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Prefazione

Dal “singolo disturbo”, alla “coesistenza di singoli disturbi”,
al “doppio disturbo” : un percorso da comprendere e decodificare

Il termine “doppia diagnosi! ha attualmente acquisito i caratteri di una
“parola chiave”, una sorta di “paradigma” che da un lato segnala una
evoluzione delle conoscenze scientifiche e dell’approccio culturale al
fenomeno della “tossicodipendenza” e dell’addiction in generale, e dal-
I’altro rimanda a problematiche complesse di “comprensione clinica e
gestionale” di alto interesse per gli operatori del settore. Tali
problematiche necessitano di risposte che non sono ulteriormente eludibili
e rimandabili. Sono problematiche di ordine clinico e psicopatologico,
di ordine terapeutico e gestionale, relative infine alla progettazione e
realizzazione dell’organizzazione delle rete degli interventi terapeutici
e dei servizi.

'l termine “doppia diagnosi” rappresenta la traduzione italiana del termine anglosas-
sone di “dual disorder” ; nella nostra opinione riteniamo questa traduzione non perfet-
ta, in quanto sarebbe stato preferibile ricorrere alla denominazione di “doppio distur-
bo”, pit espressivo ed indicativo della realta intrinseca del fenomeno che con il termine
intendiamo descrivere. Indica la copresenza di un grave disturbo mentale e di un distur-
bo da abuso/dipendenza da sostanze (De Leon, 1989; Solomon, 1996); in termini
nosografici si va a configurare come “sindrome o costrutto sindromico”; a conferma
riportiamo quanto viene detto a proposito di questa condizione nel DSM IV-TR (A.PA.,
2000): “Sindrome caratterizzata dalla presenza di due o piu disturbi psichiatrici in asse
I di cui almeno uno & costituito da un Abuso di Sostanze”.



Si tratta in altre parole di “ri-congiungere” in una rete di rapporti organi-
ci e coerenti quelle singole “identita” (di malattie/disturbi, di servizi, di
professionalita, etc) che si sono nel tempo create e strutturate come pro-
dotto autonomo nella fase storica di “separazione e dissezione” di una
realta complessa ed articolata. Ci piace rimarcare che tale realta non era
ulteriormente conoscibile, comprensibile e governabile con i paradigmi
di conoscenza e di organizzazione generale dei servizi, che avevano ca-
ratterizzato le fasi storiche precedenti, in questo ed in altri campi della
conoscenza.

Che quanto ¢ descritto e ri-compreso nel termine “doppia diagnosi o
doppio disturbo” sia frutto e punto di arrivo di un processo di evoluzio-
ne culturale e di conoscenza scientifica, &€ confermato anche dal fatto
che questa definizione, nata nel campo dei disturbi da abuso di sostanze
e di questo settore ritenuta per lungo tempo come prototipale e caratte-
ristica, ¢ sempre pil utilizzata per descrivere situazioni di “coesistenza
nello stesso soggetto di un doppio disturbo, di cui uno di ordine psichia-
trico, e I’altro di tipo neurologico, internistico e cosi via”.

Il termine ¢ figlio del modello nosografico del DSM che prevede di rior-
ganizzare quello che appare all’osservatore (il fenomeno) lungo cinque
assi (1-5): I’asse I va a definire il target principale di osservazione (epi-
sodio indice), gli Assi che vanno dal II fino al V vanno a definire e
descrivere quei fenomeni che - ognuno per la sua parte - danno senso e
significato costitutivo a quanto riportato in Asse 1. In altre parole una
diagnosi fatta unicamente con 1’apposizione di un disturbo in Asse I,
senza la presenza di codifiche anche per tutti gli altri assi nosografici,
non ¢ diagnosi, ¢ diagnosi incompleta e parziale e pud diventare ed esse-
re letta ed interpretata anche come “non diagnosi o cattiva diagnosi”.
Deve essere, inoltre, letta all’interno del modello della “comorbidi-
ta” o “comorbilita”; Feinstein (J.Chron.Dis. 1970) la descrive come
“la presenza di piu malattie nello stesso individuo” ed ulteriormente
dettaglia: “Disturbo che c’¢ stato o che pud comparire nel decorso
clinico di un paziente che ¢ sotto osservazione”. Il concetto di co-
morbidita ci fornisce una informazione essenziale: fra i due disturbi
in comorbidita esistono nessi psicopatologici e neurobiologici in or-
dine alla loro eziopatogenesi ed inoltre esistono fra loro correlazioni
strette anche in termine di prognosi, dimostrandosi capaci di influen-
zarsi a vicenda. 2 In nota riportiamo ulteriori dettagli del concetto di
comorbidita e ribadiamo che questa metodologia di lavoro e di analisi



del fenomeno &, in ottica medica, estremamente utile per la comprensio-
ne di fenomeni complessi, come sono tutti quelli osservabili in medicina
e, soprattutto, in psichiatria dove non ¢ possibile ridurre in maniera si-
stematica e stabile a “fenomeni semplici” il “fenomeno complesso” del-
la “sofferenza psichica”, entro cui abita, talora apparentemente indistin-
guibile, il disturbo mentale e la sua psicopatologia (Jaspers). Le opera-
zioni di “semplificazione”, del tutto necessarie ed inevitabili, debbono
essere previste a priori come transitorie, e sempre ricollocabili e leggibi-
li all’interno della loro complessita specifica. La misura della “comorbi-
ditd” non ¢ da ritenersi una misura assoluta ed unica. Se intendiamo
fruire appieno delle informazioni che ci possono arrivare, ¢ doveroso
ricordare che per lo stesso disturbo esistono “diversi tassi di comorbidi-
ta” in relazione al setting di misura e di osservazione: nella popolazione
generale, nella medicina di base, negli ospedali generali, negli ambula-
tori specialistici ed infine nelle strutture psichiatriche, di ricovero ed
ambulatoriali. I diversi tassi di comorbidita misurati nei vari setting,
esprimono evidenze non contrastanti dello stesso fenomeno: 1’analisi
congiunta delle varie osservazioni vanno a descrivere il “percorso” psi-
copatologico che le diverse malattie compiono nel loro processo di svi-
luppo in rapporto a fattori intrinseci di malattia ed in relazioni con i
contesti ambientali (espressivita diacronica di malattia). In questo sen-
so sono espressione delle varie “fasi di sviluppo” del fenomeno. Anche
le “fasi di malattia” sono entita descrittive separabili e distinte, ma han-
no nessi interni, questa volta di tipo longitudinale, che le collegano fra

% La definizione di “comorbidita” espressa da Feinstein & ulteriormente dettagliata e
precisata da quelle espresse da Klerman nel 1990: “Due o piu disturbi si presentano
insieme nello stesso tempo o nel corso della vita di uno stesso soggetto”; da Cloninger
nel 1990: “Probabilita che un soggetto con un dato disturbo indice, abbia anche un altro
disturbo”. Riportiamo infine una precisazione di Goldberg nel 1996: “Per essere in
comorbidita, i disturbi valutati devono essere distinti; sintomi di domini correlati non
costituiscono comorbidita”. Quella di Goldberg ¢ una precisazione doverosa che va
rimarcata in quanto la comorbidita esiste in quanto tale se esistono due disturbi
categorialmente individuabili e descrivibili, ma il fatto che esistano accanto alla presen-
za di un “disturbo” sintomi o cluster di sintomi di altri domini pitt 0 meno correlati con
il dominio psicopatologico del disturbo indice non ¢ ininfluente, indica la presenza di
una “vulnerabilita specifica” per lo sviluppo psicopatologico del dominio correlato fino
al raggiungimento del livello di disturbo, e quindi della condizione di comorbidita.



loro, e fra loro interagendo in maniera costante e con movimento elicoi-
dale, determinano un fenomeno finale che non ¢ a priori determinato,
ma che si costruisce in quanto tale nel tempo.

Ed infine ancora una annotazione in termini di comorbidita; il dato classi-
co si riferisce alla tipologia “comorbidita attuale o cross morbidity” , ma
il fenomeno complessivo, cosi come abbiamo cercato di proporvelo, non
si esaurisce con questo dato; va completato con quello della“/ifetime
comorbidity” e della “familial comorbidity” . Per acquisire il massimo di
informazioni attraverso questo modello conoscitivo il clinico necessita di
questi tre parametri (o di altri individuabili, o meglio individuati ma anco-
ra soggetti a validazione scientifica, del tipo la “risposta terapeutica a far-
maci”, o la risposta specifica ad un particolare tipo di sostanza). La cono-
scenza di uno solo degli aspetti segnalati, ci fornisce informazioni sicura-
mente certe e fruibili nella pratica clinica, ma nella consapevolezza di
avere a disposizione solo “parte” del “tutto da noi conoscibile”.

Uno dei cardini della definizione di comorbidita in versione di cross
comorbidity nel singolo soggetto o in una coorte di soggetti ¢ la presenza
di un “disturbo indice” in Asse I (quello della diagnosi attuale nella
concettualizzazione del modello nosografico del Manuale Diagnostico e
Statistico delle Malattie Mentali dell’ American Psychiatric Association
nelle sue varie edizioni che nel tempo ci sono state presentate fino a quel-
la attuale del DSM 1V-TR) ed un secondo disturbo che nella prima acce-
zione doveva essere collocato in altro asse: asse II dove si collocano i
disturbi di personalita, ed anche, il ritardo mentale, oppure in asse III (ri-
servato alle condizioni mediche generali). In altre parole si parlava di
“comorbidita fra assi diagnostici’: fra asse [ dove “abita” I’episodio indi-
ce ed asse Il e Il dove per definizione risiedono esclusivamente domini
clinici nettamente separabili e distinti, almeno in termini nosografici.
Nel tempo il sistema cosi concettualizzato ¢ andato in crisi, 0 meglio ha
necessitato di alcune revisioni e rimodellamenti, con I’introduzione del
concetto di “comorbidita fra due disturbi dello stesso dominio psicopa-
tologico”. Questa ¢ stata la logica conclusione della ricerca sugli spettri
di malattia che da un lato ha portato a definire innumerevoli sottopopo-
lazioni della stessa malattia e dall’altro ad identificare relazioni psico-
patologicamente importanti e determinanti fra “malattie diverse” ricon-
ducibili a domini psicopatologici e nosografici anche distanti e non fa-
cilmente ed immediatamente correlabili al dominio di appartenenza del
disturbo indice.
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La prima discussione aperta, e non ancora risolta, ¢ stata quella relativa
alla stabile collocazione del Disturbo di Personalita in asse II in presen-
za di un disturbo in asse I, correlabile o non correlabile con il Disturbo
di Personalita in asse II. Riteniamo che nella maggioranza dei casi, ed
in ottica di cross comorbidity, il disturbo di personalita di asse II, quan-
do presente in concomitanza di un disturbo indice di asse I, vada, alme-
no transitoriamente o finche dura il disturbo di asse I, collocato in asse I,
andando a costituire un complesso sindromico unico da affrontare siste-
maticamente in maniera congiunta.

In pratica attraverso questo processo che abbiamo cercato sommaria-
mente di tracciare e delineare, siamo giunti al concetto di “doppia dia-
gnosi” e di “dual disorder”, i.e. “due diagnosi” e “due disturbi”, entram-
biin asse I. Lo stesso processo sta attuandosi per il ritardo mentale e per
le malattie neurologiche; non ¢ affatto escluso che possa accadere per
malattie di tipo internistico, con o0 senza compromissione e coinvolgi-
mento clinico del sistema nervoso centrale.

Per avviarci alle conclusioni di questa nostra presentazione, vogliamo
riportare 1’attenzione del lettore ad un fatto su cui invitiamo a riflettere;
quando “due disturbi in cross comorbidity” di asse I (non tutte le cross
comorbidity di asse I sono da ritenersi come condizioni di “doppia dia-
gnosi”) diventano “doppia diagnosi”, cessano di essere “due disturbi
separati” per diventare un “complesso sindromico”; questo complesso ¢
un qualcosa di estremamente connesso alle due diagnosi e ai loro speci-
fici psicopatologici di struttura e di percorso, ma ha caratteristiche tali
da renderlo degno di autonomia descrittiva (non osiamo dire di autono-
mia nosografica e psicopatologica ma, nella realta, lo pensiamo).
Rappresenta un “qualche cosa di altro, nuovo rispetto alle singole storie
di malattia, anche se profondamente a queste connesso”. In termini di
psicopatologia fenomenologica rappresenta la “ri-congiunzione” di sto-
rie diverse di malattia, artificiosamente separate dai singoli, dai sistemi
organizzativi di tutela della salute, dai sistemi di codifica e sistematizza-
zione dei disturbi mentali ed in genere delle malattie. E’ una occasione
che i clinici e gli operatori della salute mentale non si possono lasciare
sfuggire. Se lo fanno, la battaglia per la promozione della salute ¢ sicu-
ramente persa. Il nostro agire futuro dovra avere consapevolmente altri
obiettivi e fini.

Quando di fronte a noi si presenta la “doppia diagnosi” cosi concettua-
lizzata, € possibile solo ipotizzare gerarchie funzionali fra i due disturbi
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e non necessariamente eziologiche; i due disturbi vanno considerati e
trattati contemporaneamente e non ¢ pensabile di attuare trattamenti in
fasi successive e sequenziali; nessuno dei due disturbi puo essere messo
da parte, e cio¢ al di fuori della nostra visione: dovremmo unicamente
decidere quale dei due disturbi mettere, per cosi dire, “in primo piano” e
quale “sullo sfondo”’; ad entrambi dovremmo dedicare risorse consistenti
e per nessuno dei due “insufficienti”.

I servizi per la cura dei disturbi mentali ed i servizi per la cura dei disturbi
da uso di sostanza non possono operare separatamente e scissi, sono di
fatto costretti dalle evidenze ad operare congiuntamente all’interno di un
progetto condiviso. Crediamo che si debba andare verso questa profonda
consapevolezza a livello dei singoli e delle organizzazioni. Non ¢ da esclu-
dere che il futuro ci riservi la necessita di dedicare specifici servizi o spe-
cifiche organizzazioni funzionali e quindi anche specifiche competenze
alla diagnosi e al trattamento di questa particolare condizione.

Se supereremo questa sfida nella cura dei disturbi in “doppia diagnosi”,
saremo sicuramente piu attrezzati per affrontare I’altra sfida che nel fu-
turo ci dovra vedere impegnati: quella di un agire psichiatrico che tende
aprevenire la strutturazione delle malattie mentali, rinunciando ad “aspet-
tarle” nella loro massima e completa espressivita nei “luoghi sacrali”
per il loro riconoscimento psicopatologico e sociale e per avviare da li
un processo di cura, riabilitazione ed assistenza.

In questo contesto culturale si ¢ inserito il progetto di iniziativa comuni-
taria “Double Spiral” ; il nome scelto come identificativo del progetto -
“doppia spirale” - lo designa e lo evidenzia con espressivita comunica-
tiva e simbolica.

Questo stesso volume ¢ stato costruito con 1’obiettivo di fornire un con-
testo entro il quale sviluppare un organico processo di conoscenza e di
organizzazione degli interventi e dei servizi. Ci sentiremmo soddisfatti
se fossimo riusciti a “posare la prima pietra”; il futuro dira se saremo in
grado di costruire qualche cosa di visibile e definito, capace di rendere
soddisfatti noi ed i nostri pazienti!

Desideriamo infine ringraziare tutti quelli che a vario titolo hanno colla-
borato alle diverse fasi di progettazione e realizzazione del progetto.

Bari, marzo 2005

Guido Di Sciascio
Marcello Nardini
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La doppia diagnosi tra psicopatologia e nosografia

A. Bellomo®, G.Mammana™.

Le premesse metodologiche

La storia naturale del fenomeno delle tossicodipendenze negli ultimi
quarant’anni, cio¢ da quando questa patologia ha assunto un carattere
sociale con andamento quasi epidemico, ¢ caratterizzata dal tentativo di
inclusione del fenomeno, in modo prevalente, nell’ambito della medici-
na e per certi aspetti della infettivologia.

L’esclusione dal contatto con la psichiatria era addirittura sancita nel
testo della legge 685 del 75 con il divieto di ricovero in strutture psichia-
triche anche nel caso di gravi situazioni acute.

In altre parole il paradigma che ha condizionato la lettura clinica di
questo problema clinico & stato prevalentemente di tipo socio biologico
e qualche volta psicologico.

In Italia, soltanto negli ultimi anni, ha iniziato a farsi strada una conside-
razione diversa della persona che diviene tossicodipendente ed ¢ com-
parsa una clinica delle dipendenze patologiche ed una corretta imposta-
zione biopsicosociale molto vicina a quella che ispira la moderna psi-
chiatria. Cio ¢ avvenuto tanto nella chiave di lettura del fenomeno che
nello specifico intervento clinico.

La maggiore causa del mancato riconoscimento del problema clinico ¢
stata proprio un carente approfondimento della psicopatologia correlata
(preesistente o successiva) all’uso ed abuso di droghe.

z:l)Université di Foggia;
Dipartimento dipendenze patologiche Asl Fg3;
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Nel campo delle tossicodipendenze, pertanto, spesso si ¢ riscontrata una
grande difficolta ad impostare i servizi di cura nel senso di un intervento
clinico che tenesse conto degli aspetti psicopatologici del problema e si ¢
cosl spesso realizzato il fenomeno delle terapie senza diagnosi. Di volta
in volta il problema clinico ¢ stato affrontato nel senso di una battaglia pro
o contro un certo tipo di intervento (ad es. le comunita terapeutiche contro
il farmaco o viceversa) piuttosto che nel senso di una definizione della
questione clinica e della conseguente scelta trattamentale.

Cosi I’attenzione alla psicopatologia ed alla nosografia hanno spesso
ceduto il passo a fantasiose e creative definizioni dei problemi clinici
che hanno condotto talora ad altrettanto fantasiose (e poco efficaci) ri-
sposte cliniche.

Per rivolgere la nostra attenzione alla psicopatologia ed alla classifica-
zione nosografica dei pazienti con doppia diagnosi, dunque, ¢ necessa-
rio rivisitare anzitutto la questione della diagnosi e della organizzazione
clinica dei servizi . Difatti si parla spesso di doppia diagnosi, ma nei
servizi pubblici e privati per le tossicodipendenze ¢ spesso difficile che
sia formulata una diagnosi corretta, non venendo adottato un linguag-
gio omogeneo per la diagnosi stessa.

La diagnosi spesso non c’¢ o ¢ una torre di Babele .

Cosi la definizione clinica del caso passa per un unico criterio omolo-
gante che ¢ appunto quello dell’aver fatto uso di droghe prescindendo
da ogni altro dato di conoscenza della persona tossicodipendente nella
sua struttura e nelle sue dinamiche di personalita, oltre che nei suoi com-
portamenti clinicamente rilevanti .

Difficilmente si potranno fare significativi passi in avanti nella cono-
scenza approfondita della psicopatologia delle dipendenze, se nei servi-
zi non si adottera un linguaggio comune fondato sui criteri multiassiali
del DSM IV TR e se questo linguaggio non sapra coinvolgere I’equipe
multidisciplinare nella sua adozione e condivisione e negli strumenti
operativi che ne derivano .

Per questo motivo un corretto inquadramento del problema
psicopatologico e nosografico non puo prescindere da alcune fondamen-
tali premesse metodologiche:

a) l’osservazione clinica del tossicodipendente in condizioni dap-
prima attive (facente uso di sostanze) e successivamente in con-
dizioni drug free (e magari in ambiente protetto). Le due condi-
zioni sono clinicamente molto diverse e possono rivelare quadri
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psicopatologici anche molto differenti, soprattutto se teniamo
in conto I’ipotesi della self medication come situazione origina-
ria della persona tossicodipendente. L’ osservazione clinica del
tossicodipendente, dunque, ha bisogno di dinamicita, poiché si
realizza in periodi medio lunghi nei quali una condizione drug
free puo, per esempio, lasciare emergere disturbi psichici pree-
sistenti o generati dalle stesse sostanze. La diagnosi dinamica
deve potersi realizzare dal momento del primo accoglimento
del caso in poi e richiede un metodo clinico comune tra gli enti
pubblici e privati che cooperano nelle varie fasi del trattamento
dei tossicodipendenti. Tale spirito comune ¢ fondato sull’osser-
vazione del paziente nei vari setting che il trattamento richiede

e su una formazione integrata degli operatori di questi setting.

La possibilita della osservazione drug free, importante per il ca-

rattere dinamico della diagnosi, ¢ tuttavia molto limitata poi-

ché oggi essa avviene spesso in luoghi e con modi inadeguati
come:

* in reparti ospedalieri che non accettano tali pazienti e nei
quali i nostri pazienti alterano con i loro comportamenti i
delicati equilibri interni dei reparti stessi (peraltro non ad-
detti in modo specifico a questa patologia e spesso poco
competenti in materia sia per le strutture che per il persona-
le che vi opera)

* in comunita terapeutiche dove viene esaltato I’aspetto
tutoriale, ma sottovalutato quello medico — biologico e
psicosociale.

= con modalita che spesso sottovalutano le attuali risorse del-
la farmacologia che, ben utilizzate, potrebbero contenere
fortemente gli aspetti biologici della intossicazione e della
dipendenza (disintossicazione rapida, farmaci anticraving
ecc..)

= con modalita che (soprattutto nei reparti ospedalieri) igno-
rano il necessario collegamento temporale e progettuale della
disintossicazione con la successiva fase riabilitativa e che,
quindi, non strutturano sin dall’inizio una compresenza de-
gli strumenti medici e psicologici con gli strumenti educati-
vi affettivi propri della riabilitazione psicosociale.

La modificazione dello status-quo e la produzione di risposte
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efficaci nell’area della osservazione e della diagnosi drug free ¢
dunque condizione indispensabile perché nei servizi per le
tossicodipendenze si possa parlare di psicopatologiae di defi-
nizione nosografica dei problemi dei questi pazienti.

b) Ladisponibilita di strumenti diagnostici che coinvolgano a vario
livello gli operatori implicati nel processo terapeutico e che giovino
a definire sia la complessiva condizione clinica del tossicodipen-
dente sia I’eventuale compresenza di disturbi psichiatrici. Tra
questi strumenti certamente ci sono alcune interviste strutturate,
come 1’ASI o la SCID, e alcuni test autosomministrati, quali il
MMPI. Ma un problema reale consiste nel come mettere insieme
una procedura diagnostica concreta, utile e realizzabile che tenga
conto della realta dei servizi per le tossicodipendenze e del loro
necessario coinvolgimento (ed anche della loro composizione in-
terna di tipo multidisciplinare) in questa procedura.

In generale possiamo dire che questi presupposti sulla diagnosi e sulla
doppia diagnosi, (osservazione e disponibilita di strumenti diagnostici)
potrebbero essere realizzati in un Dipartimento delle dipendenze pato-
logiche in cui si realizzi una integrazione pubblico-privato o anche in un
servizio pubblico o in una comunita terapeutica che dispongano da soli
di tutte la fasi del trattamento.

Ancora una volta dunque affrontare il problema della psicopatologia e
della nosografia nelle tossicodipendenze significa fornire ai servizi un as-
setto piu strutturato clinicamente e, quindi, non si pone come un fatto
astratto, ma ¢ concretamente fondato sulla disponibilita di servizi diversi.

Una diagnosi formulata con attenzione rivelerebbe con ogni probabilita,
come attesta la letteratura scientifica internazionale, la compresenza, con
diverse prevalenze, del disturbo derivante dalle sostanze e di disturbi
della personalita o dell’umore o psicotici. Si tratta ovviamente di situa-
zioni molto diverse sia dal punto di vista diagnostico che da quello, al-
trettanto importante del trattamento.

Soprattutto da quest’ultimo punto di vista, analogamente al campo psi-
chiatrico, potrebbero configurarsi situazioni a bassa, media, alta intensi-
ta psichiatrica piuttosto che situazioni spesso ipocritamente distinte tra
tossicodipendenza e doppia diagnosi.

La ricaduta clinica di una tale impostazione del problema non si limite-
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rebbe a questo, ma si estenderebbe anche ad altri aspetti tuttora irrisolti
nel campo clinico delle tossicodipendenze, come quelli inerenti la ge-
stione della recidiva e della sua prevenzione e dell’inserimento sociale
dei tossicodipendenti in trattamento.

Il problema della recidiva e della sua prevenzione, che, come molti opera-
tori del settore conoscono, riveste grandissima importanza in questo cam-
po e acquista un’altra luce ed importanza in un’ottica di maggiore consi-
derazione della questione della diagnosi.

In che cosa consiste la frequenza delle recidive se non anche nell’esito di
un frequentissimo limite della diagnosi, che spesso inizialmente non ¢
formulata e tardivamente si pone quando il quadro clinico si ¢ deteriorato
e cronicizzato anche in funzione di interventi confusi ed inefficaci?

Una diagnosi dinamica dei singoli casi e nelle singole fasi di trattamento
consentirebbe certamente una maggiore definizione del quadro psicopa-
tologico correlato alla dipendenza ed anche una maggiore consapevo-
lezza clinica, verificabilita e flessibilita dei trattamenti stessi. In ogni
caso, in situazioni di recidiva ripetuta forse si saprebbe dare un nome a
queste situazioni, curandole e prevenendole, per quanto possibile, per
quel che sono.

La questione dell’inserimento possibile o talora impossibile dei tossico-
dipendenti con problemi di comorbilita psichiatrica di varia entita nel
mondo del lavoro si porrebbe in maniera del tutto diversa.

Se ¢ vero che una certa quota di tossicodipendenti soffre di gravi proble-
mi psichici e che le capacita funzionali di questi pazienti sono estrema-
mente ridotte, non si comprende come mai raramente la loro condizione
sia inquadrata dal punto di vista dell’idoneita al lavoro come quella dei
malati psichiatrici.

Per questi ultimi risulta molto piu facile ottenere riconoscimenti di inva-
lidita o di ridotta validita professionale.

Certamente questa strada puo presentare pericoli non piccoli per la na-
turale predisposizione di coloro che presentano una personalita e com-
portamenti patologicamente dipendenti in ogni aspetto della loro vita
compreso il lavoro.

Secondo alcuni autori si puo correre il rischio che questo poi possa
diventare un canale di privilegi gratuiti anziché una garanzia di diritti
per persone realmente malate.

Tuttavia, queste considerazioni valgono nell’ambito di una lettura clini-
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ca della tossicodipendenza che prescinde dagli aspetti psicopatologici e
nosografici che stiamo cercando di inquadrare e che costituiscono fon-
damento della dipendenza stessa.

Anche in questo caso, una riflessione seria su quanto di migliorativo nel
trattamento per i pazienti potrebbe portare una seria considerazione
psicopatologica ed una buona diagnosi non puo essere piu elusa ora che
appare a tutti molto piu chiara la presenza di rilevanti problemi di
comorbidita psichiatrica.

Doppia diagnosi e comorbilita psichiatrica

Il termine “doppia diagnosi” si riferisce ad una particolare comorbidita
dove coesistono disturbi da assunzione di sostanze e disturbi psichiatri-
ci. L’esperienza clinica insegna come un’elevata percentuale di pazienti
portatori di un disturbo psichiatrico sindromico abbiano una anamnesi
positiva per assunzione di sostanze d’abuso. Tale constatazione pone
sistematicamente il dubbio diagnostico circa il disturbo primario: stabi-
lire con relativa certezza la tipologia del disturbo primario ¢ importante
per la formulazione di una corretta diagnosi, per il riconoscimento dei
meccanismi patofisiologici, ma soprattutto per i risvolti terapeutici e
prognostici.

La ricerca dei meccanismi patofisiologici sottostanti alla tendenza all’as-
sunzione di sostanze, di fatto, sta portando ad una revisione critica delle
teorie che vedevano 1’abuso di sostanze direttamente legato a fenomeni di
devianza sociale; pit modernamente si tende a considerare 1’abuso di so-
stanze come un vero disturbo psichiatrico con specifici determinanti ge-
netici, ambientali e psicosociali, con una specifica patofisiologia cerebra-
le, suscettibili di trattamenti sia biologici sia non biologici.

Alcuni studi hanno affrontato il problema esplorando alcune frequenti
associazioni riscontrate nella doppia diagnosi (Merikangas KR & Stevens
DE, 1998). Da questi studi & possibile dedurre alcuni criteri, quali la
sequenza temporale, la familiarita, le caratteristiche del disturbo indotto
e il tipo di sostanza, utili per chiarire il rapporto di causalita nei casi in
cui non sia chiaramente dimostrato.

Per cio che attiene alla sequenza temporale, comunemente si ritiene che
il disturbo che si ¢ manifestato per primo nella storia del paziente ha
buone probabilita di essere considerato come “primario” (Schuckit
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MA,1985; Anthenelli RM et al, 1994). La sequenza temporale non ri-
guarda soltanto I’episodio attuale, ma tutta la storia clinica precedente.
In linea di massima, un’alta incidenza familiare nei consanguinei di di-
sturbi da uso di sostanze dispone per una predisposizione genetica per
questi disturbi. E stata dimostrata in studi familiari, gemellari e di ado-
zione la predisposizione genetica per la dipendenza da alcool (Anthenelli
RM et al 2001; Devor EJ & Cloninger CR,1989), da tabacco (Devor EJ
et al 1998; True WR & Xian H 1999), e da altre sostanze(Cadoret RJ et
al, 1996).

Le caratteristiche del disturbo psichiatrico di Asse I possono venir mo-
dificate dall’assunzione di sostanze in modo specifico in rapporto alla
sostanza utilizzata. Il decorso temporale dell’episodio psicopatologico
puo fornire utili informazioni nel rapporto di priorita diagnostica. Vi ¢
generale accordo che, se un episodio psicopatologico sindromico si esau-
risce con la sospensione della sostanza, esso va considerato secondario
rispetto alla diagnosi principale di disturbo da assunzione di sostanze.
Anche il tipo di sostanza ha la sua importanza nell’influenzare la qualita
ed il decorso della sintomatologia, oltre che la risposta al trattamento
farmacologico.

Quando si parla di comorbilita per uso di sostanza (SUD) e Disturbi
Psichiatrici, ovvero di “Doppia Diagnosi”, ci si occupa di diversi aspetti
problematici.

In primo luogo la varieta dei Disturbi Psichiatrici rappresentati, tra cui:
1 Disturbi di Personalita (PD), i Disturbi Affettivi (AD), i Disturbi Psicotici
e alcuni Disturbi d’Ansia.

Un secondo livello & rappresentato dalla numerosita degli studi che han-
no affrontato il problema della comprensione del rapporto tra i due di-
sturbi, ovvero quale dei disturbi sia primario e quale secondario; in que-
sto senso vanno forse raggruppati gli studi soprattutto sui PD e le teorie
della “self-medication”.

Infine gli aspetti relativi all’approccio terapeutico, che non puo che de-
finirsi multiproblematico, integrato e comprendente aspetti ‘“bio-psico-
sociali”.

Si affronteranno soprattutto i primi due aspetti su citati, costituendo essi
I’oggetto di questo nostro contributo al tema.

Molto spesso nella pratica clinica della doppia diagnosi ci si trova di
fronte al dilemma relativo al preciso inquadramento diagnostico e cioe
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se il disturbo in atto sia accentuato dall’uso pregresso o attuale di una
sostanza o da essa in prevalenza prodotto. Cosi ci si domanda se questa
sia assunta in modo occasionale o abitudinario e se la disintossicazione
da questa possa slatentizzare e/o scoprire un nuovo quadro psicopatolo-
gico sotteso dal precedente abuso. A questo si aggiungono le comuni
difficolta di raccolta anamnestica proprie della popolazione psichiatri-
ca in questione, poco attendibile o, per una importante sintomatologia
psicotica in atto o per un PD sottostante, tendenzialmente manipolativa
e reticente alla dichiarazione di specifici comportamenti. Infine, si con-
siderino i comuni errori metodologici degli studi e quelli legati al non
sempre unanime inquadramento diagnostico.

Tra i pochi dati certi da considerare in un percorso diagnostico-terapeutico
vi ¢ il considerare che alcuni disturbi depressivi sono associati all’utiliz-
zo cronico di sostanze, quali cocaina, ma anche eroina e alcol, in un piu
comprensibile rapporto causale tra sostanza e disturbo psichiatrico.
Una diagnosi di Disturbi della Condotta o di iperattivita nell’infanzia
orienterebbe maggiormente per una ipotetica evoluzione verso un di-
sturbo di personalita e una ipotetica self-medication con SUD.

Infine la presenza di familiarita dei disturbi psichiatrici, principalmente
AD, orienterebbe maggiormente per una primarieta dei disturbi stessi
rispetto al SUD.

Considerati quindi gli aspetti dell’insorgenza precoce di uno o dell’altro
disturbo e 1’evoluzione lifetime di entrambi, I’approccio piu giusto ¢
probabilmente quello della letteratura statunitense che non sostiene ipo-
tetiche relazioni tra specifiche diagnosi psichiatriche, decorso ed esito
della tossicodipendenza, ma si sofferma sul valore della gravita della
psicopatologia, la cui espressione sembra collegarsi ad assetti timici
depressivi, poverta di relazioni d’oggetto, carenza del controllo degli
impulsi, approccio transnosografico che cerca nei diversi quadri dia-
gnostici aspetti psicopatologici quali chiave di accesso alla comprensio-
ne della dipendenza/abuso.

Quest’ultimo criterio probabilmente & di maggiore aspetto pratico so-
prattutto in termini terapeutici.

Si & detto della varieta di disturbi psichiatrici presenti in comorbilita con
i SUD. Gli studi condotti in setting psichiatrici negli anni *60 e *70 di-
mostrarono una rilevante prevalenza dei disturbi mentali nelle popola-
zioni di tossicodipendenti; alcuni autori hanno messo in evidenza che
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erano esenti da tali disturbi solo il 10-15% dei pazienti (Rosenberg 1969;
Sheppard 1972)

Nei paesi anglosassoni la prevalenza di Disturbi da Abuso-Dipendenza
da Sostanze nelle strutture psichiatriche varia dal 60% al 79% dell’US
National Comorbidity Survey (1995).

Nello studio di Regier e coll. I'incidenza lifetime di SUD comprende
1’84% di Personalita Antisociale, il 61% di Disturbo Bipolare I e il 47%
di Schizofrenia e Disturbo Schizofreniforme; gli stessi autori hanno va-
lutato che per questi ultimi disturbi la prevalenza lifetime ¢ del 33,7%
per alcool e del 13.3 % per tutte le sostanza associate in gruppo.

In Italia gli autori che si sono occupati del problema hanno rilevato in
comunita terapeutica per SUD e in pazienti in carico ai Sert una preva-
lenza del 30 al 50% per Disturbi sull’ Asse I e dal 40 al 60% per Disturbi
sull’Asse II (Clerici 1989; Pozzi 1997, Pani 1991).

Uno studio di Compton e coll. (2000) valuta in un campione di 425
pazienti la prevalenza lifetime tra Disturbi Psichiatrici ¢ SUD con la
NIMH Diagnostic Interview Schedale (DSM III R). I dati mettono in
evidenza nel 64% un Disturbo da uso di alcol, nel 24% Disturbo
Depressivo Maggiore, nel 44% Disturbo Antisociale di personalita, nel
39% Disturbi Fobici, 12% Distimia, infine nel 10% Disturbo d’Ansia
Generalizzata.

In questo stesso studio sono state fatte una serie di rilevazioni che orien-
terebbero verso la primarieta o secondarieta dei disturbi: ad esempio la
personalita antisociale e la fobia, in generale, insorgono prima della di-
pendenza da sostanza, per questo ci si potrebbe orientare su una primarieta
delle due patologie. La maggior parte delle persone dipendenti presen-
tano un Disturbo d’ Ansia Generalizzata secondariamente; infine gli au-
tori non hanno messo in evidenza specifiche caratteristiche di insorgen-
za per alcolismo, depressione e distimia.

E’ possibile pertanto considerare una certa omogeneita nei dati che so-
stengono la prevalenza lifetime intorno al 60 % per PD e SUD e il re-
stante 40% dei campioni di popolazioni psichiatriche studiate per AD,
Disturbi Psicotici e Disturbi d’Ansia.

Per quanto riguarda i Disturbi di Personalita, possiamo dire che la tossi-
comania era stata inizialmente collocata nei manuali Diagnostici e Stati-
stici dei Disturbi Mentali, secondo 1’APA, sull’Asse II, come PD; in
seguito ¢ stata classificata come specifico quadro clinico di Asse I con-
dividendo sintomatologia specifica di Asse II in alcuni PD.
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In particolare, il riscontro nel tossicomane di relazioni interpersonali
precarie e deficitarie e di una identita instabile e scarsamente coerente o
di comportamenti sociopatici, con frequenza di atti impulsivi e coinvolgi-
mento in attivita criminali, ha sempre posto il problema della comorbilita
tra SUD e, limitatamente, Disturbo Antisociale di Personalit. E possibile,
pertanto, che vi sia una sovrastima dell’ Antisociale nei setting che si oc-
cupano di dipendenza e che alcuni tratti tradizionalmente associati a que-
sto, come I’impulsivita, possano appartenere ad altri Disturbi ed ¢ quindi
logico attendersi un pattern di comorbilita di personalita pitt ampio.
Negli studi condotti su campioni clinici, nei quali sono stati utilizzati
questionari semistandardizzati e semistrutturati per la determinazione
dei disturbi di Asse II, ¢ stato osservato che “una parte notevole dei
pazienti con SUD aveva uno o piu PD. Almeno un disturbo in asse II ¢
diagnosticabile nel 25-91% dei tossicomani, con netta predominanza
dei Disturbi Borderline e Istrionico, presenti rispettivamente nel 5-65%,
e nel 12-64%; I’ Antisociale (3-55%) e anche il Passivo-Aggressivo”
(Maremmani I. 2000). La posizione generale ¢ pertanto che non esista
un singolo PD piu rappresentato, ma piu cluster di PD con maggiore
prevalenza del cluster B, ma con una prevalenza significativa anche per
il C (28%) in particolare per il DP Dipendente e I’Evitante. Nonostante
il cluster A sia il meno rappresentato, ¢ assai significativa la comorbidita
tra problemi tossico-correlati e Disturbo Schizotipico di Personalita fino
al 41% di prevalenza.

Per quanto riguarda quindi il “Disturbo di Personalita Antisociale (DPAS),
si & visto che degli individui con diagnosi di SUD il 20-40% ha
comorbidita per DPAS, con prevalenza maggiore nei casi di poliabuso.
In oltre il 90% degli antisociali abusatori figura I’alcool come unica
sostanza e meno per gli psicostimolanti anfetaminici. Tuttavia, in que-
sto disturbo di personalita non sembra esistere una specificita per I’alco-
ol; per alcuni autori infatti il DPAS sarebbe maggiormente rappresenta-
to negli abusatori di cocaina” (Maremmani 2000). Un dato interessante
e che fa considerare questo gruppo di disturbi pit fortemente collegati
alla teoria della self-medication ¢ il fatto che nella maggior parte degli
studi I’associazione tra SUD e DPAS passa per la presenza del Disturbo
della Condotta nell’infanzia-adolescenza, che puo essere considerato
quindi equivalente del DPAS prima dei 18 anni. Al Disturbo della con-
dotta si associa un rischio significativo anche per abuso di nicotina e
cannabinoidi, oltre che per alcool. Il Disturbo della Condotta rappre-
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senta un predittore di DPAS ed ¢ comunque predittore di uso di sostanze
in eta adulta.

Questi studi hanno fatto interrogare gli autori sul problema della self-
medication con le sostanze di abuso.

In particolare cio che caratterizza in modo specifico il SUD ¢ il cosid-
detto “craving”, definibile come “desiderio, comprendente una compo-
nente positiva, ovvero, la ricerca dell’effetto piacevole, che si associa
spesso ad una componente negativa, ovvero 1’ansia anticipatoria dei sin-
tomi da astinenza”.

Il desiderio incontrollabile di ripetere 1’uso della sostanza, dopo esserne
venuti a contatto la prima volta, insieme al comportamento compulsivo
diricerca della sostanza che si mette in pratica senza curarsi delle conse-
guenze che ne derivano (“drug-seeking behavior”) rappresentano i due
correlati caratteristici e patognomonici dell’ “Addiction”.

Nella condizione di post-tossicodipendenza-detossificazione rimane
quindi una dipendenza indicata come psichica, I’unica rimasta una volta
eliminata la dipendenza fisica.

La presenza del craving definisce quindi una duratura e resistente asti-
nenza secondaria in cui lo stato psichico ¢ sovrapponibile a quello
preesistente all’inizio dell’abuso.

Quello che diviene pertanto fondamentale, ma allo stesso tempo diffi-
cilmente diagnosticabile, ¢ lo stato di “astinenza secondaria” inquadrabile
come vero e proprio disturbo psicopatologico, mascherato quasi sempre
dall’uso di sostanze.

La dipendenza dalla sostanza ¢ una complicanza dello stato psicopato-
logico associato al craving che diverrebbe in realta Disturbo Primario.
“Esisterebbe cio¢ un disagio psichico rispetto al quale la sostanza non
ancora sperimentata ha un virtuale effetto terapico. Il contatto con la
sostanza ¢ 1’evento con cui I’individuo predisposto apprende le proprie-
ta autoterapiche della stessa nei confronti del proprio disagio psichico.”
“Il substrato psicopatologico si rivela pitt importante della sua compli-
canza da un lato, sul piano etiopatogenetico, in termini di prevenzione;
dall’altro, sul piano terapeutico, come problema che, residuo alla
disintossicazione, ¢ da essa riportato alla luce e continua ad agire da
fattore predisponente alle recidive” (Silvestrini 1995).

Sono state, pertanto, messe in evidenza caratteristiche particolari di de-
corso in compresenza con un Disturbo di Personalita. L’eta dell’uso ¢
minore in presenza di un Disturbo di Personalita, con due possibili si-
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gnificati: o i soggetti che sviluppano Disturbo di Personalita hanno pro-
blemi in eta adolescenziale che facilitano il contatto con le sostanze d’abu-
so o I'uso precoce di sostanze genera problemi di integrazione sociale e
in altre aree che sono poi diagnosticati come Disturbo di Personalita.
La comorbidita con Disturbo di Personalita si associa a un livello di
funzionamento globale minore, ma non aumenta la cronicita dell’uso di
sostanze; si associa a predittori negativi di outcomes, a pill bassa
responsivita al trattamento e quindi a richieste di modificazione di intesita
e durata di quest’ultimi. (Franques e coll. 2000).

Nella diversa gamma di disturbi psichiatrici in comorbidita bisogna an-
che considerare una comorbilita di Asse I e II oltre che con il SUD; ad
esempio in un campione di pazienti Bipolari I il 38% incontra i criteri
per una Diagnosi di Asse II ottenuta con la SCID II e caratteristicamente
in questo campione il cluster di personalita pil rappresentato ¢ quello A
ed esiste una comorbidita con uso di alcol nel 52% del campione contro
il 24% con assenza dello stesso disturbo (Kay JH 1999).

Si ¢ parlato dei Disturbi Affettivi; nei tossicodipendenti da eroina, vari
Disturbi dell’Umore possono essere ritrovati in circa un terzo dei pa-
zienti. La prevalenza lifetime & compresa fra il 60 ed il 90% e la
compresenza di PD Antisociale e borderline, come si ¢ gia detto, ¢
molto alta. La prevalenza di un episodio depressivo di moderata o ele-
vata gravita ¢ compresa tra il 30 e il 48% con una prevalenza lifetime
che sfiora il 60%. Un episodio depressivo si verifica in circa il 25%
dei pazienti dopo un programma di disintossicazione a breve termine e
nel 62% dopo il disimpegno dal trattamento di mantenimento
metadonico. Soggetti in trattamento metadonico mostrano una preva-
lenza lifetime di Depressione Maggiore tra il 48 ed il 70%; la frequen-
za ¢ piu elevata nei soggetti che chiedono di entrare in trattamento
rispetto a quelli non trattati.

Per quanto riguarda il versante espansivo, la frequenza di episodi maniacali
¢ rara nelle popolazioni di tossicodipendenti, manifestazioni ipomaniacali
possono essere ritrovate in circa il 7%. La bassa incidenza dei quadri espan-
sivi contrasta con gli effetti euforizzanti degli oppiacei e con il surplus di
endorfine ritrovato negli stati maniacali. E’ stata anche dimostrata un’azione
antimaniacale del naloxone, che ¢ inefficace nei pazienti depressi. Alcuni
autori hanno quindi ipotizzato che i tossicodipendenti da eroina siano dei
potenziali depressi che si autocurano con I’assunzione della sostanza. “La
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sostanza non sarebbe assunta per avere qualcosa di positivo, ma per bilan-
ciare qualcosa di negativo” (I. Maremmani 2000).

Per cio che attiene al rapporto tra SUD e Disturbi Psicotici, si sono
visti i dati di Regier e coll., confermati dagli studi epidemiologici sulla
popolazione generale e quelli basati sull’assessment clinico della po-
polazione schizofrenica, che ha messo in evidenza una grossa
sovrapposizione tra schizofrenia e SUD: I’abuso di sostanza (incluso
alcol) & coopresente nel 50% della popolazione schizofrenica lifetime
(Batel P.2000).

In questo caso, secondo I’ipotesi della self-medication, gli schizofrenici
possono provare a correggere i deficit derivanti dal disordine principe,
in paricolare i problemi dell’area emozionale, assumendo la sostanza o
“comportamento tipo-dipendenza” .

1l profilo clinico degli schizofrenici addict sembra mostrare aspetti di-
stintivi: elevati livelli di comorbilita per violenza e disturbi del compor-
tamento, dipendenza altissima per alcol e nicotina, prognosi molto po-
vera, sintomi psicotici pronunciati, personalita “primaria” antisociale,
compliance povera, a fronte di particolari attenzioni necessarie vista
I’interazione tra sostanza e terapie psicofarmacologiche, difficolta piu
elevate nella gestione di questi pazienti (Batel, 2000)

Anche secondo Blanchard JJ, Brown SA, Horan WP, Sherwood AR,
(2000) il SUD ¢ in comorbilita con la schizofrenia all’incirca nel 50%
del campione considerato. Clinicamente il DAS ¢ associabile con nu-
merosi indici negativi di outcomes quali: carcerazione, vagabondaggio,
violenza suicidio. Questi autori prendono in considerazione tutte le ipo-
tesi considerateper spiegare il rapporto tra le due diagnosi: 1) i sintomi
schizofrenici conducono all’abuso (self-medication); 2) I’uso di sostan-
za conduce alla schizofrenia; 3) & presente una relazione genetica tra
schizofrenia e abuso di sostanza.

Si sono presi in considerazione alcuni dati epidemiologici e, strettamen-
te collegati a questi, I’ipotesi della selfmedication; alcuni autori hanno
tentato formulare altre 2 ipotesi per motivare le relazioni dei disturbi in
comorbilita, I’ipotesi dell’ambiente sociale e quella della vulnerabilita
biologica.

L’ipotesi dell’ambiente sociale indica le caratteristiche dell’ambiente
socio-economico di appartenenza come fortemente influenzanti le con-
dotte e i comportamenti tipo addiction che determinerebbero la dipen-
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denza anche da una specifica sostanza. Le ipotesi a favore della valida-
zione di questa ipotesi hanno prodotto finora poche evidenze.

L’ipotesi della vulnerabilita biologica, motivata dagli studi sugli schizo-
frenici, mette in evidenza una vulnerabilita biologica condivisa tra schi-
zofrenia e addiction che spingono i ricercatori ad esplorare determinanti
genetiche che coinvolgano i sistemi oppioidi e dopaminergici nella
eziologia di entrambi i disturbi (Batel P. 2000).

Tuttavia, I’inquadramento nosografico con i criteri operativi del DSM-
IV, pur necessario per finalita epidemiologico-statistiche nonché comu-
nicative, tralascia un’ampia gamma di situazioni inquadrabili nell’am-
bito della doppia diagnosi in quanto non rispondenti agli stretti criteri
diagnostici richiesti dai sistemi standardizzati. Tra queste vi ¢ ad esem-
pio I’abuso/dipendenza da sostanze pregresso rispetto al momento di
formulazione della diagnosi psichiatrica che, pur non potendo definire
un quadro clinico di doppia diagnosi, pone una serie di problemi circa
I’influenza di tale rilievo anamnestico sull’insorgenza, sul decorso e sulla
risposta terapeutica della sintomatologia attuale. Ancora, esistono con-
dizioni cliniche in cui, in concomitanza di una diagnosi psichiatrica
sindromica attuale, vi € un’assunzione di sostanze che puo influire sul
quadro psicopatologico attuale e sul suo decorso, ma che non ottempera
ai requisiti minimi richiesti dal DSM-IV per un inquadramento nei di-
sturbi da uso di sostanze.

Una terza situazione, infine, ¢ quella di un abuso/dipendenza da sostan-
ze in concomitanza con una diagnosi di disturbo di personalita alla luce
del dibattito scientifico sul significato clinico di questi ultimi, da alcuni
considerati “forme attenuate” di corrispondenti disturbi sindromici di
Asse 1.

Esiste poi una serie di quadri clinici psichiatrici che potenzialmente con-
sentono di estendere il concetto di doppia diagnosi ad altre aree di co-
morbidita. La principale di queste ¢ 1’area dei disturbi del comporta-
mento alimentare e di un disturbo sindromico psichiatrico qualora si
decida di concentrare la propria attenzione non tanto sulla distinzione
tra sostanze alimentari o non alimentari quanto piuttosto sulle modalita
formali di questa assunzione per stabilire il confine tra normalita e pato-
logia. Considerando che i criteri diagnostici formali del DSM-IV per
I’abuso, la dipendenza, I’intossicazione e I’astinenza da sostanze sono
applicabili anche nel caso della bulimia, ¢ possibile estendere concet-
tualmente le considerazioni psicopatologiche, diagnostiche e patofisio-
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logiche relative alla doppia diagnosi anche a queste aree della nosogra-
fia psichiatrica.

Un problema connesso alle modalita di assunzione della sostanza ¢ quello
della notevole variabilita interindividuale in rapporto a vari determinan-
ti endogeni o esogeni. L’assunzione di sostanze puo assumere i caratteri
formali della ritualita compulsiva dove possono essere riconosciute le
caratteristiche dell’iterativita, dell’estraneita e dello psichismo di difesa
tipici dei disturbi dello spettro DOC.

Ancora, esiste la possibilita di abuso/dipendenza da sostanze di origine
endogena come ad esempio avviene nel gioco d’azzardo patologico
(GAP), che sarebbe associato ad un’autostimolazione periodica e
ripetitiva dei sistemi endogeni della dopamina. Anche in questo caso
sono applicabili i criteri diagnostici dell’abuso/dipendenza da sostanze
e nel caso di co-morbidita con altri disturbi psichiatrici valgono le con-
siderazioni cliniche generali relative alla doppia diagnosi.

Riepilogando quanto finora detto ¢ possibile nella doppia diagnosi, a
prescindere dalla definizione del disturbo primario e secondario, rico-
noscere quattro possibili quadri:
a) [D’associazione in comorbidita dell’assunzione di sostanze e di
un disturbo psichiatrico come evento casuale
b) disturbo sindromico primario che rende il paziente pil recettivo
o piu vulnerabile all’assunzione di sostanze; rientra in questa
possibilita il modello dell’automedicazione
c) causalita accertata tra assunzione di sostanze e comparsa di un
quadro psicopatologico sindromico
d) disturbo-dipendenza da sostanze pud avere una serie di deter-
minanti e di concause comuni; anche per quanto riguarda i mec-
canismi e i correlati patofisiologici cerebrali pud essere ipotizzata
una comune matrice nei due tipi di disturbi.

La difficolta di inquadrare attraverso i criteri del DSM IVTR tutti i di-
sturbi, ma soprattutto i quadri sub sindromici, pone ancora una volta il
problema di trovare soluzioni nosografiche che consentano non solo di
porre una diagnosi, ma soprattutto di indirizzare una terapia. Cosi come
per altri disturbi psichiatrici € possibile inquadrare dimensionalmente i
disturbi che compongono le doppie diagnosi cosi da favorire un percor-
SO terapeutico mirato sui sintomi.
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L’approccio dimensionale alla doppia diagnosi presenta vari vantaggi
sia sul piano della ricerca che su quello della clinica. Il modello dimen-
sionale prevede infatti che ad ogni “dimensione” sottenda un meccani-
smo patofisiologico che, a sua volta, puo essere bersaglio di una terapia
specifica.

Alla dimensione “appetitivita-dipendenza” (Pancheri P., 2002) che puo
gia essere descritta nelle sue caratteristiche essenziali a livello psicopa-
tologico e clinico si sta cercando di dare una obiettivazione psicometri-
ca, attraverso rating scale disegnate sulla base di strumenti di valutazio-
ne gia esistenti (Addiction Severity Index di McLellan et al, 1980), di
interviste strutturate disponibili, di dati di ricerca che siano indicativi
per una vulnerabilita all’abuso/dipendenza (ad es. familiarita, schemi
abituali di assunzione di sostanze lecite), di osservazioni cliniche (feno-
meni sottosoglia di “craving”, assunzione di sostanze in condizioni di
stress, etc.).

La dimensione di “appetitivita-dipendenza”, caratterizzata dalla tendenza
ad usare, abusare e a giungere a stati di dipendenza da sostanze clinica-
mente identificate, si basa sulle ipotesi patofisiologiche che postulano
una labilita dei sistemi di rinforzo, mediata da un’alterata regolazione
dei sistemi della dopamina (e degli oppioidi endogeni) nel circuito nu-
cleo accumbens, amigdala e del sistema ipotalamo-ipofisi-corticosurrene.

Patofisiologia

L’approccio di tipo sociologico e medico legale fino a qualche tempo fa
solitamente utilizzato per lo studio della doppia diagnosi ha limitato la
quantita di dati biologici disponibili in letteratura su questo argomento.
Numerose linee di evidenza sia clinica che sperimentale indicano che
esiste una vulnerabilita individuale all’abuso/dipendenza da sostanze
condizionata da determinanti biologici cerebrali. Questa vulnerabilita
biologica analoga a quella riscontrata per altri disturbi psichiatrici, an-
che se mediata da circuiti e da sistemi recettoriali diversi, si baserebbe
su determinanti genetiche che modificherebbero la struttura e la funzio-
nalita di alcuni circuiti neuronali unitamente all’azione di altre determi-
nanti quali stress, fattori socio-ambientali. La vulnerabilita genetica, a
probabile trasmissione poligenica, si esprime attraverso la labilita
regolatoria dei sistemi sottocorticali di rinforzo mediata dai sistemi del-
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la dopamina, degli oppioidi e dei glucocorticoidi (Vendramin et al, 2001;
Koob & Le Moal, 2001). Gli studi familiari, sui gemelli e sulle adozio-
ni, hanno dato una conferma della trasmissione genetica, gia dimostrata
negli studi animali, della “tendenza all’abuso/dipendenza da sostanze”.
Recenti studi di genetica molecolare hanno mostrato un’associazione
tra il gene che codifica il recettore CB1 dei cannabinoidi e la dipendenza
da cannabis e un’associazione dell’abuso/dipendenza da eroina con il
gene che codifica il recettore delta degli oppioidi.

Numerosi studi sperimentali hanno messo in evidenza il ruolo fonda-
mentale dello stress attraverso 1’azione dei glucocorticoidi sui sistemi
dopaminergici con conseguente potenziamento della ricerca di sostanze
psicoattive (iperattivazione dei meccanismi di rewarding). Condizioni
di stress cronico con elevazione costante dei glucocorticoidi tendono a
mantenere attiva questa ricerca. L’iperattivita dell’asse ipotalamo-ipofisi-
surrene geneticamente condizionata e favorita da situazioni esterne con-
tingenti potenzia 1’attivita dopaminergica nei circuiti specifici del rin-
forzo e in particolare nel nucleo accumbens attraverso I’aumentata sin-
tesi di DA, una riduzione del suo uptake e una riduzione dell’attivita
MAQO. I circuiti cerebrali selettivamente interessati nell’induzione di
abuso/dipendenza da sostanze sono stati identificati nell’animale e com-
prendono le connessioni tra nucleo accumbens, stria terminalis e nucleo
centrale dell’amigdala. I dati sperimentali hanno ottenuto conferme re-
centi da studi di brain imaging nell’'uomo che hanno mostrato selettive
alterazioni di perfusione nell’amigdala nell’astinenza da alcool
(Schneider F et al, 2001) e nella corteccia del cingolo, funzionalmente
connessa con I’amigdala nell’astinenza da cocaina (Wexler BE et al,
2001). Recenti studi sperimentali hanno potenziato ulteriormente 1’inte-
resse per questi nuclei e circuiti coinvolti nella vulnerabilita all’abuso/
dipendenza. E stato visto che la dipendenza da oppioidi & correlata alle
modalita di espressione del fattore di trascrizione cFos nel nucleo
accumbens e nel nucleo centrale dell’amigdala (Gracy KN et al, 2001).
Sia questo che altri dati sui fattori di trascrizione aprono la strada alla
possibilita che sia la tendenza che il livello di gravita della dipendenza
da sostanze siano mediati da meccanismi molecolari. La sensibilita e la
reattivita dei circuiti di rinforzo sono, come nel caso di altri circuiti ce-
rebrali, geneticamente controllate e hanno una variabilita interindividuale
distribuita secondo una curva normale. Variabili interagenti possono agire
sulla vulnerabilita di base del sistema modificandola parzialmente.

29



L’esposizione iniziale ad una sostanza puo portare, nei casi di una ridotta
capacita diriserva del sistema della dopamina e degli oppioidi, a cambiare
il “set point” di regolazione omeostatica. Cio significa che la soglia di
stimolazione per il rinforzo viene regolata ad un punto piti alto e I’omeostasi
¢ raggiunta con un piu alto livello di stimolazione. Cido comporta la spinta
ad una nuova assunzione della sostanza e ad un successivo aumento delle
dosi. Inoltre, la diversa regolazione del “set point” comporta 1’ attivazione
di comportamenti iterativi di ricerca di tipo simil-compulsivo. Questa pro-
gressiva alterazione del “set point” cerebrale dei meccanismi di rinforzo,
mediata da modificazioni cellulari, recettoriali € molecolari € stata deno-
minata “allostasi”’( Koob GF & Le Moal M, 2001).

Mentre il problema della patofisiologia dell’abuso/dipendenza da so-
stanze comincia ad essere chiarito, si hanno ancora poche conoscenze
dirette sulla patofisiologia della doppia diagnosi. L’ostacolo principale
¢ dato dalla difficolta di mettere a punto modelli animali di comorbidita
che associno dipendenza da sostanze e sindromi psichiatriche che si
manifestano tipicamente solo nell’uomo. Un recente studio di genetica
molecolare ha mostrato come un gene (o piu geni) sul cromosoma 1
possa predisporre alcuni individui all’alcolismo e altri alla depressione,
eventualmente indotta dall’alcolismo (Nurnberger JI Jr et al, 2001).
Mancano tuttavia evidenze dirette dedotte dalla visualizzazione cere-
brale sulla comorbidita di abuso/dipendenza e sindromi psichiatriche.

Oltre la comorbilita e la doppia diagnosi

Piu recentemente negli Usa importanti gruppi di studiosi del problema
sembrano orientati ad una nuova lettura clinica delle dipendenze pato-
logiche che in parte supera il problema della doppia diagnosi e ne pro-
pone un quadro del tutto innovativo .

Leader di questi nuovi orientamenti ¢ Aviel Goodman (1997, 1998, 2000,
2001, 2003) direttore del Minnesota Institute of Psychiatry.

L’opinione di questi clinici ¢ che entita diagnostiche comunemente indi-
cate come dipendenza da sostanze, gioco d’azzardo patologico, disturbi
alimentari ed altre sindromi isomorfiche di tipo comportamentale (Ac-
quisti compulsivi, sesso compulsivo, dipendenza da videoterminale e da
internet) possano essere inquadrate in un’unica nuova categoria definibile
come Addictive Disorders.
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Queste entita patologiche sarebbero caratterizzate da relazioni di
comorbilita e di familiarita tra loro e da similitudini nei loro tratti espres-
sivi caratteristici .

La letteratura esistente in materia difatti documenta in modo molto evi-
dente che individui cui era stato diagnosticato uno di questi disturbi
rivelerebbero la presenza di altri disturbi tra quelli citati in prevalenza
superiore alla media valida per le persone che non presentano alcun di-
sturbo del genere.

Inoltre familiari di individui cui ¢ stato diagnosticato un disturbo del
genere rivelerebbero piu frequentemente della media della popolazione
generale lo stesso o un altro disturbo del genere.

Cosi vi sono molti studi che riportano per i singoli affetti dal problema
patologico e per i loro familiari la comorbilita tra bulimia e dipendenza
da sostanze o alcool, tra dipendenza dal gioco d’azzardo patologico e
dipendenza da sostanze, tra dipendenza sessuale e dipendenza da so-
stanze, tra gioco d’azzardo patologico e dipendenza sessuale, tra dipen-
denza da sostanze, disturbi alimentari, gioco d’azzardo patologico, ac-
quisti compulsivi e dipendenza sessuale in forma multipla.

Le similitudini espressive di questi disturbi consistono nel fatto che essi
conducono a danni o disagi clinicamente significativi nelle aree che
segnaliamo:

-la necessita di incrementare nel tempo quantita ed intensita dello spe-
cifico comportamento per ottenere [ effetto desiderato (tolleranza)

-il presentarsi di una sindrome d astinenza al cessare del comporta-
mento specifico

-il lungo periodo e la forte intensita del comportamento spesso superio-
ri al previsto ed imprevedibili nella durata

-il desiderio ed i tentativi ripetuti ma infruttuosi di ridurre o controllare
il comportamento specifico

-significativa quantita di tempo impegnata nei preliminari necessari al
comportamento specifico a metterlo in atto ed a riprendersi dai suoi
effetti

-modificazione intensa dello stile di vita soprattutto in relazione ad atti-
vita occupazionali, sociali e ricreative

-persistenza del comportamento specifico nonostante la consapevolezza
del problema fisico o psicologico causato dal comportamento stesso.
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Conclusioni

La questione psicopatologica e la nosografia delle dipendenze da so-
stanze d’ abuso rivestono un ruolo centrale nella ridefinizione degli in-
terventi clinici nel campo delle dipendenze patologiche.

Rafforzare la conoscenza diagnostica dei pazienti e conoscere la natura
psicopatologica dei problemi da cui sono affetti é decisivo per migliorare
efficacia ed efficienza dei servizi e soprattutto delle cure per i nostri pazienti.
Occorre realizzare per questo motivo condizioni operative che favori-
scano la osservazione e la diagnosi consentendo il miglioramento delle
nostre conoscenze e la crescita professionale del nostro campo.
Occorre tuttavia anche approfondire studio e ricerca nella direzione di
una nuova impostazione nosografica del DSM che tenga conto della
esigenza di riunire in un unico comune denominatore disturbi che si
presentano molto simili nella loro espressione clinica oltre che per si-
gnificativi aspetti di familiarita.
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e di psico-farmacoterapia
della cosiddetta “doppia diagnosi”

Gaetano DERUVOQ', Carmela ELIA?, Eugenia VERNOLE?,
Roberto CATALDINI*
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1) CONSIDERAZIONI GENERALI SULL’ADDICTION

L’ Addiction ¢ una malattia cronica ad andamento recidivante (Tagliamon-
te, 1998). Nella comune accezione clinica il suo significato si avvicina mol-
to a quello di “tossicomania”, o anche “fossicodipendenza”, per quanto di
fatto includa e rivesta significati e connotazioni molto pill ampie.
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Etimologicamente deriva dal latino “addictus”: si tratta, quindi, di un
recupero linguistico, di una riappropriazione del significato letterario di
Addictus, personaggio dell’antica Roma imperiale che, per insolvibilita
di un debito contratto verso un creditore gli diveniva “assegnato, aggiu-
dicato” come prestatore di lavoro subordinato o d’opera forzata, fino
all’estinzione del debito, senza dover peraltro subire I’onta della degrada-
zione a schiavo (Enna S.J., 2000). Invece, la compensazione del debito ri-
mane drammaticamente difficile nel caso della droga, creditrice usuraia e
necessariamente sempre schiavista; in questo caso, il debitore non & solo
assegnato-aggiudicato, ma dipendente nel senso piu spietato da una creditrice
(la droga) che pratica un sordido ed abbietto strozzinaggio (Cima, 2000).
Il termine Addiction ¢ frequentemente utilizzato in letteratura anglosas-
sone per indicare comportamenti pervasivi e particolarmente dannosi
per I'individuo che li pone in atto; esso, pertanto, indica uno stato di
malattia che comporta modificazioni di funzioni d’organo tali da dar
luogo a sintomi - somatici, comportamentali, cognitivi, affettivi - cosi
da impoverire e gravemente compromettere la qualita di vita del pazien-
te. Il segno fondamentale e patognomonico di ogni forma di Addiction &
il craving (desiderio intenso e incoercibile, smania della sostanza di abuso
che, dalle nostre parti, i pazienti usano chiamare “la fissa’’) che ¢ “im-
pulso ad agire” sul quale il paziente non ha piena capacita di controllo.
Esistono forme di addiction chimica (le tossicodipendenze, appunto),
da sostanza (d’abuso), e forme di addiction non chimica, sine materia,
riferite cioé ad attivita comportamentali pure; spesse volte queste diffe-
renti manifestazioni di malattia si associano e si accavallano tra di loro
nella storia clinica di uno stesso individuo.

In una prospettiva clinica, la dipendenza patologica e i comportamenti
di uso e di abuso correlati all’Addiction riconoscono differenti dimen-
sioni tra loro articolate e interagenti. Esse posso essere ricondotte a tre
fattori elementari:

1. L “oggetto” della dipendenza, sostanza psicoattiva o attivita
comportamentale oppure una loro combinazione, simultanea e
successiva nel decorso clinico. Si tratta di un oggetto specifico
e ben determinato che per sue caratteristiche intrinseche assu-
me valenze assolute e non dominabili da parte della persona
dipendente. Ai fini della vita e della sopravvivenza questo og-
getto ha significato neutro e non primario nella vasta gamma di
stimoli ambientali, ma diviene stimolo vicario e sostitutivo che
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impregna e condiziona i processi mentali, cognitivi, emotivo-
affettivi e comportamentali, perché stimola le vie neuronali e
induce un falso segnale codificato come indispensabile dal si-
stema neurobiologico (Nava, 2004). Esso ¢, quindi, capace di
connotare e pervadere |’espressivita clinica della malattia.

2. L’ “individuo” nella sua determinazione biologica e nelle pro-
prie potenzialita evolutive, sia di crescita che di adattamento.
Questa dimensione richiama il ruolo svolto dagli istinti, dai tem-
peramenti, dal carattere e dalla personalita, nell’embricarsi e nel
condizionarsi di fattori complessivi che spaziano dalla organiz-
zazione genetico-costituzionale alle qualita apprese nello svi-
luppo evolutivo in rapporto a contesti socio-familiari, sino al-
I’espressione compiuta del funzionamento psichico globale.

3. L’ “interazione tra oggetto e individuo” che si viene a
determinare in uno specifico contesto sociale e ambientale. E
attualmente I’espressione di una dimensione di vita basata sulla
ricompensa e sul presunto controllo totale dell’individuo, che
creano disagi e malattia. Si tratta di un modello di societa che si
riassume nella tipologia tipica della relazione tra venditore o
induttore di bisogni o spacciatore e acquirente o consumatore,
nelle innumerevoli forme piu o meno legali o illegali,
normativizzate o al di fuori di ogni regola culturalmente accettata.

Le attuali conoscenze di neurobiologia ci suggeriscono quanto I’intricato
e complesso sistema di neuromediatori e il loro complessivo apparato
di funzionamento sia fatto di molecole molto piu raffinate ed eleganti
delle rozze molecole di abuso, facilmente reperibili in qualsiasi anfratto
di questa societa. Certamente sono sostanze molto potenti, se non piu di
quelle reperibili e acquistabili; sostanze che, quanto quelle di abuso,
sono capaci di condizionare totalmente la vita di un sistema biologico.
Le stesse sostanze che condizionano i disturbi mentali. Da questo punto
di vista non pud sembrare un eccesso affermare che ciascuno di noi
possiede per dono naturale le “proprie droghe”: stimolanti come la
dopamina, analgesici come gli oppioidi, dispercettivi come gli
endocannabinoidi, sedativi come il Gaba; li produce e li utilizza secondo
natura e sapientemente al di fuori della propria consapevolezza corticale.
Dove ¢ possibile cogliere la differenza tra un sistema funzionale e lo
stesso sistema reso assuefatto e dipendente? Probabilmente € nei sistemi
di autoregolazione e di controllo di cui questo nostro sistema di vita si &
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dotato e che le sostanze o le attivita a potenziale di abuso e di dipendenza
sono in grado di alterare e di modificare sensibilmente. Forse € nell’eccesso,
nel superamento dei limiti accettabili che verrebbero irrimediabilmente
superati e alterati con un cambiamento dei comportamenti, delle idee, degli
affetti e delle emozioni che rendono tale I’essere umano e gli consentono
di costruire la realta fisica 0 meno in cui si muove. Probabilmente esiste
una necessita filogenetica, per niente casuale, che amplia lo spettro delle
possibilita adattative attraverso la possibilita di consumare omologhi
naturali o sintetici, capaci di agire sul nostro cervello.

Allo stesso modo, si potrebbe affermare che gli eccessi che possono indurre
uno stato di dipendenza, fosse pure in risposta allo stress, al vuoto e alla
noia, alla gioia e al dolore, al gioco e al lavoro, alle certezze e all’incertezza,
rappresentano modelli di una cultura che favorisce e crea nella sua
abbondanza e nei suoi sprechi assuefazione e dipendenza, tendenza alla
immediata gratificazione, perdita dell’autocontrollo in una societa votata al
totale e raffinato controllo dei suoi individui, a una perdita e a un appiattimento
delle valenze affettive a tutto vantaggio di un processo di reificazione
dell’esistenza e di coartazione nella evoluzione della personalita.

Si tratta di quello che nella teoria del mismatch, da un punto di vista
evoluzionistico, viene definita come la discrepanza tra sistemi biologici e
fisiologici dell’'uomo e i nuovi stili di vita, in grado di favorire 1’aumento
delle malattie mentali (Pani, 2000). E una discrasia che esprime I’ incapacita
dell’organismo di dare risposte adattative utili per la salute dell’individuo e
della sua specie di fronte ai tempi lenti e progressivi del cambiamento
evolutivo di specifiche funzioni vitali del sistema biologico, rispetto
all’'immediatezza e alla repentinita di cambiamenti rapidi indotti dalle droghe,
ancor pill dannose negli effetti prodotti proprio e, soprattutto, se nuove. A
questo punto il problema non appare tanto il circuito anedonico in cui la
persona e il suo contesto precipitano, ma la impossibilita di discriminazione
degli stimoli stessi che rende possibile e accettabile sul piano biologico, e
anche psicologico e sociale, la nostra capacita di adattamento: in ogni forma
di addiction, piacere e dolore si confondono e si sbiadiscono in una piatta e
uniforme metaforadi non esistenza che nelle nostre pill radicate convinzioni
sociali si avvicina molto a un senso devastante di morte.

L’addiction, se osservata da questo punto di vista, assume significati e
connotazioni certamente molto pitt ampie ed esaurienti di una semplice
disregolazione del sistema di gratificazione/piacere.

Proprio per questi motivi ogni forma di dipendenza patologica im-
plica due fondamentali aspetti generali, non eludibili in una possibi-
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le descrizione clinica e in un utile inquadramento nosografico:

O lareiterazione di un impulso incontrollabile con un pitt 0 meno
totale coinvolgimento dannoso dell’individuo e del suo conte-
sto ambientale;

U la costruzione di un comportamento e di uno stile di vita che
I’individuo percepisce come un’esperienza personale sganciata
dai nessi e dalle relazioni con la realta .

La complessa relazione, che la concorrenza e la convergenza di questi fatto-
ri innesca, porta a difficolta e induce talora estrema problematicita nello
sforzo di giungere a una sintesi che possa essere coerente ed esaustiva. Si
ingenerano ampie confusioni € non coincidenze anche terminologiche,
espressione non solo di un limite di conoscenza e di descrivibilita per feno-
meni cosi complessi, ma anche di uno stigma e di un pervasivo pregiudizio
rispetto a stati di disagioe di malattia profondamente radicati nelle forme
e nei processi di costruzione e di evoluzione delle nostre societa.

L’ Addiction esprime essenzialmente aspetti di ordine comportamentale in
riferimento all’assoluto coinvolgimento di un individuo a comportamenti
di consumo, di approvvigionamento e di ricorrenza o recidivita nell’uso
di sostanze d’abuso. Questi aspetti esprimono anche in termini etimologi-
ci uno stato di schiavitil, di perdita di controllo, di assenza di liberta.

La Dipendenza assume rilevanza piu tecnico-scientifica e psicofarma-
cologica come espressione di uno stato di neuroadattamento conseguen-
te alla reiterata somministrazione della sostanza che vincola I’'individuo
a una necessita determinata biologicamente per evitare 1’insorgenza di
una sindrome astinenziale.

L’Abuso ¢ semplicemente il comportamento di autosomministrazione
di una qualunque sostanza i cui effetti determinano conseguenze danno-
se. Si tratta, in genere, di comportamenti che sono culturalmente non
accettati, disapprovati o addirittura riconosciuti come illegali, in uno
specifico contesto socio-ambientale. In tal modo, ogni forma di abuso
assume valenze di uno stato di interesse clinico e sanitario in quanto
espressione di maladattamento.

2) INQUADRAMENTO NOSOGRAFICO
Il concetto di Addiction coincide riduttivamente con quello di abuso. La

confusione e I’ambivalenza terminologiche si trasferiscono anche negli sche-
mi di semplificazione nosografica, sia nelle precedenti e successive versioni
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del DSM, come nell’attuale codifica del DSM-IV-TR e, altrettanto, avviene
nell’ ICD-10. Sia pure nelle loro rispettive e specifiche differenze descritti-
ve, prevalgono sostanzialmente due parametri essenziali di riferimento: la
dimensione di condizionamento indotto dall’uso di sostanze psicoattive (di-
pendenza) e la dimensione sociale riferita al funzionamento individuale ri-
spetto ad una “norma”, assunta come fattore di riferimento adattativo (abu-
s0). L’ Addiction, invece, non trova alcuna collocazione di definizione pato-
logica. Allo stesso modo, il concetto stesso di “craving” rimane escluso dai
criteri necessari a porre diagnosi di dipendenza patologica, tranne un estem-
poraneo e vago richiamo a un concetto di desiderio, “forte” (ICD-10) o
“persistente” (DSM-IV-TR), in correlazione alle difficolta di controllo op-
pure ad una compulsione nell’assunzione. L’attenzione, inoltre, viene posta
esclusivamente sui comportamenti correlati all’uso di sostanze ad azione
psicoattiva, con esclusione di tutta una vasta gamma di attivita comporta-
mentali che sul piano neurobiologico, comportamentale, sociale, agiscono
come stimoli rinforzanti: cibo, sesso, lavoro, televisione, internet, gioco,
acquisti. Pertanto, tutte queste forme di malattia con comportamenti di ad-
dict senza sostanza, ma riferite ad attivita comportamentali pure, trovano
collocazioni categoriali diverse, come il gioco d’azzardo nei disturbi del
controllo degli impulsi, oppure nessuna collocazione, come nel caso della
sex addiction e dell’internet addiction. Analogamente, tutte le possibili im-
plicazioni sul piano psicopatologico e psichiatrico che possano essere ri-
scontrate, sono codificate secondo una stretta e rigida lettura categoriale che
lascia fuori numerosi quadri clinici difficilmente inquadrabili, ma descritti
essenzialmente come forme spurie, indotte, complicazioni psichiatriche
derivanti dagli effetti acuti o cronici di comportamenti e sostanze che, nella
loro azione sul cervello, ne alterano I’equilibrio funzionale. Il rischio & una
proliferazione diagnostica in termini di disturbi sottosoglia, limite, che non
possono spiegare esaurientemente le svariate, complesse e sfaccettate realta
di quadri clinici effettivamente riscontrabili nella pratica dei nostri Servizi
per ladiagnosi, cura e riabilitazione delle dipendenze patologiche e dei com-
portamenti di uso e di abuso.

I comportamenti additivi, invisibili e negati nel proprio senso di malattia,
in prima istanza dalla stessa persona dipendente, e in forme pitt 0 meno
celate o esplicite dalle tendenze culturali e sociali, si accompagnano a
fattori di specifica natura bio-psico-sociale, come I’abuso, la dipendenza,
I’astinenza, I’intossicazione, il craving, il funzionamento e lo stile di
vita, le condizioni mediche specifiche associate e correlate, che danno
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significato alla tipica fenomenologia del disturbo additivo i cui confini
biologici, psicologici, sociali non risultano spesso chiaramente e nettamente
differenziabili. E difficile in questo caso riuscire a cogliere i nessi e le
interrelazioni tra i numerosi fattori e le tantissime variabili che agiscono e
condizionano la natura e le manifestazioni dell’addiction.

La comorbidita psichiatrica e biomedica piul in generale si configurerebbero
come semplici, ovvie e possibili complicazioni indotte dalle specifiche
sostanze o dall’attivita e dai comportamenti correlati. Il problema che sorge
in questa eventualita ¢ che la persona dipendente finisce con il riassumere in
sé€ e, sempre di pill, elementi clinici che non aiutano il processo diagnostico
e terapeutico. L’addiction sembra riassumere qualcosa di psicotico, qualcosa
di nevrotico, qualcosa di maniacale e/o di depressivo, un poco di psicopatia,
un poco di perversione: un pizzico di tutto senza riuscire ad assomigliare a
niente. Forse, un’utopia proprio in termini letterali di “assenza di luogo”, di
non appartenenza. L’ organizzazione dei servizi spesse volte conferma questo
paradosso proprio nella indeterminatezza dei ruoli e delle competenze dei
diversi professionisti che vi operano.

In alternativa, I’ipotesi che tra dipendenze patologiche e comorbidita
psichiatrica esiste un nesso strutturale intrinseco di cui le classificazioni
internazionali, specialmente il DSM dell’ American Psychiatric Association,
nello sviluppo delle sue diverse versioni, ne sono espressione sia pure nei
limiti e nelle inevitabili approssimazioni che ogni sforzo nosografico implica.
Di fatto, la stretta relazione tra disturbi psichiatrici e disturbi additivi trova
fondamento nella malattia d’organo, rappresentato dal cervello e dai suoi
sistemi neurotrasmettitoriali integrati nella unicita funzionale, bio-psico-
sociale, della persona.

Certamente nel rapporto tra la psichiatria e 1’addiction esistono sia tratti
comuni condivisibili, come dimostrano la neurobiologia, I’epidemiologia e
la clinica, sia tratti distintivi, come possono essere gli aspetti temporali
(insorgenza primaria o secondaria del disturbo; la persistenza oltre un certo
periodo superata la fase critica episodica di astinenza o di intossicazione),
gli aspetti descrittivi che si riferiscono ai criteri diagnostici, la fenomenologia
o la psicopatologia tipica del disturbo additivo (I’abuso e la dipendenza;
I’astinenza e I’intossicazione; il craving; lo stile di vita e il funzionamento
psicosociale; le condizioni biomediche associate e correlate).

Se consideriamo il DSM-IV revisionato, e una sua possibile evoluzione,
possiamo cogliere sinteticamente sui vari assi diagnostici la eventuale
raffigurazione di questo rapporto:
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asse I

da sostanze:

da attivita:

indotti (complicanze):

non indotti
(complicanze):

asse I1

asse III

disturbi correlati a uso di sostanze
dipendenza / abuso

alcol, amfetamine e simili, caffeina, cannabis, co-
caina, allucinogeni, inalanti, nicotina, fenciclidina
e simili, sedativi ipnotici, ansiolitici, sostanze di-
verse e sconosciute

gioco, lavoro, cibo, sesso, acquisti, televisione,
computer/internet

disturbi psichiatrici

intossicazione, astinenza delirium, demenza, di-
sturbo amnestico, disturbo psicotico, disturbo del-
I’umore, disturbo d’ansia, disfunzione sessuale,
disturbo del sonno

in stato drug-free: un disturbo mentale propria-
mente diagnosticabile

disturbi di personalita

gruppo A: paranoide, schizoide, schizotipico
gruppo B: antisociale, borderline, istrionico,
narcisistico

gruppo C: evitante, dipendente, ossessivo-
compulsivo

condizioni mediche generali

comorbidita biomedica organica
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Trattando di comorbidita, dobbiamo inquadrare il disturbo psichiatrico come
non indotto dalle sostanze o dalle attivita svolte secondo tre possibili criteri:

1) un criterio temporale

a) diprecedenza: i sintomi precedono I’inizio dell’uso di so-
stanze o del farmaco e quindi non sono eziologicamente
correlabili con la sua insorgenza e manifestazione;

b) di persistenza: esiste persistenza dei sintomi per un tempo
(circa un mese) dopo la fine dell’astinenza acuta o della
intossicazione grave;

2) un criterio quantitativo: i sintomi sono notevolmente eccessivi
rispetto a quanto ci si attenderebbe sulla base del tipo e della quan-
tita di sostanza usata e della durata dell’uso;

3) un criterio qualitativo: altre prove indicano 1’esistenza del distur-
bo indipendentemente dall’uso di sostanze (precedenti anamnestici
del disturbo).

Altresi, il disturbo psichiatrico ¢ rilevabile in un periodo “drug-free”,
condizione che nella realta clinica non ¢ di semplice e di scontato ri-
scontro. Si possono verificare in questo caso diverse condizioni:

a) il paziente ¢ “astinente” o, comunque, in remissione dopo un pe-
riodo di trattamento specifico per la dipendenza;

b) il paziente si trova in trattamento specifico per la dipendenza ed ¢
“stabilizzato” , vale a dire si trova in una persistente e stabile con-
dizione di equilibrio funzionale;

c) il paziente, pur stabilizzato dal trattamento per la dipendenza, pre-
senta “particolari condizioni di gravita, di urgenza e di rischio”,
per cui si rende necessario un tempestivo intervento anche
farmacologico che corregga I’emergenza psicopatologica in atto;

d) il paziente, stabilizzato dal trattamento per la dipendenza e astinente
dall’uso della sostanza primaria di abuso e/o dalla reiterazione del-
la prevalente attivita svolta, presenta “una ricorrenza episodica,
accessuale, intermittente di uso di altre sostanze psicoattive o di
altre attivita che non si configurano come forme di poliabuso o di
polidipendenza strutturate” , ma che sono inscrivibili al massimo
in un quadro di eventi ambientali stressanti o significativi, oppure
in una periodicita definibile e non altrimenti spiegabile.

Da tutte queste condizioni vanno attentamente, per quanto possibile,
esclusi i fattori di condizionamento riferibili al craving, che rinvia in
ogni caso alla psicopatologia dell’addiction.
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Questo ¢, di fatto, il processo clinico che ci consentirebbe di porre una dia-
gnosi doppia di co-esistenza e di co-azione, in uno stesso individuo, di due
distinte entita nosologiche la cui caratteristica essenziale ¢ quella di poter
esistere e manifestarsi indipendentemente 1’una dall’altra, ma che in parti-
colari situazioni cliniche si associano e si integrano.

11 disturbo additivo nella sua unicita, gravato da tutta una serie di complica-
zioni, finisce con I’essere una dimensione clinica estremamente complessa
e articolata per la presenza di diagnosi plurime che si intrecciano e condizio-
nano I’espressione del disagio psichico, le possibilita e i margini dell’adatta-
mento psicosociale e i correlati comportamentali della persona dipendente.
Si attivano fattori clinici sfavorevoli che chiamano in causa continuamente
condizioni imprevedibili di acuzie e di emergenza (discontrollo, aggressi-
vita, violenza, impulsivita, suicidio), oltre che quadri di complicanze indot-
te di tipo psichiatrico, anche definibili come “comorbilita spuria” (Manzato,
2003); si attualizzano tutta una serie di complicazioni “biomediche” : HIV/
AIDS, Epatiti HCV e HBV-related, malattie sessualmente trasmissibili,
malattie neurologiche, cardiocircolatorie e di vario interesse internistico.
Emergono correlati comportamentali di estrema ricaduta sociale (marginalita,
devianza, criminalita) che spesso si configurano come vere e proprie
complicanze sociali sino ad aspetti di ordine umano ed esistenziale forte-
mente drammatici: la solitudine, la rabbia, la paura, I’incomprensione, la
morte; si aggiungono elementi di valutazione prognostica che complicano
la gestione del caso (recidive, poliabuso e polidipendenza, astinenze e
intossicazioni). E facile la tendenza alla cronicizzazione dei disturbi con
alternarsi di difficolta terapeutiche che implicano 1’accentuato rischio di fal-
limenti e di drop-out, la variabilita e i riadattamenti terapeutici, il
concretizzarsi di prognosi difficili e infauste.

In virtu di evidenze scientifiche e cliniche, ’Addiction rappresenta una
malattia unitaria bio-psico-sociale. Allo stesso modo, la “comorbilita
psichiatrica pura” (Manzato, 2003), impropriamente definita come dop-
pia diagnosi, va inquadrata e affrontata all’interno di una coerente ed
esaustiva psicopatologia specifica del disturbo additivo. Infatti, a diffe-
renza del disturbo psichiatrico propriamente definito, laddove I’indivi-
duo pensa-sente-agisce, nella psicopatologia dell’addiction I’individuo
principalmente agisce nel comportamento e nel proprio stile di vita con-
dizionato cio che pensa e sente, forse agisce ancor prima di pensare e di
sentire; la persona dipendente finisce sempre con 1’agire i propri pensie-
ri e le proprie emozioni. Questo ¢ il nodo drammatico e palpabile di ogni
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forma di dipendenza patologica, qualunque sia I’oggetto, o una sostanza
0 una attivita svolta.

Modelli interpretativi ed eziologici

Diversi Autori si sono occupati di definire dei modelli eziologici e inter-
pretativi della comorbilita psichiatrica pura nell’Addiction, rispettiva-
mente sulla base concettuale di un possibile disturbo primario o secon-
dario (Bignamini et al., 2002).

Nel modello che vede I’Addiction come disturbo secondario a un distur-
bo psichiatrico, si esprime I’ipotesi che aspetti di interesse psicopatologico
possano evidenziarsi in alcuni momenti del decorso della malattia quan-
do il paziente, dopo tre-quattro settimane, si trova in una condizione
drug-free: la persistenza dei sintomi psichiatrici deporrebbe a favore di
una primarieta del disturbo psichiatrico. In questo modello interpretativo
rientrano alcune ipotesi.

La teoria dell’autoterapia (Khantzian, 1985) considera che I’assunzione
di sostanze psicoattive avvenga per alleviare la sofferenza psichica causa-
ta da una psicopatologia di base; la sostanza verrebbe selezionata in base
ai suoi effetti farmacologici e alla sua capacita di modificare degli stati
affettivi dolorosi. L’eroinomane sceglierebbe una specifica sostanza in
grado di modulare la propria aggressivita, mentre eroina e stimolanti ser-
virebbero a modulare le fasi polari opposte nel paziente bipolare. In acuto,
il consumo della sostanza avrebbe un significato adattativo rispetto ad una
organizzazione difensiva dell’/o deficitaria, mentre I’'uso protratto favori-
rebbe la comparsa di effetti negativi correlati all’azione della sostanza.
Una variante dell’ipotesi di self-medication, ¢ la teoria dell’alleviamento
della disforia (Mueser et al., 1998; Vetere,1999). Questi Autori sosten-
gono che esiste una elevata vulnerabilita, favorevole 1’assunzione di
sostanze, in pazienti che soffrono di sintomi disforici. Si tratta di una
categoria abbastanza eterogenea di sintomi, quali 1’ansia, la noia, i sen-
timenti di solitudine; ma rientrano anche gli effetti collaterali di farma-
ci, come i neurolettici. In una revisione critica della loro ipotesi, Mueser
ed altri hanno precisato una teoria dell’ipersensibilizzazione, in base
alla quale fattori di predisposizione genetica e traumi precoci, insieme
ad altri fattori ambientali, possano promuovere lo sviluppo del disturbo
psichiatrico: i farmaci attenuano il livello di vulnerabilita verso i sinto-
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mi psichiatrici, mentre il consumo di sostanze accresce le manifestazio-
ni psicopatologiche. Questo spiegherebbe come mai in questa popola-
zione di pazienti con comorbilita, il consumo di dosi minime di sostanze
d’abuso provoca conseguenze gravi e drammatiche a fronte di livelli
bassi di dipendenza fisica.

Nelle varie tipologie di ipotesi che considerano il disturbo psichiatrico
comorbile secondario all’Addiction si enfatizza che I’uso acuto o cronico
di sostanze psicoattive possa causare la comparsa di disturbi psichiatrici:
la gravita e la quantita del consumo condizionerebbe la gravita, la durata
e il tipo dei sintomi psicopatologici (Ries, 1994). Inoltre, i sintomi psi-
chiatrici emergerebbero in fasi diverse dell’Addiction: durante 1’intossi-
cazione o durante |’astinenza, oppure in fase di remissione drug-free, po-
tendo porre diagnosi di disturbo indotto dall’uso delle sostanze. In ogni
caso, I’emergenza del disturbo psichiatrico stabile e strutturato sarebbe da
mettere in relazione alle alterazioni biochimiche e funzionali neurocerebrali
provocate dalle sostanze, soprattutto se ad azione psicotomimetica (Mueser
et al., 1998; Connell e Sato in Maremmani et al., 1999).

Patologia e Psicopatologia dell’Addiction

L’ Addiction, considerata come malattia unitaria per quanto complessa e ar-
ticolata, presenta degli aspetti descrittivi che si riferiscono ai criteri diagnostici,
alla fenomenologia e alla psicopatologia tipica del disturbo additivo. Questi
aspetti sono essenzialmente rappresentati da alcuni indicatori di ordine ge-
nerale sul piano descrittivo che possono essere individuati:

= nell’abuso e nella dipendenza;

= npell’astinenza e nell’intossicazione;

* nel craving;

= nello stile di vita e nel funzionamento psicosociale;

* npelle condizioni biomediche associate e correlate.
In relazione alla tipologia specifica dell’oggetto e alle sue caratteristi-
che ¢ possibile differenziare quadri clinici altrettanto specifici e partico-
lareggiati:

= sia come disturbo da uso di sostanze

= sia come disturbi da attivita svolte.
In questa nostra riflessione, ci limiteremo a sviluppare alcuni concetti sul
craving, che rappresenta il segno psicopatologico patognomonico
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dell’ Addiction, passando ad alcune brevi note sui meccanismi neurobiologici
e a cenni riferiti alla clinica della comorbilita psichiatrica pura.

Il craving

Il craving fa riferimento a una disposizione, a un bisogno fondamentale
per cui ogni individuo ¢ spinto nel raggiungimento di uno scopo che di
norma si lega a situazioni adattative fondamentali per la sua sopravviven-
za e per la sopravvivenza della propria specie. In certe situazioni, come
nelle dipendenze patologiche, il raggiungimento dello scopo a cui si tende
assume sostanziali caratteristiche dannose e distruttive che perdono le spe-
cifiche proprieta evolutive ed auto-conservative. In definitiva, si perdono
quelle capacita selettive e discriminative di regolazione degli stimoli e del
sottile limite percepito tra quello - e quanto di esso - pud essere utile e
necessario per ogni sistema di vita e per ogni individuo con una incapacita
non tanto di eliminarlo, ma di potervi resistere e di dominarlo. In ogni
forma di dipendenza, la tensione verso il raggiungimento di un “ogget-
to” , sia esso sostanza o attivita comportamentale, ¢ associata a una pulsio-
ne o spinta o motivazione (la fase appetiva) a prevalente regolazione do-
paminergica, e a schemi comportamentali innati (la fase consumatoria)
che vedono implicati i sistemi di controllo e di autoregolazione neuroce-
rebrali. Si tratta di un circuito neurocerebrale globale comune a tutte le
espressioni e le funzioni psichiche, che ogni forma di dipendenza patolo-
gica condivide con altri disturbi psichici e psichiatrici.

Esso ¢ un tratto psicopatologico caratterizzante varie forme di dipen-
denza patologica, siano esse correlabili all’uso di sostanze psicoattive
con capacita di determinare comportamenti di dipendenza chimica op-
pure ad attivita comportamentali senza sostanza sempre capaci di condi-
zionare azioni reiterative e persistenti (cibo, sesso, televisione, compu-
ter e internet, acquisti, gioco, lavoro). Entrambe possono essere stretta-
mente correlate sul piano neurobiologico, comportamentale e sociale
alla dimensione impulsivo-aggressiva-additiva. In questa stessa dimen-
sione rientrano manifestazioni psichiche e psichiatriche differenti che
possono includere i disturbi dell’alimentazione (come la bulimia), i di-
sturbi dell’'umore (come la depressione e, in particolare, la depressione
ad andamento stagionale), gli episodi maniacali o ipomaniacali, la sin-
drome premestruale, I’epilessia e i disturbi neurologici caratterizzati da
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disinibizione comportamentale, il disturbo da deficit dell’attenzione e
da iperattivita (ADHD), i disturbi di personalita borderline e antisociale,
i disturbi del controllo degli impulsi (come gioco d’azzardo patologico,
disturbo esplosivo intermittente, piromania, cleptomania, tricotillomania),
nonché il suicidio e il comportamento violento e aggressivo. In un
continuum dimensionale, dalla compulsivita alla impulsivita, € possibi-
le delineare elementi discriminativi differenziati tra la compulsione e
I’impulso alla base della dipendenza:

1. nelle compulsioni predominano rappresentazioni simboliche per
lo piu ego-distoniche, a localizzazione interna all’individuo ed
attivita o azioni soggettivamente vissute come coercitive e
costrittive;

2. nella dipendenza vi ¢ una assenza di rappresentazione simbolica
per lo pit ego-sintonica, a localizzazione esterna, in genere legata
all’ambiente, nonche a situazioni e ad azioni o ad attivita oggetti-
vamente vissute e riferite dall’individuo ad “oggetti” (sostanze o
attivita comportamentali) percepiti come non dominabili e asso-
luti;

3. nelle compulsioni risultano eccessivi i processi riflessivi legati alla
razionalizzazione; essi sono assenti e carenti nella dipendenza;

4. isentimenti di autorealizzazione negativi nelle compulsioni, sono
per lo piu positivi nelle dipendenze;

5. la dimensione di liberta decisionale dal principio, carente nelle
compulsioni, risulta totalmente assente nelle dipendenze;

6. in ogni compulsione, o ossessione, predominano essenzialmente
la sovrastima del rischio e un conseguente evitamento; nell’im-
pulso che caratterizza ogni dipendenza si riscontra frequentemente
una sottostima del rischio e una ricerca del rischio e della novita.

Tenere presente questi aspetti differenziali, aiuta meglio a collocare nel-
lo spettro dimensionale di queste manifestazioni cliniche le conoscenze
e le evidenze scientifiche che direttamente chiamano in causa tratti tem-
peramentali e personologici in relazione a comportamenti di addiction,
dando significato esaustivo a definizioni che rimandano a disordini pre-
valentemente cronici e recidivanti.

A essere direttamente coinvolti e modificati in questi quadri clinici sono
di fatto i complessi processi di regolazione dell’apprendimento e di
espressione dell’emotivita e dell’affettivita, in riferimento a uno sbilan-
ciamento dei meccanismi mentali di regolazione dell’impulsivita.
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La tensione legata al craving, in genere, si rende manifesta e descrivibi-
le soprattutto nel momento in cui si crea un “impedimento”, una “assen-
za” verso 1’oggetto stesso della nostra dipendenza, in relazione a una
percepita disponibilita esterna, ambientale, di questo medesimo ogget-
to, che rende possibile tradurre in comportamento agito la spinta e il
raggiungimento dello scopo.

Una condizione classica ¢ la sindrome astinenziale, quando si cessa il con-
sumo attuale di una sostanza psicoattiva di abuso, come avviene in stretta
correlazione temporale nell’astinenza propriamente detta; ma questa stessa
tensione si osserva anche a distanza di tempo nell’evoluzione temporale di
un pregresso consumo, la sindrome astinenziale protratta. In entrambe que-
ste condizioni, svolgono un ruolo essenziale fattori di natura ambientale, le
situazioni-stimolo specifiche, i cue (cue-exposure, che sono condizioni di
esposizione a stimoli sia esterni, luoghi, situazioni, persone, sia interni, stati
d’animo, pensieri) strettamente correlate al craving e all’eventuale attiva-
zione del comportamento di addict. Quando si crea nella storia clinica una
soluzione di continuita con la sostanza, o I’attivita di abuso, prevale la com-
ponente fasica del craving. Esiste, perod, una componente tonica che si asso-
cia alla continua e persistente esposizione a situazioni-stimolo specifiche
che rendono ragione non solo del mantenimento e del perpetuarsi di stati di
addiction, ma soprattutto di particolari espressioni cliniche, come possono
essere le “abbuffate” (bulimiche, alcoliche, cocainiche o spasmodiche di
certe attivita comportamentali). In questa componente tonica del craving,
certamente svolge un ruolo importante lo stato di iperstimolazione neuroce-
rebrale strettamente connessa alle caratteristiche farmacocinetiche e farma-
codinamiche delle sostanze di abuso, come ad esempio la cocaina.

Queste considerazioni riportano all’ipotesi di considerare il craving e i
processi neurocerebrali ad esso ricollegabili, cio¢ il sistema di ricom-
pensa, non soltanto una semplice descrizione di meccanismi collegabili
ai processi di gratificazione, quanto invece ad un complesso e bilanciato
meccanismo di regolazione degli impulsi e di selezione degli stimoli
che, quando sbilanciato per azione di comportamenti o di sostanze, di-
viene incapace di inibire la tensione e la ricerca o I’evitamento di situa-
zioni sostanzialmente dannose per sé e per altri. In questo quadro de-
scrittivo, siinserisce il craving come processo a prevalente connotazione
neurobiologica, espressione di un profondo sbilanciamento dei circuiti
neuronali che, sul piano funzionale, appaiono disaccoppiati.

Il craving riconosce anche una sua dettagliata descrizione clinica:
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Cenni di Neurobiologia

Ogni sostanza o farmaco o attivita ¢ in grado di determinare fenomeni
complessi di adattamento molecolare e cellulare: la tolleranza, la
sensibilizzazione o tolleranza inversa, la dipendenza e 1’astinenza sono
I’espressione neuroadattativa di questi fenomeni. Pero, soltanto le so-
stanze di abuso posseggono proprieta di rinforzo, intendendosi con que-
sto meccanismo la elevata probabilita di indurre comportamenti di ri-
cerca della sostanza o di ripetizione dell’attivita svolta, essendo la rispo-
sta temporalmente accoppiata all’esposizione acuta o cronica alla so-
stanza o all’attivita. Se gli effetti acuti si esplicano essenzialmente a
livello sinaptico, in relazione alle caratteristiche farmacodinamiche del-
le diverse sostanze e si riflettono nella modificazione funzionale dei di-
versi sistemi neurotrasmettitoriali, una esposizione cronica ha effetti sui
meccanismi di adattamento intracellulare, coinvolgendo i fattori di ac-
coppiamento ai recettori (proteine G), i secondi messaggeri (CAMP, cal-
cio, ossido nitrico, metaboliti del fosfaditilinositolo), la fosforilazione
proteica (proteinkinasi), la defosforilazione proteica (proteinfosfatasi), i
numerosi substrati proteici accoppiati o meno ai recettori (fattori di cre-
scita e neurotrofine).

Proprio questi complessi meccanismi inducono due tipi di risposte
cellulari, non solo rapide e a breve termine, che regolano la modulazio-
ne del metabolismo neuronale generale (sintesi e rilascio di
neurotrasmettitori, sensibilita dei recettori e dei canali ionici ai vari input
sinaptici), ma a lungo termine, che regolano la modulazione dell’espres-
sione genica come la trascrizione genetica, la sintesi proteica, il numero
e il tipo dei recettori e dei canali ionici, I’attivita dei secondi messaggeri,
la forma e il numero delle sinapsi.

Infatti, alcuni Autori (Goldstein, 1997; Nestler, 2001), considerando
I’azione delle sostanze psicoattive, sottolineano quanto esse siano capa-
ci di indurre modificazioni non soltanto della neurochimica cerebrale,
ma anche cambiamenti nell’anatomia del cervello e nella plasticita
neuronale. In tal modo, si apre un interessante ambito di ricerca e di
riflessione nell’interazione genetica-ambiente sulla capacita delle espe-
rienze e degli stili comportamentali di modificare il substrato biologico
e funzionale di un sistema di vita, nonché come 1’espressione genetica,
modulata attraverso le proteine CREB-simili e i prodotti di alcuni IEG
(immediate-early genes) possono essere regolate dalle sostanze di abu-
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so (Nestler, 1992 e 1993; Stahl, 2002). Diversi studi (Young et. Al., 1991;
Cole et al., 1992; Hope et al., 1992) dimostrano come 1’azione protratta
di cocaina e amfetamina, ma anche la somministrazione acuta di morfi-
na (Liu et al., 1994) siano capaci di indurre nello striato e nel nucleo
accumbens ’espressione di alcune proteine di trascrizione genica, c-
fos, c-jun e proteine simili, forse attraverso I’attivazione dei recettori
D1 e successivamente della via dell’AMPc. Inoltre, in studi su animali
(Cole et al.,1990; Kalivas e Stewart, 1991; Piazza et al. , 1991) & stato
riscontrato che il trattamento con glucocorticoidi e 1’esposizione allo
stress aumentano le capacita di rinforzo e di attivazione locomotoria
degli oppiacei, della cocaina e dell’amfetamina. Questo evidenzia il ruolo
svolto dallo stress e dagli eventi di vita nella facilitazione e nel manteni-
mento di varie forme di addiction.

L’esposizione acuta, di fatto, si associa alla produzione di uno stato af-
fettivo positivo, come ¢ 1’euforia; ed ¢ per questo che si parla, in genere,
di rinforzo positivo. Uno stato affettivo di questo tipo ¢ riconosciuto tale
in quanto riproduce gli effetti di modulazione cerebrale indotta dal cibo,
dal sesso o dalle interazioni sociali. Esso comporta un aumento persi-
stente dei comportamenti di ricerca anche quando la sostanza non viene
assunta o viene soppressa per lunghi periodi. All’opposto, nell’esposi-
zione cronica riscontriamo ipoforia e disforia, cio¢ uno stato affettivo
misto, a rinforzo prevalentemente negativo. E questa la condizione in
senso stretto di drug-addiction associata alla ricerca e alla assunzione di
sostanze e alla reiterazione di attivita nonostante le conseguenze gravi e
dannose.

Tenendo presenti queste premesse neurobiologiche, possiamo meglio
comprendere come nel craving possono essere riconosciute due compo-
nenti: una di rinforzo positivo, alla base del passaggio da semplice uso
ad abuso della sostanza e, probabilmente, del comportamento recidivante
dopo lungo tempo dalla disintossicazione; una di rinforzo negativo, di
evitamento della sindrome di astinenza, implicata nel mantenimento della
dipendenza, in particolare quella da oppiacei. Una sostanza puo essere
identificata come droga solo se & capace di innescare questi meccanismi
neurofisiologici di rinforzo positivo e negativo.

I circuiti neuronali alla base di questi due tipi di rinforzo sembrano esse-

re anatomicamente distinti: i circuiti neuronali del rinforzo positivo sem-
brano essere le vie che connettono 1’area ventrale tegmentale e il nucleo
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accumbens e la sostanza nigra e il nucleo caudato; mentre il rinforzo
negativo appare mediato dalla sostanza grigia periventricolare.

Questo complesso sistema neurotrasmettitoriale ha portato a meglio com-
prendere le interazioni tra differenti neuromediatori, dopamina-
serotonina-noradrenalina-encefaline-Gaba-glutammato, i loro recettori
ed i loro enzimi di regolazione. All’interno di questo sottosistema
neurocerebrale che regola il circuito di ricompensa/gratificazione e il
neuroadattamento cerebrale agli effetti di stimoli rinforzanti, un ruolo
importante viene riconosciuto alla serotonina la cui aumentata disponi-
bilita a livello sinaptico induce un’aumentata capacita di modulazione e
di compensazione del tono dopaminergico, soprattutto a livello del nu-
cleo accumbens con corrispondente riduzione del craving, senza trala-
sciare le possibili azioni sui circuiti cerebrali frontali, soprattutto nelle
aree mediane e, probabilmente, olfattorie e orbitarie (Volkov e Fawler,
2000), con accentuazione degli input inibitori e autoregolatori discen-
denti dalla corteccia cerebrale, che nella disregolazione e nello sbilan-
ciamento neurofunzionale risulterebbero ridotti.

Pertanto, la conoscenza dei sistemi neurochimici coinvolti nell’addiction
e nel craving permetterebbe una terapia farmacologica della
tossicodipendenza.

Numerose sono le teorie che cercano di spiegare il craving. E stato os-
servato un parallelismo tra alcolismo e disturbo ossessivo-compulsivo
che ha portato a ricercare una via anatomica comune ai due disturbi, per
cui il craving negli alcolisti potrebbe essere conseguenza di una
disregolazione del circuito fronto-striato-pallido-talamo-frontale. Vari
Autori hanno proposto che il sistema neurotrasmettitoriale dopaminergico
che proietta sul nucleo accumbens & responsabile del meccanismo di
rinforzo positivo per 1’etanolo, per gli oppiacei e per gli psicostimolanti;
tale effetto di rinforzo ¢ strettamente dipendente dall’integrita delle vie
DAergiche tegmentale-accumbens. Un’altra ipotesi neurofisiologica
definisce il craving per la cocaina espressione comportamentale del fe-
nomeno del kindling o del reclutamento, in cui si avrebbe una progressi-
va facilitazione della scarica neuronale in seguito all’esposizione alla
sostanza. La somministrazione di carbamazepina determina una ridu-
zione del craving per la cocaina. Altri studi sono rivolti al ruolo della
melatonina nel sostenere il craving, in quanto si ¢ osservato che la coca-
ina aumenta la melatonina nei ratti, che i sali di litio riducono il craving
per la cocaina e aumentano la concentrazione di melatonina, e dato, piut-
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tosto interessante, che in alcuni soggetti cocainomani 1’assunzione di
cocaina ¢ stagionale con ricadute durante 1’inverno.

Numerosi sono anche gli studi che hanno indagato il ruolo dei
neurotrasmettitori cerebrali nel determinare la tossicodipendenza.
Cloninger suggerisce una disregolazione psicobiologica nell’alcolismo,
che coinvolgerebbe dopamina e serotonina, apparentemente correlate
nel sostenere il rinforzo positivo del craving. I turnover dei due
neurotrasmettitori (teoria del bio-bilanciamento dopamina-serotonina)
si influenzerebbero vicendevolmente, suggerendo un ruolo facilitatorio
della serotonina sul rilascio di dopamina. Le azioni dei due
neurotrasmettitori sono distinte. La fase fasica della dopamina, caratte-
rizzata dal rilascio del neurotrasmettitore nel nucleo accumbens, motiva
e spinge il soggetto all’azione, lo rende impaziente e lo spinge a una
ricerca frenetica e senza risultato. La fase tonica determina i livelli totali
di dopamina cerebrale (aumentati livelli sono associati ad un aumento
della sensazione di benessere), nonché facilita i processi associativi e di
apprendimento nel comportamento condizionato. La serotonina ha un
ruolo modulatorio sulla dopamina, determina la calma e limita la rispo-
sta (fase fasica). Il comportamento tossicomanico avverrebbe come con-
seguenza di un bio-sbilanciamento dei due neurotrasmettitori con au-
mento della dopamina nel nucleo accumbens, che spingerebbe il sog-
getto alla ricerca della sostanza, ma sarebbe sostenuto da bassi livelli
fasici di serotonina, che non contrastano in modo adeguato I’azione del-
la dopamina. Le sostanze di abuso producono piacere secondo una cur-
va a campana dose-risposta con aumento di dopamina extraneuronale
nel nucleo accumbens e una riduzione della serotonina nei nuclei del
rafe, nel globus pallidus, nella substantia nigra e nell’ippocampo. La
riduzione della serotonina determina una diminuzione di GABA nella
substantia nigra e cid determina una maggiore sensibilizzazione dei
recettori della dopamina all’azione gratificante degli oppiacei.

Gli analgesici narcotici, la cocaina e la nicotina provocano un
innalzamento acuto sia della dopamina che della serotonina, mentre
I’alcol, le crisi bulimiche e il gioco d’azzardo, determinano I’aumento
della dopamina senza I’aumento contemporaneo dei livelli di serotonina.
In questo secondo caso, non si avrebbe |’effetto regolatorio della
serotonina ed il soggetto tende ad assumere la sostanza in maniera
incontrollata. Questo meccanismo potrebbe spiegare la differenza del
craving tra i tossicodipendenti e gli alcolisti, i primi dopo 1’assunzione
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della sostanza terminano la ricerca, i secondi dopo 1’assunzione di alcol
vanno incontro a vere e proprie “abbuffate”. L’intensita del craving
nell’alcolismo ¢ generalmente inferiore a quella che si riscontra nella di-
pendenza da eroina o cocaina, in quanto ¢ presente solo la componente di
rinforzo positivo, nell’eroinomane ¢ piu grave per intensita in quanto, ol-
tre alla componente di rinforzo positivo, ¢ presente la componente fobica
di evitamento della sindrome astinenziale. Il craving del cocainomane si
caratterizza per la maggiore intensita della componente appetitiva, mentre
la sindrome astinenziale ¢ vissuta come un’esperienza negativa sopporta-
bile: la non disponibilita della sostanza attenua il craving.

Il craving del poliabusatore ¢ verso sostanze alternative all’eroina, quali
alcool, benzodiazepine, cocaina, sostanze simpaticomimetiche; alla base
di un policonsumo potrebbe anche esserci una terapia agonista degli
oppioidi a dosaggi non appropriati. Poliabusi primitivi possono essere
presenti in soggetti con sottostante patologia psichiatrica (tipicamente
disturbi dell’umore o disturbo borderline di personalita).

3) CLINICA DELL’ADDICTION

Nell’attuale dimensione di vita e di adattamento ambientale, gli stimoli
assumono - in forme pitt 0 meno manifeste - significato di ricompen-
sa, determinando una disregolazione dei sistemi neuroadattativi e sele-
zionando sempre pitl comportamenti di addict. Questi comportamenti
possono essere stabili e duraturi, soprattutto quando siano presenti ca-
ratteristiche temperamentali e personologiche che possono indurre con
maggiore probabilita quadri clinici per coesistenza e coazione di costel-
lazioni sintomatologiche trasversali a diverse categorie diagnostiche.
Partendo da questa considerazione ¢ possibile, sul piano clinico, defini-
re un processo diagnostico nella comorbilita psichiatrica pura
dell’addiction che possa inquadrare il paziente a vari e differenziati li-
velli di funzionamento mentale e di espressivita patologica: dai tratti
neurobiologici di Cloninger, ai temperamenti affettivi, ai disturbi di per-
sonalita, sino ai disturbi psichiatrici in Asse I. Questo potrebbe meglio
consentire un inquadramento del paziente nel suo funzionamento
psichico, nella sua espressivita comportamentale e di risposta agli sti-
moli ambientali, tra cui anche le sostanze psicoattive di abuso e le attivi-
ta reiterate svolte.
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Cloninger ha cercato, piuttosto che dare una spiegazione delle cause che
portano alla dipendenza, di individuare i correlati biologici che predi-
spongono allo sviluppo dell’addiction (Cloninger, 1987). Egli individua
tre dimensioni comportamentali, identificabili nella pratica clinica at-
traverso un test (TCI):

a) Novelty Seeking (ricerca di novita), caratterizzata dalla tendenza
ereditabile verso una frequente attivita di esplorazione ed un’intensa al-
legria in risposta a stimoli nuovi o appetitivi; essa € in rapporto a una
possibile disregolazione del sistema dopaminergico con amplificazione
della risposta agli stimoli (ipofunzionamento). In adolescenti e giovani,
la ricerca di sensazioni in risposta a sentimenti ed emozioni negative
(Sensation Seeking di Zuckermann), come la noia e il vuoto, spinge -
specie nel tempo libero - verso comportamenti ed esperienze limite, tra-
sgressive, rischiose e autodistruttive. Sembrerebbe una risposta adattativa
a una perdita del tono di gratificazione e sarebbe associato al recettore
D4 .

b) Harm Avoidance (evitamento del danno), caratterizzata dalla tenden-
za ereditabile a rispondere intensamente a stimoli di avversione e ai loro
segnali di condizionamento, rendendo piu facile, quindi, I’imparare ad
inibire il comportamento per evitare la punizione, la novita e 1’omissio-
ne frustrante delle ricompense attese. Questa dimensione ¢ posta in rela-
zione ad un iperfunzionamento del sistema serotoninergico.

c) Reward Dependence (dipendenza dalla ricompensa), caratterizzata
dalla stretta dipendenza da fenomeni di ricompensa esterna utili a man-
tenere comportamenti appetitivi. Essa comporta variazioni nel manteni-
mento del comportamento o la resistenza all’interruzione di un compor-
tamento precedentemente ricompensato. In tale dimensione si ipotizza
un ipofunzionamento del sistema noradrenergico.

I Temperamenti sono una disposizione biologica, derivante da un
substrato genetico o costituzionale, che sottintende il livello di energia e
la qualita dell’'umore, cio¢ quella struttura biochimica, endocrina e neu-
rologica che determina il particolare modo di rispondere ad uno stimolo
esterno. Essi vengono di solito differenziati in quattro differenti tipologie
(Akiskal e Mallya): il temperamento depressivo (triste, privo di humor,
pessimista o incapace di gioire; tranquillo, passivo, indeciso, chiuso o
introverso; scettico, ipercritico o lamentoso; tendenza a preoccuparsi e
a rimuginare; coscienzioso, autodisciplinato; autocritico con tendenza
all’auto-rimprovero e alla svalutazione; preoccupato per la propria ina-
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deguatezza, fallimento ed eventi negativi); il temperamento ipertimico
(esuberante, ottimista, allegro, irritabile; superficiale, presuntuoso,
vanaglorioso, ampolloso, sicuro di sé, sicuro della propria immunita verso
le malattie mentali; pieno di progetti, imprudente, impulsivo; sintonico,
cordiale, in cerca di compagnia o estroverso; entrante, indiscreto, pre-
potente; disinibito, in cerca di emozioni, con tendenza alla promiscuita);
il temperamento ciclotimico (apatia alternata ad euforia; pessimismo e
tendenza a rimuginare alternati ad ottimismo e spensieratezza; sensa-
zioni di testa confusa alternata con ideazione creativa e perspicace;
autostima variabile tra scarsa e spropositata fiducia in se stessi; ipersonnia
alternata a periodi di ridotta necessita di sonno; periodi di introversione
alternati a disinibita ricerca di compagnia; periodi di aumentata loqua-
cita alternati a periodi di ridotta attivita verbale; tendenza al pianto im-
motivato con eccessiva scherzosita e tendenza ai giochi di parole; man-
cata incostanza quantitativa e qualitativa della produttivita, con inusuali
orari di lavoro); il temperamento irritabile, da alcuni Autori considerato
una variante del temperamento ciclotimico, (umore abitualmente irrita-
bile e collerico con rari periodi di eutimia; tendenza a rimuginare;
ipercritico e lamentoso; tendenza a scherzare in modo inappropriato;
invadente; irrequietezza disforia; impulsivo).

Secondo una lettura dimensionale dei quadri clinici riscontrabili nei no-
stri servizi & possibile individuare diversi farget di correlazione clinica
tra temperamenti e disturbi di Asse II, nonché tra Asse II e disturbi in
Asse 1.

Nel disturbo di personalita borderline si riscontra un temperamento ci-
clotimico, oppure francamente irritabile; mentre il temperamento de-
pressivo spesse volte si riscontra nei disturbi di personalita evitante, di-
pendente e ossessivo-compulsivo; disturbi di personalita istrionica, nar-
cisistica e antisociale riconoscono, invece, un temperamento ipertimico.
Diversi Autori riconoscono a queste correlazioni temperamentali e di
personalita elementi significativi specifici dello spettro bipolare.
Considerando le correlazioni tra disturbi di personalita e disturbi del-
I'umore ¢ possibile individuare una stretta associazione tra disturbi di
personalita borderline, narcisistico e antisociale con i disturbi bipolari,
mentre i disturbi dell’'umore di tipo depressivo si correlano con i distur-
bi di personalita istrionico ed evitante.

Piu difficile appare la identificazione di specifiche correlazioni tra di-
sturbi di personalita e disturbi d’ansia. Il disturbo ossessivo-compulsivo
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e i disturbi degli impulsi sono correlabili con il disturbo di personalita
ossessivo-compulsivo. Il disturbo dipendente, e solo in parte il disturbo
di personalita evitante e antisociale, si correlano con il disturbo da attac-
chi di panico con o senza agorafobia, la fobia sociale e il disturbo d’an-
sia generalizzato. Il disturbo postraumatico da stress si correla decisa-
mente con il disturbo borderline di personalita, mentre solo parzialmen-
te con quelli evitante e antisociale.

La schizofrenia trova una significativa correlazione dimensionale non
soltanto con i disturbi di personalita di cluster A (disturbi di personalita
schizotipica, schizoide, paranoide), ma anche con il disturbo di perso-
nalita borderline ed evitante.

Infine, i disturbi correlati all’uso di sostanze hanno correlazioni signifi-
cative con i disturbi di personalita antisociale, borderline, istrionico; in-
vece, di minore significativita risultano le correlazioni possibili con i
disturbi di personalita evitante, dipendente e schizotipico.

Una lettura dimensionale delle storie cliniche dei nostri pazienti, che
non esclude le possibilita di incastro categoriale, irrinunciabile ai fini
dello sviluppo di conoscenze che siano facilmente comunicabili, puo
aiutare a conoscere meglio I’eterogeneita di quadri clinici che incontria-
mo nel nostro lavoro. Soprattutto, essa pud meglio indirizzare le scelte
operative che ciascun professionista ¢ chiamato a porre in atto. Partire
dalla conoscenza di queste realta, forse, ci consente meglio di indirizza-
re la terapia che diventa sempre pitt complessa e combinata con utilizzo
di farmaci non soltanto specifici per la cura dell’addiction, ma anche
della psicopatologia complessiva delle comorbilita presenti.

4) PRINCIPI GENERALI DI TRATTAMENTO DEI PAZIENTI CON DOP-
PIA DIAGNOSI

e [ pazienti con doppia diagnosi necessitano di programmi speciali
che integrino e coordinino elementi del processo di trattamento
della malattia psichiatrica e della tossicodipendenza (Fioritti &
Solomon, 2002)

e [l trattamento di questi pazienti ¢ un processo dinamico ed una
storia di ricadute ed esacerbazioni deve essere messa in conto e
tollerata in misura ancora maggiore di quanto non sia per i sog-
getti con una diagnosi sola
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Il trattamento va individualizzato sulla base dei problemi specifi-
ci presentati da ciascun paziente, e questi sono i piu disparati.
Non esiste un tipico paziente con doppia diagnosi e, conseguente-
mente, non esiste un tipico trattamento standard. Di volta in volta
possono essere incluse varie forme di terapia medica e psicologi-
ca, di counseling, interventi psicoeducazionali, gruppi di auto-
aiuto e servizi sociali di sostegno. E dimostrato che i risultati mi-
gliori si ottengono esaminando attentamente i problemi ed i biso-
gni dei pazienti, abbinando a questi risposte individualizzate

Lo scopo del trattamento del paziente con doppia diagnosi non ¢
diverso da quello del trattamento degli altri pazienti: ritornare ad
un benessere individuale e ad un funzionamento sociale valido
nella famiglia e nella comunita, ad un livello commisurato  al
potenziale del paziente

Una durata adeguata del trattamento ¢ cruciale per ottenere dei
risultati; cio significa spesso una presa in carico a tempo indeter-
minato, dato che sia il disturbo psichiatrico che la tossicodipen-
denza possono essere condizioni croniche o sub-croniche con esa-
cerbazioni e ricadute

Piu gli schemi di trattamento per le due condizioni cliniche sono
integrati, migliori sono le possibilita di successo

Il paziente con doppia diagnosi spesso presenta problemi
diagnostici complessi; questo ¢ il motivo per cui una buona
valutazione iniziale ¢ il primo indispensabile passo per un buon
esito

Un trattamento efficace comincia con una valutazione completa.
Dato che ciascun disturbo puo aggravare il decorso dell’altro, tut-
ti gli aspetti clinici e psico-sociali di entrambi devono essere in-
dagati e ben conosciuti

Il trattamento per i problemi acuti da alcol o sostanze psicoattive
illegali non ¢ il trattamento dell’alcol-dipendenza o della tossico-
dipendenza. Puo essere il primo passo per aiutare un paziente ad
imboccare un trattamento a lungo termine, ma non deve essere
confuso con questo. Storie italiane recenti (vedi, per esempio, il
famigerato “metodo Urod”) insegnano

I pazienti alcol-dipendenti ed i tossicodipendenti da altre sostan-
ze psicoattive illecite spesso generano sentimenti € pensieri nega-
tivi da parte dei professionisti socio-sanitari. Si tratta di pazienti
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che spesso perdono il controllo comportamentale, non seguono i
consigli, arrivano in ritardo agli incontri, o non arrivano per nien-
te. E facile, allora, che si stabilisca una relazione di contrapposi-
zione ed il paziente con doppia diagnosi diventi ancor piu fuori
dal controllo e inevitabilmente si creino le premesse per un falli-
mento terapeutico. E particolarmente importante stare attenti a
non stabilire con il paziente una relazione basata sulla contrappo-
sizione

e [ pazienti con doppia diagnosi spesso esibiscono tratti di perso-
nalita borderline, antisociali, narcisistici o istrionici, che la mag-
gior parte delle persone preferisce evitare volentieri. Si tratta in
genere di pazienti “difficili “ o “resistenti ai trattamenti *‘, con un
atteggiamento ambivalente nei confronti del trattamento e che
spesso non aspettano altro che un incitamento pitt o meno esplici-
to da parte dei professionisti socio-sanitari per abbandonarlo
definitivamente

e [’alcol-dipendenza e la tossicodipendenza in generale sono anco-
ra spesso viste come affezioni della volonta o come debolezze
morali individuali. Anche tra i professionisti socio-sanitari spes-
so affiora I’idea che questi pazienti “se solo lo volessero” potreb-
bero farcela da soli. In effetti, se fossero solo abbastanza forti da
“resistere alle tentazioni”, non ci sarebbe alcun problema; ma cosi,
purtroppo, non &.

Strategia e Obiettivi delle Terapie

Per quanto le dipendenze siano in larga misura problemi connessi con
sostanze chimiche, il puro e semplice trattamento farmacologico non
rappresenta generalmente una soluzione durevole del problema. Le ra-
gioni di cio sono principalmente riconducibili alla natura complessa
delle dipendenze chimiche, nelle quali alla parte biologica e farmacolo-
gica del problema si uniscono sempre aspetti psicologici e sociali, che
rivestono ruoli decisivi, soprattutto nella motivazione a iniziare I’'uso e a
smetterlo (Guelfi, 1996).

Ogni trattamento deve pertanto tenere conto di tutte le tre principali com-
ponenti della tossicodipendenza: quella biologica, quella psicologica e
quella sociale.
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I numerosi trattamenti codificati per talune tossicodipendenze (quali
I’alcoldipendenza e la dipendenza da eroina) rappresentano un insieme alta-
mente efficace; ma il loro successo ¢ compromesso dalla carenza di
compliance, vale a dire dalla mancata disponibilita del paziente ad assume-
re tali trattamenti, e dal grado di insigth e motivazione al cambiamento.
La finalita ultima dei trattamenti ¢ il distacco dalla droga e il superamento
della dipendenza; ma tale obiettivo spesso non ¢ realisticamente consegui-
bile nell’immediato e, nella maggior parte dei casi, non lo ¢ a breve termi-
ne. In tali casi ¢ necessario adottare obiettivi piu limitati, intermedi, fina-
lizzati al mantenimento del soggetto in vita, in buona salute e in contatto
con il Servizio per le Tossicodipendenze (SerT), per poter consentire e
promuovere una positiva evoluzione della sua motivazione al cambiamento.
L’adozione di trattamenti non accettati, o non appropriati alla fase in cui
il soggetto si trova, si traduce in diminuzione - fino alla perdita - della
motivazione, nella scomparsa della compliance e nel drop-out del pa-
ziente. La compliance migliora invece se al trattamento farmacologico
si associano, e con esso si armonizzano, trattamenti o sostegno psicolo-
gico-psicoterapeutici e supporto socio-assistenziale, ove necessario. L’in-
sieme di questi trattamenti e interventi, 1’alternanza e 1’associazione ra-
zionale di essi, prendono il nome di Trattamento Multimodale Integra-
to, che rappresenta quanto la legislazione italiana prescrive come pre-
stazione standard dei SerT.

Il trattamento metadonico dei pazienti eroinomani con doppia diagnosi

Il trattamento metadonico della dipendenza da eroina ¢ il metodo attual-
mente ritenuto pit efficace e piu largamente impiegato nel mondo. Som-
ministrare costantemente una dose adeguata di metadone, dopo un’ac-
curata fase di induzione e di stabilizzazione - in attesa di un duraturo
disimpegno ed unendo al farmaco altri interventi medici, di counseling
e di riabilitazione psicosociale - puo drasticamente migliorare la qualita
della vita di soggetti che, per la natura del loro disturbo, spesso sono
giunti a gradi estremi di compromissione fisica, psichica e di emargina-
zione sociale (Consensus Panel Pietrasanta, 2001).

L’indicazione del metadone nel trattamento della dipendenza da oppioidi
risale agli anni *60, a partire dagli storici studi di Vincent Dole e Mary
Nyswander. Nel corso degli anni il metadone e il suo uso nella clinica
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sono stati oggetto di centinaia di studi, al punto che questi sono tra i
campi piu studiati nella terapia medica (Cibin & Guelfi, 2004). Allo
stato attuale, il trattamento con metadone rappresenta il gold standard
di insuperata efficacia nella cura dell’eroinomane, con o senza comorbilita
psichiatrica.

Secondo i dati scaturiti dall’esperienza del PISA-SIA (Study and
Intervention on Addictions) GROUP (Maremmani, 2001), i pazienti con
doppia diagnosi necessitano il primo giorno di un dosaggio medio di 40
mg, non dissimile dai soggetti senza doppia diagnosi (Tabella 3).

Tabella 3 - Dosaggio di metadone del primo giorno e, settimanalmente,
del primo mese in eroinomani con doppia diagnosi in trattamento
metadonico protratto (PISA-SIA GROUP, 2001)

EROINOMANI
DOSAGGIO METADONE | CON DOPPIA DIAGNOSI | SENZA DOPPIA DIAGNOSI
1° giorno 40 +/- 22 47 +/- 37
7° giorno 53 +/- 31 66 +/- 38
14° giorno 67 +/-42 76 +/- 40
21° giorno 76 +/- 54 85 +/-41
28° giorno 80 +/- 55 89 +/- 44

I massimi dosaggi utilizzati da Maremmani sono intorno agli 80-100
mg, lievemente inferiori a quelli massimi utilizzati nei pazienti senza
doppia diagnosi, che possono arrivare fino a 200 mg. Il primo giorno di
trattamento, dunque, i dosaggi per i pazienti con doppia diagnosi tendo-
no ad essere minori.

Nel primo mese i dosaggi vanno incrementati di circa il 40% nella prima
settimana, del 20% nella seconda settimana, del 10% nella terza setti-
mana e del 5% nella quarta settimana. Anche in questo caso, i dosaggi
per i pazienti senza doppia diagnosi sono lievemente maggiori. Il
dosaggio massimo di stabilizzazione ¢, tuttavia, maggiore nei pazienti
con doppia diagnosi, in media intorno ai 140 mg rispetto ai 100 mg dei
pazienti senza doppia diagnosi. Nei soggetti con doppia diagnosi, i
dosaggi diventano maggiori nel secondo quadrimestre di trattamento e
tali rimangono per tutta la durata del trattamento stesso (Tabella 4).
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Tabella 4 - Dosaggio quadrimestrale di metadone in eroinomani con dop-
pia diagnosi in trattamento metadonico protratto per 10 quadrimestri
(PISA-SIA GROUP, 2001)
EROINOMANI

DOSAGGIO METADONE | CON DOPPIA DIAGNOSI | SENZA DOPPIA DIAGNOSI
1° quadrimestre 87 +/- 61 91 +/- 44

2° quadrimestre 111 +/- 83 102 +/- 53

3° quadrimestre 102 +/- 67 81 +/- 49

4° quadrimestre 90 +/- 64 70 +/- 44

5° quadrimestre 92 +/- 66 63 +/- 41

6° quadrimestre 87 +/- 62 58 +/- 38

7° quadrimestre 77 +/- 54 60 +/- 35

8° quadrimestre 67 +/- 43 55 +/- 30

9° quadrimestre 71 +/-42 51+/-24

10° quadrimestre 84 +/- 47 50 +/- 21

I soggetti senza doppia diagnosi necessitano, dunque, di un dosaggio
pit elevato all’inizio del programma, ma i pazienti con doppia diagnosi
necessitano di un dosaggio di stabilizzazione maggiore. Il tempo neces-
sario per raggiungere la fase di stabilizzazione ¢ piu lungo nei pazienti
con doppia diagnosi, in media 7 mesi contro i 3 dei pazienti senza dop-
pia diagnosi. Pazienti con e senza doppia diagnosi tendono a diminuire
il dosaggio di metadone nella fase di disimpegno in maniera non dissi-
mile, ma la tendenza & verso una minore diminuzione del dosaggio nel
tempo per i pazienti con doppia diagnosi.

Per quanto riguarda la ritenzione in trattamento, i pazienti con doppia
diagnosi mostrano il maggior attrito nei primi 4 mesi, ma dopo 1’ottavo
mese in genere la ritenzione in trattamento tende a non modificarsi.

La PsicoFarmacoTerapia specifica dei Pazienti con Doppia Diagnosi
I pazienti con doppia diagnosi devono essere seguiti, sia dal punto di

vista psichiatrico che da quello dell’abuso di sostanze, secondo modali-
ta, tempi e situazioni che meglio si confanno alle loro necessita; la tera-
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pia farmacologica ¢ uno strumento fondamentale nella terapia dei pa-
zienti con doppia diagnosi.

Problema cruciale per una efficace terapia ¢ la compliance del paziente
(Bignamini et al., 2002); la non-compliance ¢ correlata con ricadute
(nella tossicodipendenza e/o nel disturbo psichiatrico in comorbilita)
piu frequenti, con un decorso piu grave e con piu elevati costi sociali.

Depressione e Addiction

I disturbi depressivi hanno particolare importanza nella comorbilita tra
psicopatologia e dipendenza da sostanze. La letteratura non presenta
dati conclusivi sull’utilita dei farmaci antidepressivi nel trattamento ge-
nerico della dipendenza da sostanze. Laddove coesistano invece distur-
bi depressivi clinicamente rilevabili, ’impiego degli antidepressivi of-
fre un vantaggio anche per 1’addiction.

Brady (Brady et al., 1995) riporta come gli antidepressivi triciclici sia-
no solitamente utilizzati nei cocainomani in primo luogo per il tratta-
mento della dipendenza da cocaina, pit che per il trattamento della de-
pressione. Comunque, gli effetti attivanti di farmaci come la desipramina
possono avere come conseguenza indesiderata una ricaduta dei
cocainomani. Brady, diversamente dalla pratica diffusa di iniziare co-
munque un trattamento specifico, raccomanda la massima prudenza nel-
I’utilizzo di antidepressivi:

e non iniziare il trattamento durante la detossificazione, per non
confondere segni di attivazione del paziente dovuti alla terapia
antidepressiva con quelli dovuti alla sindrome astinenziale;

e attendere 2-4 settimane di astensione da droghe prima di porre
diagnosi di depressione e, a meno che la gravita del quadro non lo
richieda, posporre I’inizio della terapia.

Goldsmith (Goldsmith, 1999) invece relativizza I importanza pratica delle
ricerche tese a distinguere tra disturbo primario e secondario: pazienti
con depressione primaria o secondaria associata ad alcolismo rimango-
no depressi se non ricevono un trattamento antidepressivo, anche quan-
do si astengono dal bere. Goldsmith considera invece importante la dia-
gnosi dei disturbi indotti da sostanze, cio¢ direttamente collegati alla
intossicazione o alla carenza.

Gli antidepressivi SSRI sono da considerare farmaci di prima scelta, sia
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perché possono avere un effetto di riduzione del craving, sia per la mi-
nore tossicita (in particolare cardiotossicita ed effetti colinergici) in caso
di abuso da parte del paziente. Iniziato il trattamento, si deve valutare la
necessita di dosi maggiori di quelle abituali, a causa dell’induzione del-
I’attivita microsomiale epatica da alcol.
Nei cocainomani, se si utilizza desipramina, che pare essere il farmaco
piu specifico, & opportuno iniziare con basse dosi per ridurre il rischio di
attivazione del paziente e di ricadute. Durante il periodo di latenza dei
farmaci antidepressivi, bisogna valutare la necessita di associare altri
farmaci capaci di incidere rapidamente su disturbi d’ansia e da attiva-
zione farmacologica, quali acido valproico o anche beta-bloccanti.
Onken e colleghi (Onken, et al., 1997) hanno curato una review per il
National Institute on Drug Abuse (NIDA) sulla letteratura in proposito,
giungendo alle seguenti conclusioni:
¢ ladepressione puo essere uno degli elementi che favoriscono I’in-
sorgere della dipendenza (teoria dell’auto-terapia), ma in seguito
la dipendenza assume una propria specificita;
e depressione e dipendenza possono essere considerati disturbi as-
sociati ma indipendenti;
¢ ifarmaci antidepressivi sono efficaci nel trattamento della depres-
sione dei soggetti dipendenti ed hanno una influenza positiva,
anche se indiretta, sull’assunzione di sostanze, probabilmente ri-
ducendo il craving.
In relazione ad alcune evidenze sulla capacita del metadone di modifi-
care il disturbo depressivo associato (evidenze che confortano I’ipotesi
auto-terapica della dipendenza da oppiacei), ¢ stato proposto I’impiego
anche per la buprenorfina in pazienti dipendenti da oppiacei con distur-
bo depressivo associato (Pani et al., 2000). I pazienti trattati con
buprenorfina riferiscono di sentirsi “pitt normali”’, non sedati, lucidi
(Chapleo, 1999); I'impiego della buprenorfina presenta significativi van-
taggi, tra i quali la sicurezza d’uso e il basso rischio di overdose, aspetto
non trascurabile in pazienti con un possibile rischio suicidario (Ling,
1999).
Farmaci stabilizzanti I'umore possono essere impiegati nei disturbi
bipolari, ma la terapia con sali di litio o con carbamazepina non ha suf-
ficienti esperienze che possano indicarne 1’utilita reale, a fronte di diffi-
colta di gestione non piccole. La carbamazepina, inoltre, riduce la
biodisponibilita del metadone, cosa che acido valproico e nuovi stabi-
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lizzanti sembrano non produrre. Pani e altri (Pani et al., 1999) riportano
anche osservazioni cliniche su un effetto stabilizzante dell’umore da parte
del metadone.

Uno stretto legame ¢ stato evidenziato fra abuso di cocaina, disturbo da
deficit dell’attenzione e disturbo bipolare. Tratti ipomaniacali sono stati
osservati in pazienti cocainomani. La cocaina ¢ la sostanza maggior-
mente abusata (30%) dai pazienti bipolari dopo I’alcol (80%) e prima
dei sedativi ipnotici e delle amfetamine (21%) o degli oppiacei (13%)
(Maremmani, 2001).

I disturbi dell’umore possono costituire un fattore di rischio per 1’abuso
di sostanze, soprattutto il disturbo bipolare a precoce insorgenza con
quadri di mania mista.

Gli IMAO dovrebbero essere evitati per la potenziale interazione con
oppioidi, cocaina e altri farmaci. In generale, le BDZ ad azione rapida,
come il diazepam e I’alprazolam, dovrebbero essere evitate per il loro
potenziale di abuso. Le BDZ ad azione lenta e basso potenziale di abuso
(oxazepam e clorazepato) possono essere utilizzate con maggior sicurez-
za su pazienti selezionati e sotto un appropriato controllo medico. Nei
pazienti dipendenti da eroina e BDZ, in trattamento metadonico, ¢ utile
sostituire la BDZ con il clonazepam, una BDZ a forte potenza, a lunga
latenza di azione, a lunga emivita, e dunque a scarso potere di “addiction”.
Una frequente complicanza della tossicodipendenza da oppioidi ¢ I’abuso
di alcol, cocaina e BDZ. E stato riscontrato che il 60% dei pazienti che
entra in trattamento metadonico abusa di cocaina; 1’abuso di alcol € un
problema per il 15-30% dei pazienti in trattamento metadonico e 1’uso
di BDZ ¢ comune in questi pazienti.

L’uso degli antidepressivi SSRI in pazienti eroinomani depressi ¢ forte-
mente raccomandato per gli scarsi effetti collaterali di questi farmaci,
per ’efficacia antidepressiva anche nei soggetti tossicodipendenti e per
la relativa sicurezza in caso di overdose; sicurezza, comunque, maggio-
re di quella dei triciclici. Occorre tuttavia tener presente 1’aumentata
biodisponibilita del metadone durante il trattamento con gli SSRI; sia la
fluoxetina che la fluvoxamina possono aumentare notevolmente (fino al
200% la fluvoxamina) la biodisponibilita del metadone e della
buprenorfina. La sertralina aumenta la biodisponibilita del metadone di
circa il 20% solo nelle prime due settimane di trattamento; cid comporta
un attento monitoraggio del dosaggio di metadone, soprattutto nella fase
di induzione di un trattamento protratto.
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In generale, dunque, sertralina, citalopram ed escitalopram costituisco-
no gli antidepressivi SSRI di scelta nei pazienti depressi in trattamento
metadonico.

Sul piano prognostico, la presenza di sintomi affettivi sembra costituire
un fattore predittivo di un piu difficoltoso controllo dei fenomeni di abuso,
di una maggiore compromissione sul piano dell’adattamento sociale e
lavorativo e di un maggior rischio suicidario.

Spettro Bipolare e Addiction

I disturbi dello spettro bipolare sono probabilmente i piu frequenti nella
popolazione tossicomanica. Nei soggetti bipolari e nelle personalita bor-
derline, nei quali I’abuso di sostanze stupefacenti ¢ frequente, I’impiego
di farmaci stabilizzanti dell’'umore appare indicato e raccomandabile.
Tuttavia, sia per i sali di litio che per la carbamazepina, le esperienze
cliniche non sono ancora in grado di suffragarne 1’utilita nella cura degli
eroinomani bipolari, in quanto spesso ’effetto normotimizzante non
impedisce la continuazione della pratica tossicomanica.

La prognosi dei pazienti bipolari abusatori di sostanze ¢ peggiore di
quella dei non-abusatori. La risposta alla terapia con litio € in questi casi
minore ed i risultati pitt confortanti si hanno con gli anticonvulsivanti,
soprattutto con I’acido valproico. Il trattamento con litio appare, tutta-
via, utile nei pazienti bipolari cocainomani.

Evidenze sperimentali, ma non cliniche, prospettano interazioni litio-
metadone. La fenitoina, la carbamazepina e il fenobarbital riducono
drasticamente la biodisponibilita del metadone, provocando una grave
sindrome di astinenza. L’acido valproico e i nuovi antiepilettici non sem-
brano produrre questo effetto.

In pazienti eroinomani, maggiori dosaggi di metadone sono necessari
per stabilizzare pazienti con sintomi depressivi e comportamenti violen-
ti all’ingresso in trattamento. Pazienti con doppia diagnosi, soprattutto i
bipolari I, necessitano di dosaggi di stabilizzazione maggiori di quelli
standard, superiori a 100 mg/die. In osservazioni a 2 anni, il trattamento
metadonico protratto sembra influire positivamente anche come stabi-
lizzante dell’umore in pazienti bipolari L.
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Disturbi d’ansia e Addiction

Tutti i disturbi d’ansia elencati nel DSM-IV-TR possono essere presenti
durante uno stato di intossicazione o una sindrome di astinenza, qualun-
que sia la sostanza abusata. I disturbi pitt comuni sono le fobie, il distur-
bo da panico e I’ansia generalizzata; in questi casi, la farmacoterapia
non dovra essere continuativa ma a intervalli limitati nel tempo. Questo
vale soprattutto per le benzodiazepine, il cui uso ha un senso solo come
facilitazione per intraprendere altri tipi di trattamento (per esempio, per
iniziare una terapia a lungo termine con antidepressivi). Farmaci come
I’alprazolam, il diazepam e il lorazepam vanno evitati per il loro alto
potenziale di abuso, mentre il clonazepam sembra essere pit maneggevole
fino ad un dosaggio di 0,5 mg x 3/die.

Il diazepam ¢ uno dei piu popolari farmaci di abuso per i tossicodipen-
denti, non tanto e non soltanto per lenire la crisi di astinenza e per man-
tenere lo stato di disintossicazione o per migliorarla, ma a detta degli
stessi interessati, per “tenersi su”, per “riprodurre 1’euforia eroinica con
il metadone” o per produrre una “sensazione piacevole di rilassamento”
descritta come “high”. Tale condotta ¢ coerente con studi condotti nel-
I’animale, nei quali ¢ stato dimostrato che il diazepam potenzia gli effet-
ti degli oppiacei (Maremmani, 2001).

Negli ultimi tempi, alla dipendenza da diazepam si sta sostituendo quel-
la da benzodiazepine ipnoinducenti, spesso prescritte con leggerezza
dal medico per I’insonnia del soggetto e che, assunte in notevole quan-
tita, procurano veri e propri stati di onirismo diurno che spesso ¢ uti-
lizzato dai tossicomani per la messa in opera di comportamenti illega-
li.

Viste queste temibili complicanze, I’uso di benzodiazepine nei pazienti
tossicodipendenti ¢ da bandire o da relegare a comprovati stati di neces-
sita e, comunque, sotto il diretto controllo del medico. Soprattutto appa-
re inutile e dannosa la pratica di consigliare ai tossicodipendenti di assu-
mere minori dosi di metadone compensate da un maggior uso di
benzodiazepine; non solo non si migliora la situazione clinica del sog-
getto, ma si favorisce 1’insorgenza di una poli-tossicomania.

Per i disturbi d’ansia nei pazienti tossicodipendenti con comorbilita
psichiatrica, si possono utilizzare con successo anche gli antidepressivi
ed il buspirone. I triciclici e gli SSRI controllano efficacemente sia i
sintomi ansiosi che quelli depressivi e possono essere utilizzati anche
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in trattamenti protratti. Imipramina e nortriptilina possono causare
sedazione, ipotensione, sincopi ed altri effetti anticolinergici; la
fluoxetina, la sertralina e la paroxetina possono inizialmente aumenta-
re I’ansia, ma questo effetto ¢ molto raro nei pazienti eroinomani, so-
prattutto se sono in trattamento con metadone. Gli SSRI sono da pre-
ferire ai triciclici per il loro piu basso potenziale di abuso e per la loro
minore tossicita in caso di overdose. Infine, i sintomi da sospensione
dei triciclici e degli SSRI sono molto piu blandi di quelli delle
benzodiazepine.

Il buspirone a dosaggi frai 15 ed i 60 mg/die, anche in associazione con
gli SSRI, si ¢ dimostrato efficace per i disturbi lievi-moderati di ansia.

Gli antipsicotici nell’addiction

Le affermazioni iniziali sul rapporto causale fra assunzione cronica di
morfina e insorgenza di psicosi non sono state in seguito confermate ed
i pill recenti contributi sui fenomeni di comorbilita psichiatrica nei di-
sturbi da uso/abuso di sostanze psicoattive hanno, con poche eccezioni,
mostrato I’infrequenza di disturbi dello spettro schizofrenico nei pazienti
eroinomani o in trattamento metadonico.

Nei pazienti psicotici con doppia diagnosi ¢ stata valutata I’efficacia
degli antipsicotici, sia tipici che atipici. Tale valutazione non puo pre-
scindere dall’impatto di tali farmaci sulle problematiche di abuso, dal
momento che diverse sostanze di abuso hanno proprieta
psicotomimetiche, ed il perpetuarsi o il recidivare dell’abuso condizio-
na sfavorevolmente il decorso della psicosi.

I farmaci antipsicotici tipici non sono di grande aiuto nei pazienti con
doppia diagnosi. L’uso di sostanze ¢ frequente tra gli schizofrenici con
doppia diagnosi trattati con antipsicotici tipici e, durante il trattamento,
I’uso/abuso di sostanze non si riduce; al contrario, in una parte dei casi
aumenta, come ad esempio per la nicotina. I pazienti psicotici abusatori
mostrano una risposta peggiore agli antipsicotici tipici, verosimilmente
per una riduzione di efficacia legata all’azione psicotomimetica delle
sostanze di abuso. La presenza di abuso di sostanze precedente 1’esordio
della psicosi sembra limitare 1’efficacia di farmaci come 1’aloperidolo e
la perfenazina.

Il fatto che sia gli antipsicotici che le sostanze di abuso influenzino la
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trasmissione dopaminergica, permette di formulare un’ipotesi circa il
rapporto tra profilo farmacodinamico dell’antipsicotico e impatto sul
decorso della psicosi in comorbilita con uso di sostanze. A dosi clinica-
mente efficaci, gli antipsicotici causano un blocco parziale della tra-
smissione dopaminergica mesolimbica, che rappresenta il substrato
anatomofunzionale riconosciuto per gli effetti rinforzanti di diverse so-
stanze, tra le quali - ad esempio - la cocaina. La cocaina, insieme all’alcol,
¢ la sostanza piu frequentemente utilizzata dagli psicotici con doppia
diagnosi.

Diverse sostanze di abuso aumentano il rilascio di dopamina a livello
del nucleo accumbens, terminale della via mesolimbica; € verosimile
che, su queste basi, I’uso di sostanze determini una forzatura del blocco
dopaminergico indotto dagli antipsicotici. Se da una parte questo ¢ coe-
rente con il ruolo dell’abuso di sostanze nelle riacutizzazioni psicotiche,
dall’altra suggerisce che il ricorso alle sostanze sia motivato dalla ne-
cessita di contrastare 1’effetto ipoforizzante prodotto dagli antipsicotici
per antagonismo dopaminergico mesolimbico.

In un sistema mesolimbico particolarmente tollerante, come quello dei
soggetti abusatori, e per questo sensibile alla carenza di stimolazione,
I’esposizione agli antipsicotici comporterebbe una ipoforia intensa ed
intollerabile, con attivazione delle risposte comportamentali anti-
ipoforiche apprese dal soggetto, ovvero I’autostimolazione con sostan-
ze. Leffetto peggiorativo della terapia antipsicotica sulle condotte di
abuso sarebbe direttamente correlato alla potenza dopamino-antagoni-
sta del composto.

La clozapina, con scarsa affinita per i recettori dopaminergici, ha dimo-
strato - in modelli animali - di ridurre la trasmissione dopaminergica in
capacita della clozapina di ridurre il craving per le sostanze psicotrope;
nei pazienti schizofrenici con doppia diagnosi, 1’'uso di clozapina ¢ stato
associato ad un consumo minore di nicotina.

In conclusione, nei pazienti psicotici con doppia diagnosi la clozapina
potrebbe rappresentare il farmaco di elezione, in rapporto alla ridotta
incidenza di ipoforia iatrogena che rappresenta, in soggetti abusatori, il
substrato per I’intensificazione dell’abuso. Sono in corso studi clinici
per valutare I’efficacia degli altri antipsicotici atipici, quali olanzapina,
risperidone e quetiapina, nella sottopopolazione degli psicotici con dop-
pia diagnosi.
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Antipsicotici & Metadone

L’uso concomitante di antipsicotici in pazienti psicotici in trattamento
metadonico protratto ¢ giudicato utile e corretto; se abbinati ad una ade-
guata terapia metadonica, dosaggi inferiori di farmaci quali la
clorpromazina, la flufenazina o 1’aloperidolo, riescono a controllare i
sintomi psicotici. Tuttavia, a volte, gli antipsicotici sono mal sopportati
dagli eroinomani, anche a bassi dosaggi; in genere, questi farmaci non
sono oggetto d’abuso e spesso occorre premere sul paziente per fare in
modo che assuma regolarmente la terapia.

La Tabella 5 riporta i dosaggi di metadone e di farmaci antipsicotici
tipici e atipici utilizzabili in pazienti psicotici tossicodipendenti.

Tabella 5 - Associazioni farmacologiche e dosaggi in pazienti eroinomani
psicotici e violenti in trattamento metadonico protratto (MAREMMANI,
2001)
DOSAGGI (mg/die)

Min Mean Max
Metadone (dosaggio di stabilizzazione) | 30 140 290
Antipsicotici tipici (aloperidolo-equivalenti)* | 3 7 9
Clozapina 100 150 300
Olanzapina 10 10 20
Risperidone* 2 4 6
Quetiapina 25 50 100
Acido Valproico 300 400 800
* massima attenzione durante la fase
di induzione metadonico

Particolare attenzione va posta nella fase di induzione, per limitare al
minimo gli effetti potenzianti 1’azione narcotica da parte degli
antipsicotici, soprattutto i tipici. In pratica & buona norma non sommini-
strare antipsicotici fino al raggiungimento dello steady-state col metadone
e sfruttare 1’azione sedativa dell’oppioide; anche 1’uso delle
benzodiazepine ¢ sconsigliato.
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5) L’ENIGMA DELLA PSICOTERAPIA NELL’ADDICTION

Il termine stesso “psicoterapia” associato alla tossicodipendenza evoca
immediatamente, anche tra gli addetti ai lavori, un confuso senso di di-
sagio ed incertezza, la percezione di una sorta di spiacevole dissonanza,
quasi la sensazione di un presuntuoso, quanto forzato, accostamento tra
una condizione ambigua e di incerto inquadramento (la tossicodipen-
denza, appunto) e teorie e tecniche sperimentate altrove e destinate a
ben altri settori, ad altre patologie magari piu “vere” e “normali”.

Non a caso, la pur corposa produzione di convegni, relazioni, testi sul
tema, presenta una significativa ridondanza di espressioni come “dilem-
ma”, “enigma”, “sfida”, “intrinseca problematicita”, a dimostrazione della
condizione in cui spesso gli stessi terapeuti si trovano, e cio¢ completa-
mente disarmati di fronte ad una patologia che elimina i modi naturali di
sentire e produrre malessere e benessere e risolve, annullandolo, ogni
problema con I’assunzione della sostanza d’abuso.

Gli stessi pazienti, con le loro affermazioni, i loro comportamenti e, a
volte, con il rifiuto esplicito di ogni intervento psicoterapeutico, alimen-
tano questo senso di impotenza dei loro terapeuti (specie se non adegua-
tamente collaudati in questo senso), fino a condurli alla paralisi e al
burn-out.

Espressioni come “dottoressa, io non ho alcun problema se non I’ aver
incontrato ad un certo momento della mia vita la cocaina, e peraltro di
ottima qualita, e averne avuto per un certo tempo i soldi per acquistar-
la”, riferita da un giovane imprenditore 33enne agli arresti domiciliari,
al momento del suo primo colloquio, sono molto frequenti e richiedono
una riflessione attenta dalle importanti implicazioni sul piano del trat-
tamento.

Tale espressione, che il nostro paziente ha efficacemente sintetizzato in
una equazione:

“Cocaina buona = Tossicodipendenza sicura”

contiene in sé molte delle caratteristiche della logica tossicomanica che
rendono problematico un percorso psicoterapeutico:

e [’assenza di una qualche forma di mentalizzazione di bisogni e
desideri che vengono letteralmente evacuati nell’agito dell’uso
compulsivo di sostanze;

e assenza della percezione della sofferenza psichica e della conse-
guente richiesta di aiuto sul piano psicologico;
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e [Deffetto “calamita” (Rigliano 2004) della dipendenza da sostan-
ze nell’economia psichica della persona, con il risultato di elimi-
nare qualunque spazio per emozioni, cognizioni, sentimenti, do-
lore;

e “esilio” da ogni forma di autoconsapevolezza, con drammatica
riduzione della capacita di collegare realta interne ed esterne, emo-
zioni e comportamenti;

e estrema semplificazione di ogni realta, ivi compreso il tempo con
contatti regolati dalla logica del tutto e subito, senza mai limiti né
definizioni reciproche.

E di tutta evidenza che con tali presupposti ipotizzare una relazione
terapeutica risulti piuttosto arduo. Tuttavia, svincolandosi da specifici
setting, pensiamo che sia possibile individuare alcuni parametri fonda-
mentali comuni ai diversi approcci che possano permettere, non sempre
né allo stesso modo, e soprattutto non a tutti i costi, di realizzare percor-
si curativi che a diversi livelli includano relazioni terapeutiche
trasformative.

Presupposto fondamentale ¢ la considerazione che la tossicodipendenza
¢ una patologia della relazione che viene a stabilirsi tra soggetto e
oggetto (la sostanza di abuso), conseguenza anche di fallimenti di rela-
zioni strutturanti intercorsi nel percorso evolutivo del soggetto. Come
sottolinea Trevarthen (1998): “i meccanismi in rapida differenziazione
dell’ infanzia e della prima fanciullezza dipendono dunque da una buo-
na nutrizione entro un ambiente appropriatamente ricco, regolato da
altri esseri umani affettuosi”. Lo sviluppo emotivo e cognitivo procede
in accoppiamento strutturale (Maturana & Varela, 1992) con la
maturazione neuroanatomica e neurotrasmettitoriale; in particolare, “/e
strutture ed i neurotrasmettitori non rappresenterebbero che un meta-
dominio dell’ esperienza, riflettendo e nello stesso tempo producendo
quella che e I’ esperienza del Sé”.

Pertanto, partendo da modelli diadici di interazione disfunzionale si ar-
riva a pattern disadattivi di crescita per I’individuo anche in fasi succes-
sive, quali - fra tutte - I’adolescenza; tali carenze coinvolgono, di fatto,
anche la costruzione del sistema regolativo dell’attaccamento nella sua
funzione di “base sicura” dalla quale esplorare il mondo circostante
(Bowlby, 1973), proprio in virtu delle disfunzioni relazionali da cui sem-
brano generate nel percorso evolutivo individuale.

Se quindi si tratta di una patologia di una relazione ¢ in una relazione
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terapeutica che puo trovare la sua possibilita di cura, a condizione, pero,
che i terapeuti abbiano solidi modelli teorici di riferimento, sufficiente
flessibilita per evitare adesioni assolutistiche e fanatiche ai modelli stes-
si e, soprattutto, capacita di valutare nel rapporto con tali pazienti che
“essere meno motivati é una condizione clinica e non puo diventare
una colpa da espiare” (DiClemente, 1994).
Con queste premesse risulta anche importante precisare che & indispen-
sabile poter disporre di professionalita particolarmente orientate al rico-
noscimento diagnostico dei complessi intrecci psicopatologici dei pa-
zienti con doppia diagnosi. Cid comporta diversi ordini di implicazioni:
e una piu approfondita competenza diagnostica, opportunamente
supportata da strumenti aggiornati e validati;
¢ una modifica dell’atteggiamento terapeutico, indipendentemente
dall’approccio teorico adottato, che tenga in particolare conside-
razione la grave alterazione del senso di realta, la compromissione
delle capacita sociali, la forte tendenza all’agito, che caratterizza-
no i pazienti con doppia diagnosi.
Molto utile ci sembra il riferimento al modello degli stadi di cambia-
mento di Prochaska e DiClemente (1994) che costituisce uno strumento
transteorico (Spiller et al., 1998) e, quindi, utilizzabile da terapeuti di
diversa formazione e orientamento. L’elaborazione di tale modello ¢ fon-
damentalmente derivata dalla necessita di disporre di una teoria “gene-
rale” del cambiamento che fosse in grado di comprendere sia il cambia-
mento spontaneo sia quello conseguente ad una terapia. Tutti i diversi
approcci psicoterapeutici alla tossicodipendenza (quello dinamico,
quello cognitivo-comportamentale, quello sistemico relazionale, ecc.)
prevedono infatti - e questo ¢ vero ancor piu nel caso della doppia dia-
gnosi - un processo dai tempi piuttosto lunghi e articolato in fasi caratte-
rizzate da specifici cambiamenti rispetto ad alcuni parametri conside-
rati indicatori di una evoluzione.
Il cambiamento non & un fenomeno del tipo “futto o niente” ma un pro-
cesso graduale che attraversa specifici stadi e che segue un percorso
ciclico e progressivo (figura 1).
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Gli stadi del cambiamento
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Il modello che viene qui proposto, pur mantenendo la divisione in fasi
(descritte da Prochasca e coll., 1992), contiene elementi tratti dalla teo-
ria dell’attaccamento sviluppata da Bowlby in considerazione anche del
fatto che i pazienti tossicodipendenti, e ancor piu quelli con doppia dia-
gnosi, una volta “agganciati”’ ad un Servizio, tendono a sviluppare un
vero e proprio attaccamento agli operatori e alla struttura da cui ricevo-
no cura e che, inoltre, tale attaccamento si prolunga per molto tempo e,
per qualcuno, per gran parte della vita.

Nell’approccio transteorico, gli stadi del cambiamento rappresentano
sia un “periodo di tempo”, sia un “insieme di compiti” indispensabili
per il passaggio alla fase successiva; il tempo di permanenza individua-
le in ciascuno stadio ¢ molto variabile, ma i compiti da eseguire per
passare allo stadio successivo sono - grosso modo - gli stessi, seppur
nella considerazione che, poiché il cambiamento ¢ un processo dinami-
co e aperto, un modello generale del cambiamento deve essere abba-
stanza elastico da poter comprendere le nuove scoperte ed includere nuove
variabili significative.

Nel rapporto con il paziente € necessario tollerare I’ambivalenza, sapen-
do che essa emerge dal conflitto tra il mantenere gli schemi di funziona-
mento gia sperimentati e il desiderio e la paura di cambiare; il terapeuta
deve mostrarsi consapevole che I'uso della sostanza ha anche la funzio-
ne di fornire una risposta immediata per fronteggiare problemi emotivi
legati a stress evolutivi e ambientali, ma deve anche aiutare il paziente
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ad orientarsi verso strategie piu redditizie nel lungo termine. Il primo
passo consistera, quindi, nel costruire con il paziente una relazione in
cui egli si senta accolto e compreso, in uno spazio in cui “le usuali nor-
me sociali sono sospese e la conversazione puo indugiare in aree peri-
colose, come la sofferenza e il sesso, senza che scatti alcuna implicazio-
ne pragmatica” (Bara, 1995).

Il modello degli stadi del cambiamento prevede tutta una serie di inter-
venti finalizzati ad accrescere la disponibilita al cambiamento (figura
2), mala capacita del paziente di “fare il salto” verso la disassuefazione
dipendera soprattutto dalla sensazione di sicurezza che avra sperimenta-
to nella relazione terapeutica (la “base sicura” di Bowlby, 1989).

Accrescere la Disponibilita d cambiamento
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Figura 2

In particolare, occorre avere ben chiari alcuni principi cardine:

1. programmare la presa in carico sul lungo, spesso lunghissimo pe-
riodo, prevedendo diversi stadi del trattamento da monitorare in
itinere

2. proporre una relazione terapeutica con particolari caratteristiche
di stabilita e riparativa dei frequenti abbandoni; non vanno posti
ostacoli o condizioni rigide e vincolanti; I’astinenza completa dalle
sostanze di abuso rimane certamente un obiettivo importante, ma
non immediato e non I’unico, non per tutti nello stesso stadio del
cambiamento e, soprattutto, non imposto ad ogni costo
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3. offrire un trattamento attivo e assertivo, soprattutto in riferimento
alle distorsioni del senso di realta

4. prestare particolare attenzione alla connessione tra stati emotivi e
azioni, tendendo sin da principio a cogliere i nuclei della soffe-
renza individuale e contestuale, e le dinamiche che si collegano

5. costruire preventivamente la rete sociale e terapeutica a cui poter
ricorrere per i singoli casi

6. fare appello a tutto il contesto emotivamente significativo e inte-
SO come risorsa

In definitiva, si potrebbe concludere che la finalita primaria di un inter-
vento psicoterapeutico sia quella di rendere possibili e facilitare cam-
biamenti nella direzione del riconoscimento dei propri bisogni emozio-
nali, del personale disagio e la elaborazione di nuove modalita di attri-
buzione di senso alla propria esistenza e sofferenza.

Per tornare all’espressione del paziente citata all’inizio, I’obbiettivo del
trattamento sara quello di fare in modo che quella che il soggetto ha
definito al suo primo colloquio come equazione: “Cocaina buona =
Tossicodipendenza sicura”, possa arricchirsi di una nuova significativa
variabile: la storia, la sofferenza psichica, il personale senso di non-
valore del soggetto, in sintesi “la persona” sofferente, inchiodata in cir-
cuiti ricorsivi di impotenza e fallimento con conseguente drammatico
impoverimento di tutte le funzioni e i sistemi.

Cio prelude alla possibilita di sperimentare diversi livelli del proprio Sé,
cimentandosi in nuovi progetti costruttivi i cui effetti non sono cosi ra-
pidi, né immediati, come quelli della sostanza di abuso, anzi necessaria-
mente lenti e progressivi (anche in considerazione dei meccanismi
neurotrasmettitoriali implicati), ma che possono consentire una qualita
di vita soggettiva ed oggettiva pienamente umana.

6) I MoODELLI ORGANIZZATIVI DEI SERVIZI PER IL TRATTAMENTO
DELLA DopPpiA Di1AGNOSI

In Italia ’assistenza ai tossicodipendenti, sia per motivi legislativi, sia
perché gran parte del mondo medico italiano non ha considerato il di-
sturbo da uso di sostanze una malattia psichiatrica ma solo I’epifenomeno
di cause psicologiche e sociali, ha visto 1’applicazione di modelli orga-
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nizzativi de-psichiatrizzati da parte di molte amministrazioni regionali
e unita sanitarie locali.

La psichiatria italiana ¢ stata esclusa dall’area delle tossicodipendenze
per opera della prima legge di riordino del settore (n° 685/1975), perio-
do in cui essa stessa attraversava una fase di crisi e ridiscussione della
disciplina. I servizi per le tossicodipendenze sono stati cosl istituiti, nel-
I’ambito del SSN, con una netta separazione dai servizi psichiatrici.
Grazie all’impegno delle societa scientifiche del settore delle dipenden-
ze, il mondo psichiatrico italiano attualmente si mostra aperto e sensibi-
le alla peculiare e specifica psicopatologia della tossicodipendenza che
investe sia la dimensione biologica che psicosociale della persona.
Purtroppo, la realta italiana continua a pagare, in maniera del tutto pecu-
liare rispetto al panorama internazionale, le conseguenze del ritardo
nell’approccio scientifico alle dipendenze patologiche, di un certo
riduzionismo nella lettura del fenomeno da parte della classe politica, di
un momento storico di forte riduzione delle risorse economiche da de-
stinare alla salute pubblica e di una visione ancora prevalentemente
socio-psicologica di molti professionisti del settore sia pubblico che pri-
vato che oppongono rilevanti resistenze a modificare il proprio modo di
operare.

Proprio sul tema della comorbilita, dei casi di pazienti che vengono a
collocarsi “on the border” tra i servizi psichiatrici e delle dipendenze,
delle complicanze neuro-psichiatriche delle “nuove droghe” e dell’ AIDS,
si ¢ animata la dialettica scientifica su quali modelli terapeutici d’inter-
vento possano dare risposte alla complessita di una patologia come
I’addiction.

Gli studi sui modelli di trattamento pill appropriati nei pazienti con dop-
pia diagnosi si basano in gran parte sull’esperienza americana e dei pa-
esi anglosassoni che per primi hanno studiato e in parte superata la frat-
tura tra interventi terapeutici per il disturbo psichiatrico, la dipendenza e
la patologia internistica ad essa correlata coesistenti in uno stesso pa-
ziente (si pensi all’Aids, alle epatiti croniche e alle conseguenze
dell’interazione tra farmaci per la tossicodipendenza, psicofarmaci e far-
maci antivirali, e ai sintomi psichiatrici che insorgono come effetto
collaterale di questi ultimi). Si € arrivati, dopo anni di confronto su que-
sto tema, alla definizione di principi base cui uniformarsi nell’organiz-
zare il trattamento di questi pazienti. Sono stati cosi proposti, sperimen-
tati e studiati tre modelli di trattamento: quello parallelo, quello
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sequenziale (o seriale) e quello integrato, per ognuno dei quali vi sono
indicazioni e controindicazioni.

Modello parallelo

Prevede il trattamento simultaneo dei due disturbi ma in luoghi di cura
ed equipe pluriprofessionale differenti: 1’assistenza psichiatrica & gesti-
ta da clinici esperti nei disturbi psichiatrici mentre il trattamento della
dipendenza da sostanze psicoattive da clinici esperti di dipendenze pa-
tologiche.

Tale modello rappresenta il tentativo di collaborazione tra servizi di sa-
lute mentale e servizi per le tossicodipendenze. Il trattamento parallelo
puo ritenersi appropriato nei casi di pazienti con disturbo psicotico, del-
I’umore o da uso di sostanze psicoattive, stabilizzati, ossia nella gestio-
ne a lungo termine di casi non acuti, ovvero in pazienti che presentano
un disturbo grave associato ad un disturbo concomitante piu attenuato.
Tuttavia, non ¢ applicabile nelle condizioni psichiatriche e/o d’abuso e
dipendenza in fase acuta.

Limiti di questo modello possono rendersi evidenti alla presenza di uno
scarso o disfunzionale collegamento tra i due servizi, non solo per moti-
vi logistici, ma soprattutto per le differenze culturali nell’approccio alla
patologia tali da comportare I’impostazione di programmi terapeutici
indipendenti, non sempre coordinati, se non talvolta contraddittori. I
pazienti affetti da disturbo di sostanze, rendono tale modello ancor meno
efficace poiché agiscono meccanismi di difesa primitivi, gia normal-
mente tendenti a mettere in scacco la capacita d’integrazione degli inter-
venti degli operatori di una singola equipe. Al di la delle interpretazioni
psicodinamiche, un contesto di trattamenti scisso in diversi ambiti isti-
tuzionali, rende in concreto poco agevole al paziente 1’armonizzazione
dei trattamenti con le proprie attivita quotidiane.

Modello sequenziale
Questo modello prevede che un trattamento sia praticato prima dell’al-

tro, in sequenza. Secondo alcuni Autori, il trattamento della dipendenza
da sostanze psicoattive va sempre considerato e trattato per primo, men-
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tre il trattamento psichiatrico puo essere intrapreso quando sia trascorso
un tempo sufficiente di astinenza dalla sostanza psicoattiva. Per altri Au-
tori, I’intervento sul disturbo psichiatrico puo essere intrapreso quando ¢
trascorso un tempo sufficiente d’astensione dalle sostanze psicoattive ed ¢
stato cominciato il trattamento della dipendenza. Per altri ancora ¢ la gra-
vita dei sintomi ad indirizzare verso la scelta della priorita dell’intervento.
Il trattamento seriale ¢ piu adatto per i pazienti con disturbi psichiatrici
che non compromettono eccessivamente lo stato mentale o per i pazien-
ti con disturbo da uso di sostanze moderato o lieve.

Questo modello ¢ molto criticato giacché comporta il rischio di non ri-
spondere ai bisogni di cura del paziente con doppia diagnosi; per esem-
pio, un paziente schizofrenico potrebbe essere “troppo” psicotico per un
servizio per le tossicodipendenze o, viceversa, “troppo” intossicato per
un servizio psichiatrico. Un paziente psicotico, inoltre, a causa della
disfunzionalita psichica che compromette le capacita comunicative e
relazionali di base, avrebbe, anche se trattato, difficolta ad inserirsi in
un consueto programma riabilitativo.

Modello integrato

Prevede che i servizi psichiatrici coesistano con quelli per i tossicodi-
pendenti in un unico sistema in grado di offrire risposte mirate,
personalizzate ai pazienti con comorbilita. E ritenuto adatto a pazienti
con disturbo psichiatrico maggiore acuto o subacuto anche associato a
dipendenza non stabilizzata, a pazienti con deficit rilevanti a livello
relazionale e comunicativo con difficolta ad inserirsi nell’usuale pro-
gramma terapeutico-riabilitativo per la dipendenza, ma anche a pazienti
con dipendenza cronica, in trattamento protratto con farmaci agonisti
degli oppioidi (metadone o buprenorfina) o acido gamma-idrossibutirrico,
al fine di stabilizzare i sintomi psichiatrici.

Nell’ambito del trattamento integrato sono impostate piu tipologie di
programmi terapeutici che si avvalgono dell’apporto multidisciplinare,
suddivisi in stadi (modello stadiale) in relazione alle diverse fasi evolutive
della malattia e della riabilitazione attraversate dal paziente.

Studi clinici, hanno individuato i principi terapeutici che dovrebbero
sottendere il trattamento nella dipendenza da sostanze in comorbilita
psichiatrica:

82



modello integrato
servizi di approccio globale alla persona
flessibilita e specializzazione dei clinici
repertorio specifico di tecniche terapeutiche
approccio assertivo al paziente
raggiungimento di una stabilita abitativa
prospettive di trattamento a lungo termine con progetto terapeutico
a mini-obiettivi
e trattamento centrato sulla persona organizzato in stadi:
coinvolgimento, rinforzo della motivazione a cambiare i compor-
tamenti non funzionali, al mantenimento dello stato di salute e
alla messa in atto di strategie attive per il raggiungimento del-
I’astinenza e la prevenzione delle ricadute
e lavoro di rete
e ottimismo (mantenere la speranza sul lungo termine perché sono
pazienti che si scor