase i servizi hanno ben poco da offrire (ove si
escludano gli interventi di educativa di strada o di riduzione del
danno). 
Da questa fase la persona può evolvere direttamente verso la
cronicità, oppure entrare nella fase di ambivalenza (o della
“contemplazione” di Prochaska e Di Clemente) in cui percepi-
sce la presenza di un problema (lo “contempla”), ma ancora ha
grosse resistenze ad intraprendere un cambiamento. 
È questa una fase di “stallo” che tutte le persone affette da dipen-
denza, per i motivi più vari, prima o poi attraversano. 
È anche una fase in cui la persona può entrare in contatto con i
servizi (e definirsi così “paziente”). 
Da questa fase di stasi si può ritornare alla precedente condizio-
ne di accettazione della dipendenza (rifiuto della cura) oppure
evolvere alla fase di attivazione. 
Nella fase di ambivalenza molte cure sono inefficaci perché
manca la compliance da parte del paziente. 
Non c’è ancora una piena disponibilità al cambiamento, né una
ricerca attiva (anche solo mentale) di soluzioni. 
È solo nel passaggio successivo, quello dell’attivazione, che il
paziente si mette in gioco attivamente e si apre al processo terapeu-
tico (con aspettative quanto meno di alleggerire la sintomatologia). 
È in questa fase che scatta il processo decisionale ed è possibile
curare il paziente, ovviamente adottando gli interventi più adat-
ti ai suoi bisogni. 
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Fasi cliniche della dipendenza - Alcune fasi sono contraddistinte dalla presenza del sintomo (rifiuto della cura, ambivalenza, cronicità),
altre dall’assenza di questo (remissione e guarigione), altre ancora dalla possibilità di evolvere verso la presenza del sintomo o verso l’as-
senza (attivazione, recidiva, cronicizzazione).



Questo stadio, che rappresenta l’inizio del cambiamento, è lo
snodo cruciale di tutto il modello. 
Da qui o si ritorna allo stato precedente di ambivalenza, o ci si
avvia verso la cronicizzazione (vedi poi) o si evolve verso la
remissione1. 
Con questo termine si intende la completa remissione della sin-
tomatologia (il paziente apparentemente è guarito), ma di fatto
la malattia è ancora presente (tipica di questo stadio è la non
completa soddisfazione per l’assenza del sintomo). 
A questo punto la malattia può prendere due direzioni: la guari-
gione (che si considera tale solo dopo un congruo periodo di
completa assenza sintomatologica e piena soddisfazione da
parte del paziente) o la recidiva (detta anche ricaduta) intesa
come la ripresa del sintomo dopo una fase di remissione. 
Dalla recidiva o si rientra nella remissione (attraverso una nuova
attivazione), magari ripetendo il ciclo anche più volte, oppure si
passa alla cronicità. 
Remissione e recidiva sono due facce della stessa medaglia, il
cambiamento, un periodo dinamico della malattia in cui il pazien-
te sperimenta più volte il passaggio da una condizione all’altra. 
È questa una fase in apparenza simile a quella successiva, quel-
la della cronicità, con un’unica grande differenza clinica (rileva-
bile solo con criterio ex adiuvantibus): la possibilità di evolvere
verso la guarigione. 
Di fatto mentre remissione e recidiva esprimono dinamicità, pos-
sibilità di evoluzione, rifiuto della dipendenza, la cronicità espri-
me staticità (l’alternanza sintomo-astinenza non passa più attra-
verso l’attivazione), impossibilità di evolvere e rassegnazione
alla dipendenza. 
Un ulteriore livello evolutivo è la cronicizzazione.
Questa è l’impossibilità di sganciare le persone dalle terapie
(specialmente quelle sostitutive) e consegue ad una fase di atti-
vazione non adeguatamente gestita. 
La cronicizzazione, a differenza della cronicità, è ancora passi-
bile di cambiamento e può rientrare nel circuito dell’attivazione. 
Quello descritto è un modello di storia naturale ricavato dall’os-
servazione clinica e, come tutti i modelli, è solo un’interpreta-
zione della realtà. 
Ciò nondimeno può aiutare a comprendere la diversificazione
dei bisogni che il paziente incontra nei diversi passaggi della
malattia e, conseguentemente, a identificare gli interventi più
appropriati in ogni specifico passaggio. 

Strategia clinica

Nel definire un programma terapeutico, a seguito di una valuta-
zione multidimensionale dei bisogni, l’equipe può trovarsi in
seria difficoltà. 
Ciò perché i bisogni sono spesso molteplici, così come molte-
plici sono le varabili che interagiscono. 
La strategia clinica è un piano d’azione, strettamente correlato
alla fase clinica della malattia, che stabilisce le priorità negli
obiettivi e le modalità per raggiungerli. 
È in pratica una scelta, tra i vari interventi possibili, operata dal-
l’equipe in funzione della fase clinica in cui si trova il paziente. 
È un concetto che non si identifica né con il programma tera-
peutico (insieme degli interventi necessari per rispondere ai
bisogni individuati) né con le varie forme di trattamento proprie
delle dipendenze (farmacolociche, psicologiche, educative e
socio-riabilitative). 
In termini più generali una strategia (dal greco strateghós, ossia
“generale”) è un piano d’azione che si applica a tutti i campi in

cui per raggiungere l’obiettivo sono possibili una serie di opera-
zioni separate, la cui scelta non è unica. 
Da qui un presupposto fondamentale: per scegliere la strategia
migliore in una determinata fase clinica (quella cioè che condu-
ce al miglior risultato possibile), è necessario conoscere più stra-
tegie che si possono adottare in tale fase. 
Più ampia è la scelta e più possibilità di raggiungere lo scopo si
aprono all’equipe. 
In quest’ottica è altrettanto importante conoscere il maggior
numero di “errori da evitare”, ovvero quelle azioni che possono
compromettere il raggiungimento dell’obiettivo. 
Nel presente lavoro per ogni fase della storia naturale della malat-
tia sono descritte le strategie cliniche cui è preferibile far riferi-
mento e gli errori più frequenti in cui può incorrere l’equipe. 

Importante
L’utilità di questi “suggerimenti” è strettamente correlata alla col-
locazione del paziente nella giusta fase clinica (importanza di
una diagnosi corretta). 

2. La gestione dell’ambivalenza

Odio e Amo. Forse chiederai come sia possibile. Non so. Ma è proprio
cosi, e mi tormento. (Gaio Valerio Catullo)

Sin dai tempi più antichi la coesistenza di opposti pensieri o sen-
timenti ha rappresentato un problema per l’uomo. 
Nella ricerca di strategie per esorcizzare tale penosa esperienza
si è varcata la soglia della sacralità e della ritualità. 
Emblematica è la rappresentazione di Giano, una delle più anti-
che divinità della religione romana: la doppia faccia che, affissa
all’ingresso di città o edifici importanti, guarda il dentro e il
fuori, custodendo l’entrata e l’uscita (ma anche l’inizio e la fine
di un periodo così come il passato e il futuro). 
Il concetto di ambivalenza, ovvero la coesistenza di sentimenti
o pensieri contrapposti che genera conflitto, introdotto da Eugen
Bleuler per descrivere uno stato emozionale della schizofrenia
(1911) poi ripreso da S. Freud per descrivere il transfert psicoa-
nalitico (1013), traduce un modo di essere molto diffuso, e non
necessariamente patologico, della natura umana. 
È uno stato di stallo, di indecisione, di staticità. 
Non va confusa con i concetti di ambiguità o polivalenza, che
non implicano ne simultaneità né opposizione. 
Nella clinica delle dipendenze viene riferita alla consapevolez-
za di avere un problema e alla contemporanea resistenza a porvi
rimedio. 
La dipendenza comincia a creare fastidi, ma è ancora troppo
radicata per rinunciarvi. 
Uno stato di incoerenza mentale che genera conflitto interiore e
immobilismo clinico. 
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È una situazione molto frequente nelle persone con dipendenza
che frequentano i servizi ambulatoriali. 
Non necessariamente sono persone “spinte” alla cura da cause
di forza maggiore (segnalazioni art. 75, motivi legali, imposizio-
ne dei genitori…). 
Possono anche essere persone che accedono spontaneamente ai
servizi perché in preda al dubbio, alla tensione dell’incertezza
(“smettere o continuare?”, “curarsi o non curarsi?”). 
In questa fase clinica l’operatore si scontra con molti problemi,
compresi i propri pregiudizi e le proprie capacità relazionali. 
Non è facile gestire i rapporti con persone che ancora non col-
laborano e non sono aperte al cambiamento. 
È però un’occasione di contatto (forse l’unica) che può evolvere:
orientarsi verso la decisione e l’attivazione oppure regredire alla
fase precedente, al rifiuto della cura. 

Strategie cliniche

Adattarsi al tipo di ambivalenza

Le ambivalenze non sono tutte uguali. 
Alcune hanno una marcata impronta psicopatologica (in diverse
malattie mentali, tra cui schizofrenia e nevrosi ossessive, è pre-
sente questo sintomo). 
Altre manifestano il classico carattere conflittuale legato a senti-
menti simultanei e contrapposti (dichiarare ad esempio di vole-
re smettere di bere senza di fatto cambiare il proprio comporta-
mento). 
Altre ancora hanno una valenza manipolatoria, sconfinando nel-
l’ambiguità: classica la persona che nega l’evidenza o si aggrap-
pa ogni qualvolta a delle giustificazioni. Chiaramente l’ambiva-
lenza psicopatologica orienta verso il coinvolgimento della psi-
chiatria, mentre in quella manipolatoria è fondamentale restitui-
re al paziente fermezza e oggettività. 

Più complessa per l’operatore è la gestione dell’ambivalenza
conflittuale, dove la persona è veramente combattuta al suo
interno, proprio per la difficoltà degli esseri umani di sopportare
gli opposti. 
Più che restituire l’evidenza dell’incoerenza (che il paziente già
conosce) e pretendere una decisione immediata, è preferibile
tollerare la contraddizione (senza negarla però), prendere
tempo, lavorando prima sulla relazione e sul rapporto empatico.

Accentuare la frattura interiore

Il termine “frattura interiore” (introdotto da Miller e Rollnick - Il
colloquio motivazionale) si riferisce al disagio che sperimenta
una persona che percepisce di non essere come vorrebbe essere
(es. la persona che vuole smettere di fumare perché sa che gli fa
male, ma non ci riesce). 
Accentuare questo disagio è una strategia che può portare al
cambiamento. 
Sono possibili diverse modalità. 

Lavorando sulla consapevolezza: attente esplorazioni insieme al
paziente dei pro e dei contro, anche ripetute più volte, possono
risultare molto utili (bilancia decisionale). Lavorando sui messag-
gi: più messaggi arrivano al paziente contro un determinato com-
portamento (messaggi funzionali) e più si accentua la frattura. 
Ovviamente anche contrastando i messaggi opposti, favorevoli
al comportamento sbagliato (messaggi disfunzionali) si ottiene lo
stesso risultato. 
È importante non solo l’aspetto quantitativo delle informazioni
(intensità dei contatti) ma anche la provenienza da più parti
delle stesse (diversificazione dei contatti).

Stabilire dei tempi di “tolleranza” e creare “movimento” negli
interventi

Il rischio più temibile dell’ambivalenza è l’immobilismo clinico:
il paziente non evolve. 
È importante quindi definire dei tempi precisi di “accondiscen-
denza”: tollerare per esempio per tre mesi che il paziente assu-
ma il farmaco sostitutivo nonostante le urine continuino ad esse-
re positive. 
Terminato questo periodo, se l’ambivalenza rimane è meglio
sospendere temporaneamente il trattamento sostitutivo e con-
centrarsi su altri interventi. 
Non rispettare i tempi significa mostrare ambivalenza nella tera-
pia stessa, perseverando lo stato di “stallo” del paziente. 
Una mente ambivalente, immobilizzata davanti alla decisione
da prendere, può essere influenzata dalle prese di decisione e
dai movimenti altrui. 
Nell’ottica di “smuovere” il paziente può essere utile (senza
aspettare il termine prefissato) introdurre dei movimenti nella
terapia: alzare o abbassare leggermente il dosaggio del farmaco
utilizzato, introdurre un altro farmaco (anche un placebo), coin-
volgere un altro operatore, ecc. 
Il decisionismo e i movimenti “esterni” suggestionano e mettono
ancor più in risalto la propria indecisione. 

Rinforzare e “strutturare” il contatto informale 

Solitamente gli operatori definiscono dei contatti formali col
paziente (in genere su appuntamento e nel proprio ufficio). 
Nella fase di ambivalenza può essere utile “programmare” il
contatto informale. 
Questo per definizione è un contatto estemporaneo che si veri-
fica casualmente (spesso è coinvolto l’infermiere o l’operatore di
accoglienza). 
Programmare tali eventi significa studiarli strategicamente in
equipe, individuando insieme gli argomenti da intavolare e veri-
ficando, sempre insieme, i ritorni. 
Nel contatto informale la persona abbassa le resistenze, è più
aperta allo sviluppo di empatia ed è più sensibile ai consigli che
le vengono dati. 
Questi momenti sono da considerare parte integrante della “rela-
zione terapeutica” e del programma terapeutico.
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Oggettivare frequentemente la situazione

Il paziente ambivalente fa fatica ad ammettere la propria incoe-
renza. 
Sta vivendo una profonda lacerazione tra il modo di pensare e
quello di agire con conseguente conflittualità interna. 
Per ridurre la tensione e salvaguardare l’equilibrio tende a modi-
ficare la parte “debole” del sistema, ovvero il modo di pensare
(è più facile cambiare un’opinione che un comportamento). 
Ciò lo porterà a sviluppare convinzioni rassicuranti, ma che
negano l’evidenza: “Non è vero che il fumo fa male perché ci
sono persone che fumano tanto e vivono a lungo”; “Bere non è
un grosso problema, posso smettere quando voglio”; “La droga
è un problema, ma è più forte di me”. 
Si tratta di compromessi mentali, meccanismi psicologici di
adattamento che recuperano l’armonia interna ma bloccano il
processo decisionale. 
È importante quindi coinvolgere il paziente in frequenti verifiche
del programma per rendere oggettiva la situazione, ritornandogli
il problema che sta vivendo (con tutte le sue possibili complica-
zioni) e il suo immobilismo decisionale.

Intervenire sul contesto di vita del paziente 

In questa fase di orientamento alla decisione, è fondamentale
per l’operatore avere il maggior numero di alleanze “esterne”
(famiglia, amici, colleghi di lavoro ….). 
Diversi sono gli obiettivi per cui cercare collaborazioni nel con-
testo di vita del paziente. 
L’accentuazione della frattura interiore (di cui si è detto). 

La definizione di regole “coadiuvanti”. Le regole (obblighi o
divieti che indicano come comportarsi) hanno diverse funzioni
educative: abituano ad avere dei confini ristretti in cui muoversi
(al contrario del “tutto e subito” indotto dalla dipendenza);
all’ordine e al rispetto delle cose, di sé e degli altri; ad accon-
tentarsi di ciò che si ha e dei propri limiti, sopportando la fru-
strazione. 
Nelle indicazioni ai familiari è importante sottolineare l’inutilità
di stabilire regole ad alto profilo che difficilmente potranno esse-
re sostenute (dire “se usi la droga esci di casa” e poi non appli-
care la regola è perfettamente inutile). 
Meglio poche regole con profilo più basso, ma fatte rispet-
tare (“finché eccedi con l’alcol non ti lascio usare la mac-
china”). 

Utili sono anche le regole che integrano la terapia con il com-
portamento “la terapia verrà mantenuta solo se continuerà ad
avere un atteggiamento corretto in famiglia”). 
È bene oggettivare ogni regola formalizzandola nel progetto tera-
peutico. 
Un altro obiettivo di tipo contestuale è un’accurata selezio-
ne delle relazioni: facilitare da un lato le relazioni con per-
sone positive, sensibili al problema, e dall’altro ostacolare le
relazioni negative (amici con lo stesso problema, spacciato-
ri…). 
Sempre a livello dell’ambiente di vita è importante intervenire su
eventuali ambivalenze “parallele” (non necessariamente correla-
te anch’esse a forme di dipendenza) di familiari, o altre persone
vicine, che possono “rinforzare” quella del paziente (incoerenze
nello stile di vita, atteggiamenti contraddittori nelle relazioni,
ambivalenze psicopatologiche…). 
Un discorso a parte è l’alleanza (o meglio l’integrazione) con
altri eventuali professionisti coinvolti per lo stesso problema. 
Non è raro che il paziente, in questo stadio della malattia
contatti, per lo più su spinta dei familiari, il medico di Medi-
cina Generale, psicologi privati o altri servizi (Consultori,
SMI…). 
Indispensabili con questi un linguaggio comune e l’integrazione
degli interventi. 

Utilizzare le strategie per la gestione della compliance 

Queste strategie si applicano lungo tutto il percorso di cura ma
sono sicuramente di gran lunga più importanti in questa fase
della malattia, dove la motivazione è ancora latitante, ed è indi-
spensabile mantenere agganciato il paziente. 

Lavorare sulla motivazione 

Per aiutare il paziente a prendere una decisione, il lavoro moti-
vazionale assume una funzione determinante. 
In modo indiretto alcune delle strategie sopra descritte già
operano in questa direzione (accentuare la frattura interiore,
oggettivare la situazione, selezionare relazioni positive). Per
costruire una salda motivazione occorre rinforzare continua-
mente il desiderio di cambiare, prospettando il cambiamento
come un miglioramento di vita possibile, un salto di qualità
alla portata del paziente, una sua conquista personale, non
già come la “rinuncia” a qualcosa di utile o la “perdita” di un
piacere. 
La motivazione è ciò che spinge la persona a compiere determi-
nate azioni e può dipendere sia da leve razionali (valori, con-
vinzioni) quanto da componenti inconsce (bisogni, emozioni). 
Da qui l’importanza delle suggestioni emozionali positive corre-
late al cambiamento. 
Utile per l’operatore è riconoscere i fattori che influenzano la
motivazione. 
Sono fattori “incoraggianti”: gli esempi positivi (testimonianze di
persone che hanno risolto il problema), smettere insieme ad altri
(scambio di consigli e incoraggiamenti reciproci), un lieto even-
to (nascita di un figlio, l’inizio di un lavoro…), la riscoperta del
bene salute (spesso come conseguenza di un ricovero per altre
malattie). 
Sono fattori “sfavorevoli”: la vicinanza di altre persone con lo
stesso problema, la mancanza di fiducia nei propri mezzi
(accentuata dall’indecisione e dalle ricadute), un particolar-
mente periodo critico (perdita del lavoro, separazioni,
lutti…).
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Errori da evitare

Mostrare incoerenza 

L’ambivalenza è una dissonanza tra pensiero e azione, è incoe-
renza. 
L’operatore non può pretendere di aiutare il paziente ad uscire
dall’ambivalenza se si mostra incoerente nelle proprie scelte (ad
esempio non facendo rispettare i tempi del programma o le rego-
le prefissate). 
Ovvia l’importanza di non stabilire regole che non si possono far
rispettare.

Non comprendere il conflitto interno 

In questa fase clinica il paziente continua ad essere “sintomati-
co” (usa droghe, beve, fuma, gioca d’azzardo…) e l’operatore
corre spesso il rischio di non comprendere la domanda, di frain-
tenderla e di esprimere giudizi negativi. 
Nel momento in cui avviene l’accesso al servizio (fatte salve le
“costrizioni” o le “strumentalizzazioni”) la richiesta di aiuto è
già presente, anche se non esplicitata chiaramente. 

Aspettare indefinitamente i tempi del paziente 

L’ambivalenza è una fase di immobilità, se l’operatore non sta-
bilisce dei tempi propri la decisione del paziente rischia di esse-
re procrastinata all’infinito. 

Proporre terapie “impossibili”

Quando il paziente non ha ancora preso una decisione è con-
troproducente orientarlo verso terapie impegnative (psicotera-
pie, inserimento in comunità), che rischiano di non rispondere
affatto ai suoi bisogni del momento e distaccarlo anzitempo dal
servizio.

Non mantenere l’aggancio 

In questa fase più che l’aderenza a una terapia ancora indefini-
ta, occorre puntare a mantenere l’aggancio con il servizio. Dal-
l’ambivalenza il paziente può evolvere verso l’inizio del cam-
biamento (attivazione), così come regredire alla fase di rifiuto
della cura. 

3. La gestione dell’attivazione

Chi entra in un labirinto sa che esiste una via d’uscita, ma non sa quale
delle molte vie che gli si aprono innanzi di volta in volta vi conduca.
Procede a tentoni. Quando trova una via bloccata torna indietro e ne
prende un’altra. Talora la via che sembra più facile non è la più giusta…
Essere nel labirinto richiede che «non ci si butti mai a capofitto nell’a-
zione, che non si subisca passivamente la situazione, che si coordinino
le azioni, che si facciano scelte ragionate, che ci si propongano, a tito-
lo d’ipotesi, mete intermedie, salvo a correggere l’itinerario durante il
percorso, ad adattare i mezzi al fine, a riconoscere le vie sbagliate e ad
abbandonarle una volta riconosciute. (Norberto Bobbio)

Nell’affrontare la complessità ci si scontra con la paura dell’i-
gnoto, di smarrirsi, di fallire. Nella storia dell’uomo e nei suoi
miti queste paure sono spesso esorcizzate con gli stratagemmi,
con le strategie. 
Ad Arianna è bastato un gomitolo per aiutare il suo amato Teseo
ad uscire dal labirinto del Minotauro. 
Esaminare dal punto di vista clinico una dipendenza è come
entrare in un labirinto fatto di molteplici fattori che si intreccia-
no e si aggrovigliano tra di loro rendendo difficile il ritrovamen-
to di una via d’uscita. 
Simbolicamente il labirinto (luogo di smarrimento) rappresenta
la dipendenza mentre il Minotauro (mezzo uomo e mezzo toro)
rappresenta la parte istintiva (animalesca) della malattia. 
Per vincere la malattia non basta risolvere l’ambivalenza, il lega-
me inconscio con l’oggetto di attaccamento (uccidere il Mino-
tauro), ma occorre anche dipanare la matassa di fattori coinvol-
ti nel determinare la malattia (uscire dal labirinto). 
Studiare una strategia clinica esplorando con criterio la multifat-
torialità significa entrare nel labirinto con la sicurezza di una
guida (filo di Arianna).
La fase dell’attivazione (dal latino activus - agere: agire, muove-
re, spingere avanti) è il momento clinico centrale nella clinica
delle dipendenze. 
È la fase in cui si esce dall’immobilismo dell’ambivalenza e ci si
attiva per un cambiamento. 
Scatta il processo decisionale, la persona decide di cambiare
vita, vuole risolvere il suo problema. 
Nel contempo si ha l’apertura al trattamento, la disponibilità a
correggere il proprio stile di vita. 
Decisione e apertura costituiscono le premesse del cambiamento. 
Se manca questa attivazione personale qualsiasi tipo di inter-
vento è praticamente impossibile. 
Se però l’attivazione si fa strada è indispensabile predisporre un
programma di interventi adeguato ai bisogni del paziente. 
Un programma che inevitabilmente dovrà tener conto degli
innumerevoli fattori che condizionano la dipendenza. 
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I diversi fattori che intervengono nella dipendenza possono esse-
re raggruppati secondo più criteri. 
Un primo raggruppamento considera i fattori di vulnerabilità,
ovvero quelle caratteristiche personali (bio-psico-sociali) ricono-
sciute in grado di provocare dipendenza. 
I fattori di vulnerabilità biologica più riconosciuti sono le altera-
zioni geniche, il sesso e l’età; tra i fattori di vulnerabilità psico-
logica si collocano le regressioni conflittuali, la presenza di
ansia, depressione o altre psicopatologie, alcune alterazioni del
carattere come narcisismo e onnipotenza, i disturbi dell’attacca-
mento in età infantile; la vulnerabilità sociale va ricercata nella
presenza di stressors familiari, nei modelli di vita e nell’inade-
guatezza del contenitore normativo. 
Un secondo raggruppamento prende in esame i fattori interagen-
ti, ovvero i fattori in grado di influenzare la situazione clinica (fat-
tori che non sono coinvolti in chiave eziologica, ma intervengo-
no quando la malattia è già conclamata). Si distinguono in: 
• involutivi, cioè che influenzano negativamente la situazione:

vicinanza dello stimolo (facile reperibilità della sostanza,
amici o familiari con dipendenza…), situazioni di vita negati-
ve (relazioni disturbate, mancanza di lavoro, noia…), terapia
non efficace…

• ambivalenti, cioè che possono influenzare in un senso o nel-
l’altro: successo/insuccesso, malattia/gravidanza, lunghezza
di una terapia…

• evolutivi, cioè che influenzano positivamente la situazione:
terapia efficace, esempio di guarigione, cambiamenti di vita
positivi…

Un terzo raggruppamento distingue i fattori interagenti in base al
loro possibile condizionamento: 
• fattori modificabili, fattori per i quali è possibile definire un

obiettivo di miglioramento: regole, contesto di vita, relazioni,
stato di salute…

• fattori inducibili, fattori che possono essere introdotti nella
situazione clinica (per influenzarla positivamente): attivazio-
ne di nuovi fattori esterni, rinforzo delle risorse interiori (auto-
stima, autoefficacia…), farmaci “strategici”…

• fattori prevenibili, fattori in grado di scatenare la compulsio-
ne (detti anche fattori scatenanti): stimoli trigger, offerta diret-
ta, accadimenti improvvisi.

La fase di attivazione è sicuramente la fase di maggior interesse
clinico, coinvolgendo esperienza, capacità relazionale e creati-
vità dell’operatore, unitamente alle capacità di integrazione e di
progettazione dell’equipe nel suo insieme. 

Da questa fase può prendere il via il cambiamento risolutore del
problema, così come è possibile il ritorno alla fase di ambiva-
lenza o l’evoluzione verso la “cronicizzazione” (incapacità di
stare senza terapia). 

Strategie cliniche

Rilevare i fattori di vulnerabilità e iniziare preferibilmente da
questi nella definizione degli interventi 

Per rilevare questi fattori è necessario avvalersi di una buona rac-
colta anamnestica (magari corredata con mirate indagini fami-
liari) e di test psicologici. 
La priorità data a questi fattori (soprattutto quelli relativi alle
dimensioni psicologica e sociale) ha il significato di intervenire
sulle cause della malattia, che rappresenta in molte situazioni
patologiche la strategia clinica più appropriata. 
Peraltro nella clinica delle dipendenze non sempre ciò è possi-
bile (spesso non si rilevano fattori eziologici) o sufficiente (per il
concorrere di ulteriori fattori). 

Rilevare tutti i fattori interagenti (involutivi, ambivalenti, evo-
lutivi) e isolare quelli modificabili e prevenibili

In questa ricerca è fondamentale coinvolgere il paziente chie-
dendogli, in base alla sua percezione, quali elementi stanno
maggiormente influenzando il suo bisogno anomalo. 
Può essere importante qualsiasi particolare, soprattutto ciò che
accade immediatamente prima del soddisfacimento. 
I fattori interagenti possono essere ancora quelli della vulnerabilità
individuale o essere indotti dalla dipendenza stessa (per esplorare i
diversi fattori interagenti può essere utile l’Addiction Severity Index
– ASI – uno strumento multidimensionale che prende in esame 7
aree funzionali: condizioni mediche, lavoro, uso di sostanze e di
alcol, situazione legale, familiare/sociale e psichiatrica). 

Introdurre fattori nuovi nella situazione clinica al fine di
influenzarla positivamente (fattori inducibili)

Ogni nuovo fattore che viene introdotto nel contesto clinico (un
nuovo operatore, un farmaco, l’attivazione di una figura ester-
na…), opera un riassetto della situazione, un riequilibrio con gli
altri fattori già interagenti. 
È importante ricorrere a questa strategia quando la situazione
sembra stagnare o rallentare nel suo sviluppo. 

Monitorare la possibile comparsa di nuovi fattori interagenti o
variazione di quelli esistenti

La gestione della multifattorialità impegna l’equipe per tutta la
durata del programma terapeutico. 
Non si esaurisce con la valutazione iniziale dei bisogni, ma
richiede un continuo monitoraggio in cui è necessario prestare
attenzione anche ai minimi particolari. 
Se l’attivazione del paziente subisce un arresto o un’involuzione c’è
sicuramente l’influenza di qualche fattore interagente involutivo o
ambivalente non adeguatamente trattato o sfuggito al controllo. 

Mantenere sempre viva l’attivazione

L’attivazione è ancora una fase instabile e se non viene mante-
nuta viva può regredire nell’ambivalenza. 
Costituenti essenziali dell’attivazione sono la decisione e la
disponibilità ad accettare le terapie. Il processo decisionale nella
storia di una dipendenza è alquanto laborioso ed è esposto a
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molteplici influenzamenti che lo possono frenare, arenare o
deviare verso azioni alternative. 
Da qui la necessità di rinforzarlo continuamente nella giusta
direzione (complimentarsi frequentemente col paziente per la
decisione presa; ricordare la decisione presa ogni volta che si
parla del sintomo…). 
Così anche l’apertura alle terapie (vista soprattutto la loro lun-
ghezza) tende ad affievolirsi se queste sono vissute passivamente. 
È fondamentale attribuire al paziente un ruolo attivo nella terapia,
assegnandogli dei compiti alla sua portata che lo responsabilizza-
no e lo rendono partecipe dei propri cambiamenti (prendersi cura
di sé, attuare tecniche di distrazione, coltivare relazioni, ricostrui-
re un buon dialogo interno, curare la propria immagine, curare il
proprio ambiente di vita, recuperare interessi abbandonati, attiva-
re piccole sfide quotidiane con la propria dipendenza …). 

Errori da evitare

Non riconoscere prontamente la disponibilità al cambiamento

Non è raro che il paziente con dipendenza abitui l’operatore a
non prendere troppo sul serio le proprie intenzioni, specie quel-
le che riguardano i propositi di cambiamento. 
Ciò fa sì che quando scatta veramente l’attivazione, questa possa
non essere immediatamente riconosciuta dall’operatore (ormai
saturo di belle intenzioni che tali rimangono). 
In realtà diversi segnali aiutano in tale importante riconoscimen-
to: ricerca di collaborazione, sperimentazioni volute di astinen-
za, diverso atteggiamento verso l’operatore, maggiore criticità
verso la dipendenza e minori strategie difensive (razionalizzare,
minimizzare, negare…), nuovi interessi o progetti. 
È importante cogliere abbastanza precocemente questo passag-
gio di fase che segna l’inizio del cambiamento e dell’adesione
alle proposte terapeutiche. 

Gestire la multifattorialità prima dell’attivazione del paziente

La rilevazione dei fattori di vulnerabilità e interagenti può avve-
nire già nella fase di ambivalenza (nel corso dei normali iter dia-
gnostici), anche se per l’analisi completa degli stessi è indispen-
sabile la disponibilità del paziente a “scoprirsi” totalmente. 
Iniziare la gestione della multifattorialità in questa fase può esse-
re controproducente. Meglio aspettare l’attivazione del paziente
e una buona alleanza con lo stesso. 
Una persona in fase di attivazione cerca l’alleanza terapeutica,
vuole risolvere il suo problema e vede nel terapeuta una possibi-
le fonte di aiuto cui vale la pena aggrapparsi (spesso è proprio la
ricerca di alleanza il primo segnale di attivazione del paziente). 

Semplificare le interpretazioni e concentrarsi su un unico fattore 

In certe situazioni cliniche alcuni fattori possono essere più
appariscenti di altri e trarre in inganno l’equipe. 
Un errore metodologico è proprio quello di focalizzare l’atten-
zione sui fattori appariscenti sottovalutando la possibile presen-
za di altri fattori mascherati. 
Quando l’obiettivo clinico da raggiungere appare scontato, è
sempre bene “complessizzare” un po’ la situazione e non illu-
dere il paziente su un unico obiettivo da perseguire (risolto il
quale magari la dipendenza permane).

Fare programmi poco flessibili

La gestione della multifattorialità consiglia l’adozione di pro-
grammi terapeutici flessibili, in cui sia possibile rivedere anche

frequentemente gli interventi in atto, in funzione dei fattori che
interagiscono. 
Spesso le tempistiche dell’equipe nelle valutazioni e nelle defi-
nizioni dei programmi non sono in sincronia con l’evoluzione
clinica della malattia per cui un intervento, anche di senso e
condiviso col paziente, può risultare inappropriato anche solo
dopo poche settimane dalla sua definizione. 

Accontentarsi di risolvere il sintomo acuto 

Spesso pazienti e familiari, di fronte alla dipendenza, si accon-
tentano di risolvere il sintomo acuto della malattia. 
In realtà ciò non è sufficiente per evolvere verso un cambia-
mento profondo: la remissione (assenza del sintomo) mentre è
attiva ancora una terapia (specie se solo farmacologica) non
costituisce affatto una vera remissione. 

Un programma così limitato in questa fase può portare alla “cro-
nicizzazione”, ovvero all’incapacità di elaborare una conclusio-
ne della terapia (sia da parte del paziente che dell’operatore): il
paziente rimane relegato nel limbo della sua terapia (fase peral-
tro ancora reversibile) rischiando, con il progredire del tempo, di
passare alla cronicità (fase irreversibile). 

4. La gestione del cambiamento 

Quando la vita rovescia la nostra barca, alcuni affogano, altri lottano
strenuamente per risalirvi sopra. Gli antichi connotavano il gesto di ten-
tare di risalire sulle imbarcazioni rovesciate con il verbo “resalio”. Forse
il nome della qualità di chi non perde mai la speranza e continua a lot-
tare contro le avversità, la resilienza, deriva da qui. (Pietro Trabucchi,
Resisto dunque sono, 2007)
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Un personaggio della mitologia sembra calzare alla perfezione
ciò che avviene nella dipendenza. 
Si tratta di Sisifo che, reo di aver sfidato impudentemente gli dei,
è condannato ad una fatica inutile quanto gravosa: spingere un
masso dalla base alla cima di un monte e, raggiunta la vetta,
vederlo rotolare a valle, così da dover ricominciare nuovamente
la propria fatica. 
Tutto questo per l’eternità. In questa ciclicità paradossale, irra-
zionale, che affonda le sue radici nelle ataviche paure di falli-
mento e di sottomissione proprie dell’esperienza umana, si
rispecchia l’interminabile alternarsi di periodi sintomatici e
periodi asintomatici propri della dipendenza, nella cosiddetta
fase del cambiamento.
In questa fase si riconoscono due situazioni cliniche speculari,
la remissione e la recidiva, che si avvicendano diverse volte
prima che avvenga un’ulteriore evoluzione verso la guarigione. 
Per remissione si intende la completa scomparsa del sintomo (da
almeno tre mesi nella forma precoce e da almeno 12 mesi in
quella protratta) mentre per recidiva, o ricaduta, la ricomparsa
del sintomo dopo la remissione. 
Il lungo periodo in cui questi due quadri clinici si ripropongono
a rotazione induce a pensare più alla cronicità che non al cam-
biamento. 
In effetti una fase di cambiamento molto duratura nel tempo può
anche evolvere verso la cronicità, ma nel concetto di cambia-
mento si dà priorità alla linea evolutiva che conduce alla guari-
gione.
Il cambiamento (che inizia già nella fase di attivazione) esprime
dinamicità clinica: il paziente cambia il proprio rapporto nei

confronti dell’oggetto di attaccamento, assumendo con esso un
rapporto più distaccato. 
Cerca di allontanarlo dai pensieri e nei fatti: ciò che lo tiene
legato ad esso è più il bisogno che non il desiderio. 
Nella sua mente c’è un obiettivo di risoluzione del problema:
ciò non tanto come disposizione mentale di ritirata, di obbligo,
quanto di fiducia nel nuovo, di aspettativa positiva. 
Con questo stato d’animo il paziente affronta il paradosso clini-
co, sperimenta il fallimento di volontà e terapie, si rialza e rica-
de più volte, percepisce la sensazione (così come l’operatore) di
un grosso investimento senza un corrispondente ritorno, speri-
menta un ciclo interminabile di illusioni e frustrazioni. 
Con grande fatica si stacca dall’oggetto di attaccamento (remissio-
ne), è soddisfatto per questo, ma poi, suo malgrado, ritorna alla
dipendenza (recidiva), con grande senso di delusione e fallimento. 
In tale “mitica” ciclicità il rischio di concentrarsi sul paradosso e
di non cogliere le differenze è molto alto. 
La ciclicità propria del cambiamento non è affatto identica a
quella della cronicità: nella ciclicità del cambiamento tra remis-
sioni e recidive è sempre interposta una fase di attivazione. 
La persona prende coscienza della ricaduta, si rammarica di aver
perso lo stato di benessere e decide di riprendersi, di risollevar-
si, di rimettersi in gioco (resilienza). 
Nella ciclicità propria della cronicità tra fase asintomatica e ria-
cutizzazione (sarebbe meglio non utilizzare i termini di remis-
sione e recidiva) non esiste attivazione. 
La persona entra temporaneamente in una fase asintomatica per
i motivi più vari, ma non come conseguenza di un processo
decisionale, non c’è alcuna attivazione in tal senso. 
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È una differenza sottile, talvolta non facile da cogliere, ma dal
grande valore diagnostico: permette di distinguere il paziente
che può ancora raggiungere la guarigione, dal paziente allo stato
di cronicità. 
In questo modello interpretativo della dipendenza la ciclicità del
cambiamento si distingue da quella della cronicità, ed è qui che
l’operatore può fare la differenza: cambiamento e cronicità sono
fasi della malattia dal significato molto diverso, così come molto
diverse sono le strategie cliniche adatte in ciascuna di esse.
Una variabile importante nel valutare remissione e recidiva è
anche la presenza di terapie. Una remissione con terapia (specie
se farmacologica sostitutiva) non ha ovviamente lo stesso signi-
ficato di una remissione senza alcuna terapia. 
Anche in quest’ultimo caso, però, occorre sempre molta pru-
denza prima di diagnosticare l’avvenuta guarigione. 

Depongono per l’epilogo positivo della malattia tanto il tempo
di assenza di terapie e recidive (non meno di un anno) quanto la
percezione di soddisfazione per il cambiamento di vita. 
È l’assoluta mancanza di desiderio e di rimpianto per il pregresso
oggetto di attaccamento il tratto distintivo della persona guarita.

Strategie cliniche

Accompagnare la remissione

Il quadro clinico più indicativo di cambiamento è la remissione
sintomatologica, ovvero il distacco dall’oggetto di piacere. 
È un momento particolare di grande significato clinico che deve
essere valorizzato dall’equipe. 



Al paziente deve essere riconosciuto il suo impegno, la sua
disponibilità alla cura, la sua collaborazione. 
È importante coinvolgerlo nel merito del successo (anche se può
sembrare improprio), facendogli i complimenti per il risultato
raggiunto. 
Utile anche incentivarlo all’auto-complimentarsi ed a ripromet-
tersi più volte di non ricadere, invitandolo a non preoccuparsi
per eventuali e temporanee sensazioni di “vuoto” tipiche dei
primi tempi della remissione (dare queste indicazioni rinforza e
rassicura). Dopo tanto tempo (magari anni) di organizzazione
del tempo in un certo modo, ritrovarsi a vivere in un modo
nuovo può disorientare e anche rammaricare (la soddisfazione
per il cambiamento operato – guarigione – in genere avviene
molto più avanti), da qui l’importanza di non lasciare solo il
paziente in questo momento così delicato. 
Anche se sono in corso ancora terapie il momento del distacco
va sempre messo in risalto, è un dato oggettivo di miglioramen-
to clinico e l’operatore (molto prima di altre persone) può diven-
tare uno “specchio” di questa nuova realtà. 

Prevenire la ricaduta

La ricaduta nella fase del cambiamento è un evento possibile,
che può ripetersi anche più volte senza per questo essere pato-
gnomonico di cronicità. 
Ovviamente ogni volta che si ha una ricaduta il paziente speri-
menta emozioni negative (senso di colpa, senso di fallimento,
frustrazione, depressione, vergogna, arrabbiatura…) che si riper-
cuotono sulla sua autostima e sulle sua convinzioni di risoluzio-
ne del problema. Come dire che ogni ricaduta tende ad accen-
tuare la sensazione di impotenza e di rassegnazione nei con-
fronti della dipendenza. 
Da qui l’importanza di ridurre al minimo le potenziali ricadute
adottando tutte le strategie possibili. 
Per alcune dipendenze ci si può avvalere di terapie farmacologi-
che: disulfiram per le dipendenze alcoliche e naltrexone per le
dipendenze da oppiacei. 
Utili sono le tecniche mirate ad aumentare la consapevolezza
dello spazio-stimolo risposta. 
Dall’insorgenza del desiderio al momento in cui si passa all’a-
zione c’è uno spazio di tempo che può essere opportunamente
“dilatato” con tecniche appropriate (tecniche di distrazione, di
potenziamento dell’autocontrollo, di rilassamento, mindful-
ness…): più passa tempo e più l’intensità del desiderio tende a
ridursi. 
Fondamentale lo studio dei personali fattori di rischio di ricadu-
ta (situazioni variabili da individuo a individuo, che già prima
della remissione erano in grado di provocare nel paziente il biso-
gno di piacere: frequentazione di certe compagnie, stati emo-
zionali particolari, conflitti nelle relazioni, incapacità di gestire
lo stress, dolore fisico o mentale, eccessiva sicurezza di sé…). 

Rielaborare la ricaduta 

Le ricadute non sono tutte uguali. 
Possono variano in base agli stimoli che le inducono, alla loro
durata, alla loro intensità/gravità, alla loro modalità espressiva
(utilizzare una sostanza diversa dalla consueta non va intesa
come una nuova dipendenza ma come una manifestazione
diversa dello stesso problema e quindi come recidiva), agli stati
d’animo che le accompagnano (presenza di senso di colpa,
senso di rassegnazione, desiderio di riprendersi subito…). 
È opportuno che l’operatore rielabori insieme al paziente ognu-
na di queste variabili per interpretare l’evento nel suo insieme e
trarre delle indicazioni utili ai fini trattamentali. 

È importante conoscere i segnali di allarme della ricaduta (salta-
re appuntamenti, evitare controlli, socializzare con vecchie
compagnie, sbalzi d’umore, noia frequente, desiderio di “assag-
gio”, dire bugie, mostrare eccessiva criticità verso qualche ope-
ratore o parte del programma…). 
Il paziente deve essere consapevole (va quindi informato) che la
ricaduta è parte della malattia (è molto raro che non venga mai
sperimentata in una storia di dipendenza), che non è correlata
alla durata dell’astinenza (può capitare subito dopo pochi giorni
dalla remissione o dopo mesi), che se non adeguatamente gesti-
ta incide negativamente sulla prognosi (sino alla cronicità) e che
è molto meglio predisporre strategie per prevenirla piuttosto che
attenderla passivamente (vedi punto precedente). 

Sviluppare la resilienza

Il concetto di resilienza è mediato dalla scienza dei materiali,
per la quale un materiale ad alta resilienza è un grado di adat-
tarsi a pesanti sollecitazioni mantenendo la sua forma originaria. 
Analogamente, ci sono persone che rispetto a situazioni avverse
come può essere una ricaduta dimostrano un’elevata soglia di
tolleranza e si rimettono in gioco prontamente, e persone poco
resilienti che si lasciano schiacciare da questa avversità convin-
ti dall’idea che non riusciranno mai a cambiare. 
Resilienza significa “riprendersi” dalle esperienze difficili e di
fronte alla ricaduta assume un significato particolare. 
Questa non è una caratteristica che le persone hanno oppure no.
Riguarda comportamenti pensieri e azioni che chiunque può
imparare e sviluppare. 
Tra i consigli più utili da dare al paziente:
• Evitare di vedere le ricadute come problemi insormontabili. 
Non si può cambiare il fatto che tali eventi succedano, ma si può
cambiare il modo di interpretarli e di rispondere agli stessi. 
• Accettare il fatto che la ricaduta è parte della malattia. 
Accettare le situazioni che non possono essere modificate può
aiutare a focalizzarsi su quelle che si possono cambiare (preve-
nirla, reagire precocemente alla stessa).
• Nutrire una visione positiva di se stessi, mantenendo una visio-
ne fiduciosa nella risoluzione rapida della ricaduta e neutraliz-
zando i pensieri negativi al riguardo. 
Gli incoraggiamenti in tal senso non sono mai troppi.
• Vedere le cose in prospettiva. 
Occorre considerare la ricaduta in un più ampio contesto man-
tenendo una prospettiva di lungo periodo, evitando di ingiganti-
re oltre misura l’evento.
• Considerare la ricaduta come una sfida, uno stimolo per met-
tersi alla prova. 
Sfidare il proprio male e sconfiggerlo accresce il senso di autoef-
ficacia e rende più forti e sicuri di sé. 
Paradossalmente la ricaduta può essere vista come un’opportu-
nità per migliorarsi e rendere la guarigione più sicura. 
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Rieducare al piacere

Durante la remissione il tono dell’umore può deprimersi anche
notevolmente così come l’ansia può raggiungere livelli elevati. 
Ciò è più evidente in assenza di terapie appropriate per control-
lare tale sintomatologia, che non va confusa con la crisi di asti-
nenza. 
Si tratta di disturbi correlati alla disregolazione del centro del
piacere rimasto a lungo limitato nella sua funzionalità dalla
dipendenza. 
Sono ben note le connessioni neurologiche tra il “centro del pia-
cere” e le aree preposte al controllo dell’umore e dell’ansia. 
Nel momento in cui viene meno lo stimolo gratificante della
dipendenza viene anche meno l’equilibrio che il centro del pia-
cere aveva stabilizzato con i centri allo stesso connessi. 
Ciò deve quindi far riflettere l’operatore: nel correggere le disfun-
zioni del centro della gratificazione non si può solo togliere. 
Quando si esce da una dipendenza non possono mancare stra-
tegie volte a recuperare un’equilibrata dimensione del piacere. 
È indispensabile ridare tono tanto al “piacere sensoriale” quanto
al “piacere mentale”. 
Il piacere sensoriale è quello che passa attraverso i sensi (gli
organi sensoriali sono organi specializzati nella ricezione di
varie forme di energia e nella loro traduzione in stimoli nervosi).
Il paziente va istruito sull’importanza di ricercare ogni giorno un
certo quantitativo di sensazioni piacevoli attraverso i sensi (ad
es. la vista di un’immagine suggestiva, l’ascolto di una suono
melodioso, un profumo particolarmente gradevole, il gusto di un
cibo raffinato, un massaggio rilassante). 
Ovviamente per svolgere una funzione rieducativa non bisogna
lasciare tutto al caso, bensì studiare gli stimoli sensoriali più effi-
caci per il paziente (in genere legati a ricordi, momenti di vita
significativi) e programmarne quotidianamente in quantità suffi-
ciente (è importante stimolare tutti gli organi di senso). 
Le gratificazioni legate a questi organi non sono molto intense,
ma sono comunque “momenti rivitalizzanti” che contribuiscono
ad innalzare il tono dell’umore e a riequilibrare più velocemen-
te il centro del piacere. 
Allo stesso scopo può fungere il piacere mentale, ovvero il senso
di gratificazione connesso all’appagamento dei bisogni (può
essere il piacere di aver fatto un buon pasto, quello di aver svol-
to un buon lavoro, di aver ritrovato un caro amico, ecc.). 
Di norma questa sensazione non è legata solo all’immediatezza,
ma anche all’intenzionalità di appagamento del bisogno, alla
sua realizzazione futura (talvolta è più gratificante il lavorio

mentale che c’è dietro il progetto di un piacere, che non il pia-
cere in se stesso). 
La dipendenza distrugge ogni aspettativa di piacere alternativa
ad essa, altera la capacità di desiderare, porta a vivere il piacere
mentale soltanto al presente, nel qui e ora, quando invece è
soprattutto la sua proiezione futura l’aspetto “rigenerante”. 
Da qui l’utilità di consigliare al paziente di concentrarsi su qual-
che suo particolare bisogno (fisiologico, psicologico o sociale),
e di anticiparne mentalmente la soddisfazione, cercando di
assumere l’atteggiamento più “contemplativo” possibile (così da
dilatarne l’esperienza nel tempo).

Errori da evitare

Sottovalutare la sofferenza presente nella fase di remissione

La remissione in molte circostanze è un momento di sofferenza. 
Il paziente è in parte soddisfatto per l’obiettivo raggiunto, che rico-
nosce importante, ma in parte avverte la mancanza di qualcosa,
gli mancano i riferimenti che lo avevano guidato per lungo tempo. 
In più può avvertire ansia e/o depressione per i meccanismi sud-
detti. 
La remissione per il paziente è di fatto un modo nuovo di vive-
re, con nuove regole e scadenze diverse, che non viene vissuto
immediatamente come soddisfacente. 
L’operatore deve sorvegliare tale “sofferenza”, monitorarla, spie-
garla al paziente e cercare di alleviarla in tutti i modi: spesso è
proprio questa la causa della ricaduta. 

Confondere la remissione con la guarigione

La mancanza del sintomo non equivale a guarigione. 
Per parlare di guarigione sono fondamentali: l’assenza di terapie
(sia farmacologiche che psicologiche), il fatto di non trovarsi in
un ambiente di vita controllato (carcere, comunità), l’assenza di
altre modalità espressive di dipendenza (viraggio ad altre sostan-
ze o verso dipendenze comportamentali), la piena soddisfazio-
ne per la nuova situazione (con assoluta mancanza di desiderio). 
Può essere di utilità nella definizione diagnostica della remissio-
ne l’uso delle nuove specificazioni di decorso utilizzate nel
DSM 5, in cui si fa distinzione tra remissione precoce (assenza
di criteri da almeno 3 mesi, escluso il craving) e remissione pro-
tratta (assenza di criteri da almeno 12 mesi, escluso il craving)
ulteriormente specificate se in terapia agonista o in ambiente
controllato (la diagnosi di remissione protratta in ambiente con-
trollato o in terapia agonista non equivale a guarigione clinica:
solo la remissione protratta con assenza di craving autorizza la
diagnosi di tale esito). 

Rapportarsi in modo scorretto con la ricaduta

La ricaduta, specialmente se avviene nel corso di un programma
terapeutico, è un momento clinico che deve essere attentamen-
te valutato e monitorato dall’operatore. 
È un errore strategico non informare il paziente sulla possibilità
di questa evenienza e su come è preferibile rapportarsi ad essa. 
Ovviamente presentarla in modo non colpevolizzante non signi-
fica minimizzare la situazione, ma problematizzarla in modo
adeguato. 
Atteggiamenti in cui è bene l’operatore non “scivoli” mai sono
anche quelli del “rimprovero” e della “punizione” (le regole da
adottare in caso di ricaduta vanno definite all’inizio del pro-
gramma e in ogni caso sempre motivate terapeuticamente). 
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Confondere la recidiva con la ripresa del sintomo 

Nell’ambito del cambiamento la recidiva segue sempre ad uno
stato di remissione e solitamente è seguita da una nuova fase di
attivazione. 

Diversamente in altri livelli della malattia (rifiuto della cura,
ambivalenza, cronicità) ci possono essere dei periodi di riacu-
tizzazione (non definibili come recidiva) intervallati da periodi,
anche lunghi, asintomatici, non preceduti da attivazione (non
c’è alcun processo decisionale né alcuna intenzione di smettere
per sempre). 

5. La gestione della cronicità

È così facile curarsi degli altri per ciò che io penso che siano, o vorrei
che fossero, o sento che dovrebbero essere. Curarsi di una persona per
quello che è, lasciando cadere le mie aspettative di ciò che essa dovreb-
be essere per me, lasciando cadere il desiderio di modificare questa per-
sona in armonia con le mie esigenze, è la via più difficile, ma anche la
più maturante, verso una relazione intima più soddisfacente. (C.R.
Rogers)

Il trattamento della cronicità ha tra le sue rappresentazioni sim-
boliche più significative il centauro Chirone che, pur maestro
dell’arte medica, non può guarire una ferita dolorosa e incurabi-
le che porta su di sé. 
Malgrado la ferita, segno visibile dei limiti del suo potere, ma
anche del suo coinvolgimento nella sofferenza umana, Chirone
continua a curare chi soffre e ad insegnare agli aspiranti medici
l’arte di aiutare. 
Toccare con mano la sofferenza aiuta nell’accettazione del
malato, ma non sempre la sofferenza è visibile nelle malattie. 
In particolare le dipendenze patologiche sono state relegate per
lunghi tempi nel mondo del vizio e del pregiudizio. 

Il paradigma di “malattia cronica recidivante”, nato dalla defini-
zione dell’OMS di alcuni decenni fa, ha determinato uno stori-
co passaggio culturale e scientifico: da una visione moralistica
ed emarginante della persona dipendente si è passati a quella di
“malato”, restituendo dignità e diritti all’interessato. 
Negli anni però l’assunzione del paradigma “malattia cronica
recidivante” ha portato con sé anche degli effetti negativi, come
lo sviluppo di prevalenti interventi di carattere medico-farmaco-
logico (a scapito di un’offerta più differenziata e integrata terri-
torialmente) e la convinzione, erronea, che per tale patologia
non esistano spazi di guarigione. 
In realtà l’evidenza clinica ci dice che dalla dipendenza si può
guarire (pur residuando un’alta vulnerabilità) e d’altro canto non
è stata ancora dimostrata l’alterazione organica irreversibile
responsabile della cronicità. 
I dati statistici riportano che le dipendenze si risolvono definiti-
vamente in circa il 30% dei soggetti (così ci confermano oltre 35
anni di letteratura e di follow-up). 
Sicuramente una grande percentuale di persone con dipenden-
za entra nel circuito della cronicità, ma ancora non è possibile
prognosticare con certezza chi è predestinato ad entrare in tale
circuito, al di là di alcuni generici indicatori di “complessità”
(lunga datazione della dipendenza, poliabuso, doppia diagnosi,
povertà di risorse personali, famiglia disfunzionale, antisocialità,
resistenza alle terapie, malattie gravi e invalidanti, molteplici
inserimenti in comunità…). 
La cronicità è caratterizzata da un’alternanza di fasi sintomati-
che e fasi asintomatiche. In tale ciclicità conviene sgombrare il
campo dal concetto di recidiva. 
Se una situazione è cronica come può contenere delle recidive? 
Forse sarebbe più appropriato definire la dipendenza come una
malattia a carattere recidivante che può col tempo diventare cro-
nica. In ogni caso, nella fase cronica della malattia, in riferi-
mento alle fasi sintomatiche è più funzionale, nel lessico clini-
co, utilizzare il termine riacutizzazione ad indicare l’esacerba-
zione della malattia che anche nelle fasi silenti è comunque
ancora presente (recidiva indica invece la ricomparsa di una
malattia dopo remissione o guarigione). 
Le fasi silenti o asintomatiche se superano i tre mesi sono defi-
nibili “remissioni precoci” (DSM 5) ma clinicamente non sono
precedute dall’attivazione, fase in cui è la “decisione di cambia-
re” che determina la scomparsa del sintomo. 
Nella cronicità sono per lo più situazioni circostanziali a deter-
minare l’assenza sintomatologica: impedimenti vari, mancanza
di soldi, irreperibilità della sostanza, carcerazioni… 
Il tema della cronicità è strettamente correlato con quello della
cronicizzazione. 
Con quest’ultima si intende l’incapacità del paziente, in parte
condizionata dall’operatore, di stare senza terapie. 
Spesso è la conseguenza di una cattiva prassi terapeutica (pre-
giudizi di inguaribilità, obiettivi terapeutici non ben definiti,
assenza di rivalutazione periodica dei programmi…), ma può
anche dipendere da un eccessivo attaccamento ai servizi (pato-
logico o strumentale) del paziente. 
In molti casi è correlata alla tipologia di trattamento (uso di far-
maci sostitutivi). 
È una fase in cui il sintomo può essere ancora presente (saltua-
riamente o costantemente), oppure mancare anche da diverso
tempo (remissione protratta in terapia agonista). 
A differenza della malattia cronica, la malattia cronicizzata può
ancora evolvere verso la guarigione (specialmente nei casi in cui
il sintomo è assente da tempo). 
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Cronicità e cronicizzazione sono fasi della malattia in cui l’e-
quipe ha ancora molto da spendere, anche perché il paziente è
consapevole del proprio problema e non rifiuta affatto la cura. 
In termini di obiettivi da raggiungere non si possono porre sullo
stesso piano fasi cliniche con lievi manifestazioni sintomatiche e
fasi con gravi manifestazioni. 
La riduzione del sintomo (miglioramento clinico) è pur sempre
un grande aiuto al malato. Nell’ambito della sofferenza
umana, è un grosso errore pensare che la guarigione, intesa
come la completa estirpazione del male, sia l’unico obiettivo
perseguibile. 
Esistono altri importanti obiettivi su cui vale la pena puntare per
alleviare la sofferenza e garantire una migliore qualità della vita
al paziente e a quanti sono a lui vicini. 

Strategie cliniche

Frazionare la complessità

Solitamente i casi cronici hanno un alto indice di complessità,
essendo caratterizzati dalla contemporanea presenza di più
variabili (doppia diagnosi, antisocialità, emarginazione…) che
intervengono sulla dipendenza influenzandosi negativamente fra
di loro. 
Ciò per l’operatore è spesso causa di disinvestimento sul caso,
giustificato dall’oggettiva difficoltà di certe situazioni cliniche e
dal non sapere effettivamente “da quale parte cominciare”. 
In realtà, anche nelle situazioni più critiche, si devono evitare
atteggiamenti pregiudiziali di rinuncia e impotenza. 
Alcune operazioni sulla complessità sono sempre possibili e
utili, permettendo in ogni caso la definizione di una progettua-
lità d’intervento. In primo luogo è consigliabile fare un elenco
scritto delle criticità, ordinandole secondo due distinte perce-
zioni di gravità: quella del paziente e quella dell’equipe. 
In secondo luogo, definite le priorità, si può stabilire un pro-
gramma frazionato nel tempo. Non è consigliabile affrontare
tanti problemi insieme. 
Meglio concentrarsi su una criticità per volta e cercare di “ren-
derla meno critica”, magari con il concorso di altri attori (CPS,
Comuni, associazioni…). 
Nell’opera di frazionamento la complessità si riduce ed è più
facile raggiungere qualche miglioramento oggettivo della situa-
zione. 
Non sempre è possibile partire gestendo le priorità: talvolta con-
viene “accontentarsi” di obiettivi minori ma più abbordabili (teo-
ria dei “piccoli passi”). 
Ciò consolida comunque la fiducia del paziente nell’equipe e
mantiene sempre aperto un canale comunicativo sul problema
centrale che, anche se non più risolvibile, può essere “contenu-
to” nelle sue espressioni più lievi. 

Stabilizzare il sintomo 

È questa una strategia “palliativa” che in altre fasi della malattia
è assolutamente da evitare. 
Nelle dipendenze di qualunque tipo il sintomo tende lentamen-
te ma inesorabilmente ad aumentare (per via della tolleranza). 
Ciò spiega perché è difficile condividere con il paziente il “farlo”
anche solo per poche volte. 
Quando l’operatore dà un avvallo del genere (anche un solo
goccio di alcol o un solo tiro di sigaretta) deve dare per sconta-
to un ritorno del paziente ai suoi livelli consueti di dipendenza. 
Nel caso di una situazione cronica conclamata il discorso è
diverso. 
Qui vige il principio della “riduzione del danno” (un concetto
che in passato si identificava con la distribuzione di siringhe e
profilattici per la prevenzione delle malattie infettive): riuscire a
mantenere il più a lungo possibile una fase sintomatica di lieve
entità è comunque un obiettivo accettabile, che inquadra non
solo un danno minore della malattia (con una conseguente
migliore qualità di vita), ma anche un continua responsabilizza-
zione del paziente. 
Avallare l’anomalo bisogno di piacere in quantità limitata non
significa condividerlo né tanto meno agevolarlo, ma accettare
un compromesso di stabilizzazione del sintomo: il programma
continua a patto che il paziente si impegni e faccia di tutto per
non peggiorare. Il paziente va comunque aiutato a tenere sotto
controllo il sintomo attraverso farmaci appropriati (interessante
per l’alcoldipendenza è il nalmefene, specifico per la riduzione
del consumo di alcol) e le stesse tecniche utili a prevenire le
ricadute (tecniche per aumentare lo spazio-stimolo risposta: tec-
niche di distrazione, di potenziamento dell’autocontrollo, di
rilassamento, mindfulness..). 
Il sintomo stabilizzato viene monitorato allo stesso modo di
come si tiene sotto controllo la febbre in un bronchitico cronico:
il paziente percepisce il proprio bisogno-piacere come il sinto-
mo di una malattia e inconsciamente attiva barriere mentali che
prevengono l’aggravamento. 
Ovviamente nella durata della stabilizzazione gioca molto non
solo la capacità di “suggestionare” il paziente ma anche di frazio-
nare e trattare in modo adeguato la complessità dei suoi bisogni. 

Migliorare la qualità della vita

È questo un obiettivo che richiede il concorso di più strategie:
differenziare l’offerta, sviluppare connessioni con servizi esterni
(lavoro di rete), aggiornare costantemente l’analisi dei bisogni e
accompagnare il paziente nelle difficoltà. 
Di fronte ad una dipendenza cronica gli obiettivi clinici non pos-
sono ridursi al controllo del sintomo ma devono contemplare
un’offerta più differenziata, a largo raggio, integrata territorial-
mente. 
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Una delle risposte più efficaci alla complessità è sicuramente il
lavoro di rete, ovvero la promozione e il coordinamento da parte
dell’equipe di una serie di connessioni con le varie risorse for-
mali ed informali del territorio. 
Il paziente affetto da dipendenza cronica è spesso in difficoltà a
vari livelli: nelle relazioni con gli altri, nel soddisfare i bisogni
primari (mancanza di una casa, di lavoro…), nel prendersi cura
di sé (doppia diagnosi, patologie infettive). 
La risposta a questa molteplicità di esigenze richiede competen-
ze diverse e coordinate. 
Da qui la necessità per l’equipe di rilevare i reali bisogni del
paziente (fisici, psicologici e sociali) e di accompagnarlo nei
suoi spesso difficoltosi rapporti con i vari servizi alla persona
presenti nel territorio. 
L’accompagnamento e il ruolo di mediazione non sono affatto
operazioni superflue in un paziente fragile, che non sempre rico-
nosce appieno i propri bisogni e che spesso vive relegato ai mar-
gini della società. 

Intervenire sul paziente indirettamente

Molte volte, quando l’intervento sul paziente è oltremodo com-
plicato o impedito, può essere utile lavorare sul contesto di vita
dello stesso (ovviamente con finalità diverse rispetto allo stesso
tipo di strategia adottata nella fase di ambivalenza). 
In particolare risultano efficaci le psicoterapie familiari e i soste-
gni alla famiglia di vario livello (sociale, educativo…), ma anche
produrre dei cambiamenti in altri ambiti sociali (lavorativo, grup-
po amici…) può dare riflessi significativi sulla dipendenza. 
È questo un modo per intervenire “indirettamente” sulla qualità
della vita del paziente e, di riflesso anche sulla sua malattia. 

Sbloccare la cronicizzazione

Il paziente in fase di cronicizzazione non è affatto un caso
“perso”. 
L’obiettivo della guarigione è ancora possibile. 
Da sottolineare che in molti casi di cronicizzazione dove la tera-
pia in causa è di tipo sostitutivo, ci troviamo di fronte a delle
vere e proprie “dipendenze iatrogene”, che possono ripercorre-
re le stesse fasi cliniche delle altre dipendenze. 
Dopo avere individuato le cause dell’improprio attaccamento
alla cura, che possono riconoscersi tanto nel paziente (eccessivo
bisogno di accudimento, paura del cambiamento, strumentaliz-
zazione…) quanto nell’operatore (errata valutazione, programmi
troppo lunghi, programmi poco differenziati, mancato accom-
pagnamento nella remissione) è possibile fare ricorso ad alcune
delle strategie funzionali nella fase di ambivalenza. 
In fondo la cronicizzazione è anch’essa una fase di stallo dove
l’ambivalenza si gioca su contenuti diversi: “continuare la tera-
pia” (che alla lunga diventa condizionante e tiene sempre anco-

rato il paziente al suo problema) o “staccarsi definitivamente”
(perdendo però un riferimento sicuro e andando incontro alle
inevitabili sofferenze della remissione). Possono così diventare
utili, per indurre all’attivazione, strategie come quelle di “ogget-
tivare frequentemente la situazione”, “accentuare la frattura inte-
riore”, “stabilire dei tempi movimentando la terapia”, “lavorare
sulla motivazione”. 
In particolare sono da prendere in considerazione per uno
“sblocco”, con una certa presunzione di efficacia, le situazioni
cliniche dove il sintomo è ormai assente da anni (remissioni pro-
tratte in terapia agonista).

Errori da evitare

Non fare rivalutazioni periodiche del programma

Nella cronicità uno degli errori clinici più frequenti per l’equipe
è quello di “adattarsi” alla situazione e limitarsi ad eseguire il
programma definito anzitempo, senza porsi scadenze, verifiche
e rivalutazioni periodiche dei bisogni. 
Nel vivere però “alla giornata” si rischia di dover tamponare sul-
l’urgenza i momenti di crisi che inevitabilmente sopraggiungono. 
La mancanza di lavoro clinico programmato da un lato affievo-
lisce la credibilità che il paziente ripone nell’equipe, dall’altro
non consente di mantenere aggiornata la funzione di riferimen-
to che l’equipe riveste nei confronti della rete dei servizi coin-
volti sul caso. 

Concentrarsi solo sugli interventi a bassa soglia

L’idea di cronicità può portare a credere che il paziente abbia
perso ogni controllo sul proprio attaccamento anomalo e che
quindi gli unici interventi di senso siano quelli di “riduzione del
danno”. 
In realtà il paziente soffre (anche se non lo dà a vedere) per que-
sta “rassegnazione” dell’operatore. 
Interpreta la “mancanza di richieste” come una sorta di abban-
dono terapeutico, accentuando la sua percezione di gravità del
problema e di inguaribilità. 
È invece quanto mai utile mantenere il paziente “responsabile”
del suo benessere come del suo malessere, coinvolgendolo in
prima persona a contenere il sintomo nei suoi livelli più lievi. 

Insistere con interventi ad alta soglia

Errore diametralmente opposto al precedente è quello di una
ripetuta richiesta di cambiamento troppo alta per il paziente. 
Insistere con interventi ad alta soglia nella fase cronica della
malattia (classico sono i continui inserimenti in comunità tera-
peutica) non fa che accentuare l’angoscioso senso di fallimento
con alto rischio di drop-out. 

Confondere la cronicità con la cronicizzazione

Cronicità e cronicizzazione sono fasi cliniche di lunga datazio-
ne che sono obiettivamente difficili da distinguere anche per l’o-
peratore più esperto. 
È una distinzione però importante perché la potenziale evolu-
zione clinica è alquanto differente (la cronicizzazione è ancora
passibile di guarigione). 
Depongono a favore della cronicizzazione la presenza di una
terapia sostitutiva, il basso indice di complessità e l’astensione
dal sintomo con maggior facilità. 
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Nel dubbio è sempre preferibile considerare la situazione come
“cronicizzazione” e trattarla di conseguenza. 
Solo in caso di ulteriore insuccesso è giustificato apporre la defi-
nitiva diagnosi di cronicità.

6. La gestione della compliance

Originariamente le parole erano magie e, ancor oggi, la parola ha con-
servato molto del suo antico potere magico. Con le parole un uomo può
rendere felice l’altro o spingerlo alla disperazione, con le parole l’inse-
gnante trasmette il suo sapere agli allievi, con le parole l’oratore trasci-
na con sé l’uditorio e ne determina i giudizi e le decisioni. Le parole
suscitano affetti e sono il mezzo comune con il quale gli uomini si
influenzano tra loro. (Sigmund Freud, Introduzione alla psicoanalisi)

“Afferrare Proteo” è un modo di dire quando si vuole scoprire la
verità, trovare spiegazioni, avere indicazioni. 
Nell’Odissea viene narrato l’incontro tra Proteo, divinità profeti-
ca multiforme capace di divenire “ogni cosa che in terra si
muova” e Menelao, re di Sparta di ritorno da Troia, che riesce ad
afferrarlo e tenerlo finché non gli rivela quale dio lo perseguita
impedendogli il ritorno, quali sacrifici fare per placarlo, attraver-
so quale via fare ritorno a casa. 
In questo mito allegorico della conoscenza è simboleggiato il
rapporto tra il paziente ed equipe. 
Per arrivare alla soluzione del problema è necessario restare fer-
mamente ancorati a chi ha gli strumenti per risolverlo. 
Difficile rappresentare il paziente affetto da dipendenza nell’at-
teggiamento risoluto di Menelao. 
Più facile pensare ad una figura interna all’equipe, il case mana-
ger (coordinatore del caso) che si fa portavoce del paziente e sti-
mola continuativamente il resto dell’equipe (Proteo) a dare delle
risposte. 
È in questo gioco delle parti in seno al team che si sviluppa la
compliance del paziente, la sua aderenza al programma tera-
peutico. 
La gestione della compliance è un aspetto determinante del
lavoro d’equipe che non si colloca in una fase specifica della
storia naturale della malattia, bensì in ognuna di esse. 
In tutte le fasi infatti è fondamentale l’aderenza del paziente al
trattamento. 
Ovviamente ci sono delle fasi (attivazione, cambiamento) in cui
il paziente è più coinvolto nella ricerca di risposte (tanto da assu-
mere egli stesso il “ruolo” di Menelao) e fasi in cui l’aderenza
alla terapia è più vacillante (ambivalenza, cronicità e croniciz-

zazione), dove il compito del case manager è senz’altro più
impegnativo. 
Nella clinica delle dipendenze la gestione della compliance
apre importanti riflessioni sulla relazione terapeutica e sul lavo-
ro d’equipe. 
In questo settore la relazione terapeutica è del tutto particolare,
non sviluppandosi esclusivamente tra paziente e terapeuta, bensì
tra paziente ed equipe, un team di operatori con specificità pro-
fessionali differenti, che si integrano e si interscambiano nel rap-
porto terapeutico. 

La dimensione relazionale si definisce nella diversità dei conte-
nuti dell’interazione, nella pluralità delle figure che vi fanno
parte, nella durata e nella frequenza dei contatti. Ogni singolo
atto, ogni singolo intervento di qualsiasi operatore (anche il sem-
plice controllo delle urine) è parte integrante della relazione
terapeutica. 
È una relazione frammentata, ma nello stesso tempo amplificata
per il concorso di più protagonisti. 
Così l’accordo di collaborazione su obiettivi comuni, la cosid-
detta alleanza terapeutica (concetto mutuato dalla psicanalisi),
riguarda tutti gli attori in gioco: il paziente e ogni componente
dell’equipe. 
L’alleanza con un solo operatore dell’equipe invalida il signifi-
cato dell’equipe stessa: nel lavoro integrato l’alleanza è tra
paziente e team nel suo insieme, riguardando quindi tutti gli
operatori, nessuno escluso. 
Anche il ruolo del case manager non deve essere frainteso. 
Questa figura importantissima ha una funzione di mediazione,
accompagnamento, garanzia della continuità assistenziale, ma
la sua valenza nella relazione terapeutica è uguale a quella di
tutti gli altri operatori. 
Alleanza terapeutica e relazione terapeutica, quando è in gioco
un progetto di cambiamento, costituiscono di per sé strumento
di terapia. 
Ogni contatto col paziente, formale o informale, diventa “occa-
sione” per dar vita alla relazione “che cura”. 
Nel rapporto empatico, il paziente percepisce vicinanza, acco-
glienza, accudimento, specie se tra le cause del suo “dipende-
re” ci sono disturbi dell’attaccamento in età infantile (John
Bowlby). 
È indubbio che in molte situazioni di dipendenza l’efficacia tera-
peutica ruota intorno alla relazione, alla qualità e alla quantità
del contatto. 
L’alleanza è uno dei primi obiettivi da raggiungere nel rapporto
col paziente, anche se gli ostacoli che si incontrano non sono
pochi: dalla presenza di pregiudizi (sia nell’operatore come nel
paziente) alla mancanza di un progetto valido, alla strumenta-
lizzazione da parte del paziente, alle funzioni di controllo socia-
le da parte del servizio (patente, art. 75, minori…). 
Costruire una buona alleanza e una buona relazione terapeutica
sono i passi essenziali nella gestione della compliance. 
Senza aderenza alla terapia, qualsiasi strategia perde di senso. 
Ma in questa gestione non c’è solo la variabile paziente. 
Anche l’equipe deve riconoscersi nei suoi significati. 
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L’approccio integrato alla persona sottintende una collaborazio-
ne stretta e una capacità di interazione funzionale tra operatori
afferenti a diverse discipline, con evidente eterogeneità, quindi,
di estrazione culturale e di percorso formativo. 
L’integrazione di più figure professionali se, da un lato, rappre-
senta un tentativo per recuperare logiche unitarie di approccio
alla persona, dall’altro può essere interpretata come il “fallimen-
to” dell’intervento mono-professionale e quindi della personale
capacità tecnica di risolvere il problema. 
In altre parole, nel rapportarsi ai colleghi dell’equipe, l’operato-
re può avvertire sul piano professionale, sia motivazioni e stimoli
positivi, sia sensazioni di frustrazioni e di condizionamento
negativo. 
Il prevalere di una o dell’altra rappresentazione è determinato da
più variabili, che inevitabilmente si ripercuotono sulla definizio-
ne dei programmi e in ultima analisi sulla compliance del
paziente. 
Sono da intendersi come variabili positive: una buona cono-
scenza della patologia, la possibilità di ricevere un sostegno
interno all’equipe, risultati concreti con l’esercizio del “gioco di
squadra”, un clima di lavoro sereno, una buona organizzazione
dell’equipe (riunioni strutturate, riferimento a metodologie clini-
che riconosciute…). 
Sono invece variabili negative: il vissuto negativo verso questo
tipo di patologia, la scarsa motivazione, la frammentazione del
lavoro, lo scambio dei ruoli, la scarsa comunicazione tra colle-
ghi, un’equipe disfunzionale (figure mancanti, riunioni saltuarie,
dinamiche conflittuali tra operatori…).

Strategie cliniche

Favorire la relazione terapeutica con l’intera equipe

È normale che un paziente con un problema di dipendenza (con
tutto ciò che spesso c’è dietro ad un problema di questo tipo)
faccia fatica ad entrare in relazione con tante persone e preferi-
sca confidarsi con pochi, soprattutto con chi sembra più rispon-
dente ai suoi bisogni. 
Ovviamente non è piacevole ripetere più volte la propria storia
ad operatori diversi, ma ciò è inevitabile ai fini di una corretta
analisi dei bisogni. 
Molte volte il paziente è portatore di bisogni inespressi che
solo attraverso una valutazione multidimensionale possono
emergere. 
Così è importante agevolare l’incontro con l’altro operatore, con
il collega “successivo”, presentandolo come un appuntamento
imprescindibile per le scelte terapeutiche che verranno fatte in
equipe. 
È questa una delle strategie cliniche più importanti: creare nel
paziente un’aspettativa positiva nei colleghi. 
La relazione terapeutica tra paziente ed equipe inizia da qui, da
questo “spalleggiamento” vicendevole tra operatori, durante i
primi colloqui, che mette in secondo piano il “potere terapeuti-
co” e la personalità del singolo per dare risalto alla dimensione
dell’equipe. 
Non è affatto un rapporto asimmetrico, svantaggioso per il
paziente come potrebbe sembrare (uno contro tanti), bensì è un
rapporto che mette il paziente al centro dell’interesse (tanti per
uno). 
Trasmettere questo significato rassicurante e valorizzante crea
empatia con l’intero gruppo curante e predispone alla com-
pliance. 

Valorizzare ogni contatto 

Non sempre si cura una regolare calendarizzazione dei contatti
col paziente. 
Talvolta si concentrano diversi appuntamenti in pochi giorni, per
poi lasciare lunghi periodi senza contatti. 
Così facendo la relazione terapeutica vive fasi squilibrate che
non permettono alla stessa di consolidarsi. 
Ogni momento di incontro (anche informale o casuale) va valoriz-
zato e inserito in una logica di rinforzo continuo della relazione. 
La valorizzazione e l’intensità dei contatti, in un contesto ambu-
latoriale, costituiscono un elemento strategico di primo piano. 
Ovviamente esistono fasi terapeutiche dove la frequenza dei
contatti può essere diminuita (cronicità) e fasi dove invece con-
viene aumentarla (attivazione e cambiamento). Sicuramente, ai
fini della compliance, non va lasciata al caso, ma pianificata con
cura nell’ambito del programma terapeutico. 
Certo non basta intensificare i contatti per garantire l’efficacia
clinica, molto dipende anche dai contenuti degli stessi e dalle
altre strategie cliniche messe in campo. 
Fondamentale in ogni caso è mantenere viva la relazione. 
Non necessariamente la regolarità dei contatti va mantenuta con
l’incontro fisico. 
Se i pazienti sono tanti e il carico di lavoro non consente altro,
può essere un’opportunità anche il contatto telefonico o tramite
una mail. 
Anzi, è proprio attraverso questi canali meno formali che il
paziente percepisce l’attenzione e l’interesse verso di lui. 

Garantire un riferimento chiaro e continuo

Il lavoro d’equipe ha degli indubbi vantaggi nella gestione delle
dipendenze patologiche ma anche degli svantaggi. Uno di que-
sti è senz’altro l’organizzazione del rapporto col paziente. 
L’equipe è un team di operatori, non ha un’identità ben precisa,
e il paziente può trovare difficoltà nel rapportarsi ad essa. 
Inoltre non è facile per un team che opera con molti pazienti
garantire a ciascuno di essi la giusta sequenza di spazi e tempi. 
Così emerge la necessità di individuare tra gli operatori qualcu-
no che funga da riferimento per il paziente e coordini i vari inter-
venti che costituiscono il programma terapeutico. Nasce da qui
la figura del case manager (coordinatore del caso), che si pone
quale interfaccia ideale tra paziente ed equipe, mediando le sue
richieste e garantendo continuità al percorso di cura. 
È attraverso questa strategica figura che l’equipe viene identifi-
cata e “personificata” dal paziente. 

Rinforzare la partecipazione attiva al programma

Uno degli elementi che più stride con la compliance è una tera-
pia “subita” dal paziente. Ciò capita quando il paziente pur sen-
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tendosi al centro delle valutazioni e dell’interesse dell’equipe
non viene coinvolto nei processi decisionali. 
È quindi fondamentale coinvolgere il paziente nella spiegazione
di ogni decisione presa dall’equipe, informandolo continuamen-
te sulla fase clinica in corso (fattori interagenti, cambiamenti rile-
vati, criticità…). 
Oggettivando frequentemente la situazione (lavorando quindi
sull’aumento di consapevolezza) è più facile costruire “allean-
ze” su obiettivi comuni.

Fare “gioco di squadra”

In diverse circostanze, soprattutto quando è importante mostra-
re fermezza e rispetto delle regole, può essere funzionale divi-
dersi i ruoli all’interno dell’equipe tra chi si mostra più rigido e
intransigente verso quanto pattuito e chi ostenta una maggior
flessibilità. 
Ciò da un lato per non smentire gli obiettivi prefissati e perdere
di credibilità, dall’altro per non rischiare un allontanamento del
paziente di fronte ad un atteggiamento irremovibile da parte di
tutta l’equipe. 
Altre volte il “gioco di squadra”, sempre ai fini della complian-
ce, consiste nell’adozione di “tecniche di aggancio”, ovvero
interventi non strettamente necessari ma “graditi” al paziente
che hanno la funzione di rapportarlo a terapie più impegnative
(è il caso per esempio della terapia sostitutiva “contrattata” in
funzione di un aggancio a livello psicologico).

Sviluppare empatia

Nella clinica delle dipendenze l’aderenza alla terapia è in gran
parte condizionata dalla relazione terapeutica.
Componente essenziale di tale relazione è l’empatia, ovvero la
capacità di comprendere le emozioni e gli stati d’animo del
paziente. Più precisamente l’empatia è la capacità di compren-
dere come il paziente vede e vive la sua situazione e, in genera-
le, il mondo che gli sta attorno. 
Si tratta in poche parole di “mettersi nei panni del paziente”
immedesimandosi nelle sue emozioni (ansia, rabbia…) senza
però giungere ad una completa identificazione (nell’identificarsi
troppo con il paziente si rischia di non riuscire più a differen-
ziare le sue emozioni dalle proprie e conseguentemente di non
poter più essergli di aiuto). 
Per immergersi nel mondo soggettivo del paziente è indispensa-
bile una completa apertura, senza riserve, senza pregiudizi, per-
ché è solo in un contesto di accettazione autentica che si arriva
a immedesimarsi nei sentimenti altrui. 
Sgombrando il campo da qualsiasi pregiudizio ed emozione
negativa si può immaginare come il paziente si sente interior-
mente (in quei panni, con quell’esperienza di vita, con quelle
origini, cercando di guardare attraverso i suoi occhi). 

È sicuramente un esercizio non facile con pazienti dal vissuto
spesso al limite di legalità e socialità, ma è l’unico modo per
creare un forte legame interpersonale e assicurarsi un potente
mezzo di cambiamento. 
Ogni persona ha un proprio personale modo di sviluppare
empatia. 
Per incrementare tale sviluppo è possibile far ricorso ad alcune
tecniche di comunicazione efficace, in particolare quelle corre-
late all’ascolto attivo del paziente. 
Nell’ascolto attivo non ci si limita ad ascoltare passivamente ciò
che dice il paziente, ma tramite tecniche appropriate, sia verba-
li che non verbali, si comunica al paziente il nostro interesse
verso quanto ci dice. 
Tra le tecniche verbali che indicano interessamento e creano
empatia si rilevano: le domande di approfondimento (anche
semplici curiosità), la self- disclosure (parlare di sé per indurre il
paziente a fare altrettanto), pronunciare spesso il nome del
paziente (il proprio nome ha profondi legami inconsci con emo-
zioni positive di sicurezza, benessere e attenzione), rimarcare
affermazioni positive e punti di forza del paziente (oltre alla
comunicazione di interesse si rinforza anche l’autostima). 
Tra le tecniche non verbali che comunicano interesse si annove-
rano: la vicinanza interpersonale (senza essere troppo invadenti
minore è la distanza fisica dal paziente e maggiore è la vicinan-
za psicologica), il maggior contatto visivo (mantenere il proprio
sguardo sugli occhi del paziente è un segnale di contatto emoti-
vo e di interesse per la comunicazione), la postura rilassata e
orientata fisicamente verso il paziente (atteggiamenti di tensioni
o il corpo rivolto ad esempio verso il computer possono essere
interpretati inconsciamente come chiusura e indisponibilità alla
comunicazione).

Curare l’immagine e l’accoglienza del servizio 

Questa non è tanto una strategia diretta sul paziente quanto una
strategia indiretta, di tipo organizzativo. 
Riguarda il contesto dove si opera, che comporta anch’esso
significative ripercussioni sulla compliance. 
L’immagine del servizio (in termini di struttura e attrezzature, di
pulizia, ma anche di pubblicizzazione e riconoscimenti) è fon-
damentale per acquisire credibilità agli occhi del paziente. 
Entrare in un ambiente fatiscente, disordinato, privo di comuni-
cazione, non facilità certo l’aderenza alla terapia. Importante
non è solo l’aspetto strutturale del contesto, ma anche la pronta
disponibilità degli operatori, la loro capacità di accoglienza e
non per ultimo la loro professionalità. 
Ciò genera fiducia nell’ambiente e in chi vi opera, contribuendo
ad una buona adesione al programma terapeutico. 

Errori da evitare

Creare alleanze “personali” col paziente 

Si tratta di un errore metodologico abbastanza frequente. 
Si perde la dimensione dell’equipe e si dà vita ad un’alleanza
classica terapeuta-paziente. Se permangono obiettivi clinici è
comunque anche questo un tipo di alleanza che può avere la sua
validità, pur essendo il programma terapeutico centrato unica-
mente sul singolo operatore (con tutti i limiti dell’approccio
mono-professionale in tale campo). Problematico è quando più
operatori, nel seguire lo stesso paziente, costruiscono ciascuno
la propria alleanza, proseguendo poi ognuno per la sua strada
senza alcuna condivisione di obiettivi.
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Prendere decisioni importanti senza consultarsi con l’equipe 

Quando non esiste un buon affiatamento al lavoro d’equipe un
possibile errore di metodo consiste nel deragliamento dal pro-
gramma terapeutico. 
È il caso dell’operatore che nell’ambito di un programma condi-
viso in equipe, decide autonomamente un cambiamento signifi-
cativo senza prima consultarsi con i colleghi. 
Un eccesso di autonomia che, se non sorretto da valide giustifi-
cazioni, rischia di compromettere non solo la compliance del
paziente ma anche le dinamiche relazionali interne dell’equipe.

Smentire/sminuire ciò che dicono i colleghi 

Nell’ambito dello stesso servizio possono operare più equipe cli-
niche. 
In questa circostanza, non è raro che i pazienti parlino tra di loro
e facciano confronti tra le diverse modalità di trattamento. 
Ciò può indurre il paziente a chiedere il “cambio” dell’equipe
quando non si trova in sintonia con uno o più operatori. 
In questi casi, prima di assecondare il paziente, è corretto che il
resto dell’equipe cerchi di recuperare l’alleanza terapeutica, giu-
stificando il diverso modo di operare non come la scelta di un
singolo, ma come una decisione d’equipe. 
In ogni caso non è mai opportuno davanti al paziente smentire
o dare poca importanza alle decisioni dei colleghi, anche se
queste contrastano con il programma terapeutico condiviso in
equipe (meglio discutere il problema in equipe senza in alcun
modo coinvolgere il paziente nelle divergenze di opinione tra
operatori, peraltro possibili). 

Scambiarsi di ruolo

È abbastanza frequente, soprattutto nelle equipe che lavorano da
tanto tempo insieme, che gli operatori conoscano vicendevol-
mente le rispettive tecniche di lavoro. 
Ciò non deve assolutamente indurre l’operatore a scambiare il
proprio ruolo e a svolgere compiti che non gli sono propri (nean-
che in caso di assenza prolungata di qualche figura professionale). 
Il fatto di lavorare in equipe non deve snaturare professionalità e
competenze. 
Nel tentativo di tamponare una lacuna dell’organizzazione e di
“non perdere tempo”, si rischia di perdere in qualità e credibilità. 

Intrattenere relazioni troppo confidenziali col paziente 

Molto si è discusso sulla modalità migliore della comunicazione
interpersonale nei rapporti clinici, dal formale “lei” al più infor-
male “tu”. 
Non esiste a tutt’oggi una regola condivisa a parte quella di non
eccedere con la confidenza. 
Darsi del tu in una relazione terapeutica non è vietato, può avere
significati psicologici vantaggiosi (accorciare le distanze, mette-

re a proprio agio il paziente, creare più facilmente alleanza) così
come può essere disfunzionale (rapporto amicale, perdita di
ruolo, mancanza di rispetto). 
È preferibile non adottare uno stile unico di comunicazione, ma
valutare la scelta caso per caso. 
Importante rilevare che l’eccesso di confidenza spinto oltre la
forma comunicativa (ritrovarsi per altre attività, scambiarsi favo-
ri o regali…) compromette inequivocabilmente etica professio-
nale, aziendale e, non per ultima, la relazione terapeutica.

7. Conclusioni

Questi “suggerimenti clinici” (53 per la precisione) costituiscono
nel loro insieme una proposta nuova per il lavoro d’equipe. 
Hanno il pregio di essere il frutto del contributo di tutti gli ope-
ratori che vivono l’esperienza dell’equipe, dai medici agli infer-
mieri, agli psicologi, agli assistenti sociali, agli educatori. 
Un contributo che si è sviluppato con la formazione, l’esperien-
za, la riflessione, la professionalità, lo spirito di osservazione, il
bisogno di confronto, l’aspirazione di cambiare, la stima nei col-
leghi, la fiducia nell’organizzazione, la voglia di migliorare, il
desiderio di aiutare, il sogno di innovare, la critica costruttiva, lo
sfizio di lasciare traccia, la passione per questo lavoro.
Sono solo “suggerimenti”, semplici consigli, spunti su cui riflet-
tere. 
Non sono compiti, istruzioni operative, linee guida, procedure,
protocolli. 
Non sono nulla di queste cose o forse sono un po’ di tutte. 
Un dato certo è che non sono obbligatori: si possono usare come
non usare. 
Però ci sono. 
Sono lì, sulla scrivania, sul computer, a disposizione.
Può sempre capitare il giorno che, non sapendo cosa fare col
nostro paziente, ci ricordiamo di averli e di sfogliarli insieme in
equipe. 
Se poi a qualcuno venisse in mente di aggiungere qualche nuova
strategia maturata sul campo, o anche qualche nuovo errore
(non possiamo evitarli tutti, ma possiamo farne tesoro), ecco che
questo materiale acquisterebbe ancor più significato. 
Potrebbe davvero diventare uno strumento di riferimento prezio-
so per quanti operano nel settore. 
Un primo mattone su cui costruire. 

Note

1. Nel DSM 5 si parla di remissione precoce (assenza di sintomi da
almeno tre mesi ad eccezione del craving) e di remissione protratta
(assenza di sintomi da almeno 12 mesi ad eccezione del craving). 
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L’Assemblea dei soci di FeDerSerD Calabria, il giorno 28 novembre 2014,
ha eletto alla unanimità i nuovi organismi dirigenti della Federazione.

Notevole la partecipazione sia diretta sia per delega.
Presidente è stato eletto Roberto Calabria, medico, del dipartimento delle
dipendenze di Cosenza

Sono stati eletti:
Roberto Calabria - Presidente Regionale
Maria Giulia Audino - Segretario Tesoriere
Santo Gratteri - Presidente del Comitato Scientifico
Fernanda Magnelli - Rappresentante regionale in seno al Direttivo Nazionale
Carmela Maria Garista
Domenico Pelle
Giuseppe Peri

Maria Francesca Qualtieri
Emanuele Rossetti
Professionisti noti sia dei servizi che del mondo accademico.

FeDerSerD Calabria si propone di svolgere una importante funzione di pro-
mozione dei valori della scienza e dell’etica nella cura delle persone con
patologia da dipendenze e negli interventi di prevenzione. 

FeDerSerD Calabria sarà supporto per le istituzioni locali e regionali al fine di
migliorare le strutture e le risorse disponibili per i Ser.D. e il privato sociale.

FeDerSerD Calabria annovera anche il lavoro di Francesco De Matteis, com-
ponente dell’ufficio di direzione nazionale della federazione, nonché past
president regionale. 

Significativo è il fatto che circa il 50% degli operatori dei Ser.D. della Cala-
bria siano iscritti a FeDerSerD.

FeDerSerD/DALLE REGIONI

Calabria

Il 28 novembre 2014 FeDerSerD – Federazione italiana degli operatori dei
dipartimenti e dei servizi delle dipendenze – e SIMG – Società italiana di
medicina generale e delle cure primarie – hanno sottoscritto un importante
accordo quadro che, nell’ottica di una alleanza strategica, mira a promuo-
vere un più efficace sistema integrato per la cura del paziente dipendente, al
miglioramento ed al riposizionamento delle rispettive categorie professiona-
li e al miglioramento della comunicazione tra esse. 
Ci sono alcune considerazioni di fondo che costituiscono le fondamenta di
questo accordo.
Innanzi tutto entrambe le Società Scientifiche sono accomunate da principi
fondanti quali la centralità del ruolo del Sistema Sanitario Nazionale nell’or-
ganizzazione delle prestazioni sanitarie e la centralità del diritto e della esi-
gibilità delle cure per tutte le persone nel territorio italiano.
Le stesse condividono poi una analisi di prospettiva del SSN.
I Ser.D. progressivamente si stanno caratterizzando, con il grande bagaglio di
esperienze accumulato in oltre 30 anni di attività, come Servizi specialistici
per le Dipendenze e i consumi problematici.
La Medicina Generale si sta preparando ad una fase di significativa e profon-
da evoluzione culturale ed organizzativa, alla luce di quanto attestato nel
Patto per la Salute 2014, in cui vengono privilegiate forme organizzative
estese e complesse, che andranno col tempo a superare da un punto di vista
di erogazione di servizi l’azione professionale del singolo medico. 
All’interno di queste forme associative (AFT, UCCP ecc.), ci sarà spazio per
una progressiva diversificazione dei ruoli professionali e per l’emergere di

figure professionali con particolari interessi (sulla scorta del GP with special
interest britannico) 
Il paziente dipendente richiede un accesso ai Servizi sanitari almeno della
medesima fruibilità degli altri cittadini e soprattutto privo dello stigma.
Con questo accordo quadro FeDerSerD e SIMG si impegnano tra l’altro a:
• collaborare, con piani di programmazione da concordare annualmente,

nelle attività di promozione, prevenzione, sviluppo della ricerca scienti-
fica, della formazione ed aggiornamento professionale sui temi di comu-
ne e specifico interesse. 

• realizzare consensus tra SIMG e FeDerSerD, per definire le articolazioni
degli interventi integrati; 

• promuovere scambi di esperienze a livello nazionale e una funzione di
coordinamento/consulenza nazionale in collaborazione tra le due
Società;

• collaborare ad implementare strumenti informatici già esistenti di sup-
porto all’attività del MMG;

• elaborare materiali formativi da rendere disponibili ai MMG e realizzare
eventi formativi rivolti sia ai MMG sia agli Operatori Ser.D.

È già iniziata la promozione di questo accordo a livello regionale.

La cerimonia della firma dei due Presidenti nazionali Pietro Fausto D’Egidio
e Claudio Cricelli e il testo dell’accordo.

FeDerSerD/ORGANIZZAZIONE
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Sede legale: Via Giotto 3, 20144 Milano

aderente a:

COGNOME ______________________________________ NOME ______________________________
NATO A ___________________________________________________________ IL ________________
INDIRIZZO (personale) ________________________________________________________________
CITTÀ _________________________________________ PROVINCIA ________ CAP _____________
TEL. _______________________ FAX ____________________ CELL. __________________________
E-MAIL (per invio news e comunicazioni)___________________________________________________
TITOLO DI STUDIO ___________________________________________________________________
DATA CONSEGUIMENTO TITOLO DI STUDIO____________________________________________
SPECIALIZZAZIONE__________________________________________________________________
POSIZIONE PROFESSIONALE ATTUALE________________________________________________
INDIRIZZO (lavorativo) ________________________________________________________________
TEL. ______________ FAX ______________ CELL. ______________ E-MAIL ___________________

Chiedo
�� Di essere iscritto in qualità di SOCIO ORDINARIO per l’anno 2015
�� Di rinnovare l’iscrizione in qualità di SOCIO ORDINARIO per l’anno 2015
a FeDerSerD - Federazione degli Operatori dei Dipartimenti e Servizi delle Dipendenze
______________________ lì _____ / _____/_____       Firma ____________________________________

Si autorizzano FeDerSerD e la Segreteria Expopoint al trattamento dei dati inclusi nella presente scheda

Versamento quota associativa di    �� € 50,00 (laureati)    �� € 30,00 (non laureati)
(allegare copia bonifico bancario o ricevuta versamento)
Visto il Segretario Esecutivo Nazionale_____________________________________________________
Visto per approvazione: Il Presidente _____________________________________________________

Direttivo Nazionale 
Pietro Fausto D’Egidio (presidente) 
Felice Nava (vicepresidente)
Guido Faillace (segretario esecutivo)
Alessandro Coacci e Alfio Lucchini (past president)
Giancarlo Ardissone, Roberta Balestra,
Emanuele Bignamini, Giovanni Cordova,
Edoardo Cozzolino, Francesco De Matteis,
Tommaso Di Marco, Donato Donnoli,
Giuseppe Faro, Maurizio Fea, Roberta Ferrucci,
Mara Gilioni, Maria Luisa Grech,
Fernanda Magnelli, Ezio Manzato,
Gianna Sacchini, Giorgio Serio,
Vincenzo Simeone, Cristina Stanic,
Concettina Varango, Franco Zuin,
Margherita Taddeo, Giovanni Villani 

Comitato Scientifico Nazionale
Emanuele Bignamini (direttore)
Edoardo Cozzolino e Carmela Costa (vicedirettori)
Vincenzo Caretti e Maurizio Fea (esperti)
Presidenti dei Comitati Scientifici 
delle Federazioni Regionali

RICHIESTA DI ISCRIZIONE IN QUALITÀ DI “SOCIO ORDINARIO”

Il versamento della quota associativa, pari a € 50,00 per i laureati e a € 30,00 per i non laureati, si può effet-
tuare tramite:
�� versamento sul Conto Corrente Bancario n. 000003417x16 intestato a FeDerSerD presso la Banca Popo-
lare di Sondrio - Agenzia di Carimate -  CIN D ABI 05696   CAB 51090
�� versamento diretto ai referenti regionali con rilascio di ricevuta
L’accoglimento dell’istanza di iscrizione a FeDerSerD in qualità di Socio Ordinario avverrà nella prima riunione in calen-
dario del Consiglio Direttivo e ne verrà data comunicazione e conferma con il rilascio e l’invio della Tessera Annuale.

ANNO 2015 - RICHIESTA DI ISCRIZIONE IN QUALITÀ DI “SOCIO ORDINARIO”
Da trasmettere per posta a Expo Point - via Matteotti, 3 - Mariano Comense (Co)

o tramite fax al numero 031/751525 o per e-mail federserd@expopoint.it

Poste Italiane Spa - Sped. in Abb. Post. - D.L. 353/2003 (conv. in L. 27/02/2004 n. 46) art. 1, comma 1 - DCB Milano - Franco Angeli srl, viale Monza 106, 20127 Milano
In caso di mancato recapito inviare a CMP Roserio per la restituzione al mittente previo pagamento resi.

PUBBLICAZIONI / ESPERIENZE CURRICOLARI DA SEGNALARE / PROGETTI SCIENTIFICI
IN CORSO / AREE DI INTERESSE SCIENTIFICO / INTERESSI CULTURALI

NOTIZIE IN BREVE

Dal 2 febbraio 2015 è disponibile il numero 8 di 
“federserd.informa Gambling news on line”

sul sito www.federserd.it
Editoriale (aggiornato sullo stato normativo) a cura di Maurizio Fea.
Articoli su: 
– Gli italiani e il gioco.
– Gioca Responsabile help line e sito web: bilancio di quattro anni di attività.
– Regioni no slot, la mappa delle leggi regionali sul gioco.
– Giocatori d’azzardo patologico e loro familiari: modalità di presa in carico e trattamento nell’esperienza del Ser.T. di Pavia (E. Costantino, F. Degani, C. Nar-

dulli, M.T. Zanini).   
– Il servizio per il gioco patologico: l’infermiere come risorsa nella metodologia d’intervento terapeutico (M. Taddeo, O. Murciano Papadia, L. Ponzetta, V. Ariano). 
– Articoli internazionali:  

Mark Griffiths (Il confine tra gioco problematico e patologico).
Review sulle teorie del gioco. 
Report dalla decima conferenza europea on Gambling Studies and Policy Issues, Helsinki, settembre 2014 (a cura di F. Lucchini).

NOTIZIE IN BREVE

La Regione Sicilia si dota di “Linee Guida per il contrasto, la prevenzione
e la riduzione del rischio di gioco d’azzardo patologico”

Probabilmente è la prima Regione che approva con Decreto Regionale un atto così analitico di indirizzo su questa problematica nell’ambito della Prevenzio-
ne del Gioco d’azzardo patologico. 
Il Gruppo Tecnico Regionale Composto da Esperti provenienti dai Ser.D. della Regione Sicilia e da Dirigenti Regionali dell’Assessorato alla Salute su indica-
zione del Dipartimento Regionale Attività Sanitarie e Osservatorio Epidemiologico (Servizio Promozione della Salute) Diretto dal Dott. Ignazio Tozzo ha pro-
dotto un documento di grande importanza per attuare programmi di prevenzione del rischio del gioco d’azzardo patologico in ambito regionale e sviluppare
percorsi condivisi con tutte le Istituzioni che operano sul territorio: Assessorato alla Salute, Enti Locali, Scuola, Prefetture e Forze dell’Ordine. 
Alcuni momenti importanti di confronto con Esperti e Professionisti organizzati dal Dott. Salvatore Requirez Dirigente Servizio 2 “Promozione della Salute”
hanno completato i lavori a supporto della Produzione delle Linee Guida per la Prevenzione ed il contrasto del GAP.

(Guido Faillace)


