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PREMESSE 
Questo lavoro si è posto come obiettivo generale quello di mettere a punto un modello 

interpretativo generale, sulla base delle evidenze scientifiche, della vulnerabilità all’addiction, in 
modo tale da rendere disponibili informazioni utili soprattutto alla strutturazione degli interventi 
di prevenzione. Una ulteriore finalità è stata quella di poter disporre anche di una nuova e più 
complessiva visione dei molteplici fattori eziologici che in qualche modo sono in grado di 
condizionare l’espressione di comportamenti d’abuso oltre che la loro evoluzione. Tutto questo 
per poter fornire all’operatore una serie di informazioni in grado di far meglio interpretare il 
fenomeno e i comportamenti espressi dai pazienti, al fine di rendere le decisioni più consone e 
aderenti all’evidenza scientifica fino ad oggi rilevata. Dalle numerose osservazioni 
epidemiologiche esistenti ma anche dalla pratica clinica è ormai chiaro che non tutti gli individui 
hanno lo stesso rischio di sviluppare uno stato di addiction nel momento in cui entrano in 
contatto con sostanze stupefacenti. Questa semplice ma fondamentale osservazione ha fatto 
comprendere come esistono gruppi di popolazione che per le loro caratteristiche individuali ma 
anche per quelle del loro ambiente familiare e sociale, possono esprimere una condizione di 
aumentato rischio che viene comunemente definita vulnerabilità. Chiaramente essa non va 
intesa come “predestinazione” ineluttabile ma neppure sottovalutata o esorcizzata per paura di 
creare lebbeling in qualche modo discriminatori. Non è certo nascondendo la testa sotto la 
sabbia che riusciremo a comprendere i fenomeni e mettere a punto risposte valide e concrete 
ma attraverso un serio e prudente lavoro di ricerca interpretativa che ci porti a sempre meglio 
definire i fattori causali e contemporaneamente raffinare e focalizzare le nostre strategie e 
operatività conseguenti nel campo degli interventi di lotta alla droga.  

Il modello messo a punto si basa anche sulla definizione e gerarchizzazione dei fattori 
condizionanti lo stato di vulnerabilità, in modo tale da distinguere quelli che possono essere 
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considerati in qualche modo primari da quelli che in realtà sono espressioni secondarie di una 
condizione di base preesistente, anche se la loro presenza, una volta espressa, mantiene ed 
incentiva la condizione di vulnerabilità. Comprendere la differenza tra questi fattori, non sempre 
facile e possibile, corrisponde a comprendere la differenza tra un sintomo ed una causa e 
quindi di conseguenza ci permetterà di definire interventi consapevolmente orientati verso il 
versante sintomatologico o eziologico, con impegni e risultati molto diversificati. 

L’analisi della letteratura quindi ci ha portato a formulare l’ipotesi di un’eziologia 
multifattoriale primaria in cui si hanno dei fattori primari suddivisibili in fattori interni 
(prevalentemente di tipo bio-genetico) e fattori esterni (ambiente prenatale, ambiente perinatale, 
relazioni, ecc.). Questi presupposti eziologici fanno in modo che si possano sviluppare delle 
condizioni di base, o fattori secondari, quali una bassa risposta alle gratificazioni, un 
temperamento deviante, uno scarso senso di efficacia, una bassa autostima ed un ritardo 
mentale. La risultante di questi fattori porta ad osservare dei “sintomi”, le espressioni 
fenomeniche dei disturbi, quali ad esempio ADHD, timidezza, disordini alimentari, aggressività 
disordini della condotta, anaffettività. Se in queste condizioni il soggetto incontra le sostanze 
può iniziare a farne uso per cercare di compensare questo stato di disequilibrio percepito come 
non gradito; o per formulare degli interventi di compenso al fine di correggere situazioni non 
abbastanza gratificanti per ottenere stati funzionali ai propri bisogni. 

Una importante considerazione inoltre è quella che per comprendere il fenomeno della 
vulnerabilità all’addiction è necessario pensare che tale condizione si sviluppa e si modifica nel 
tempo e che il percorso di crescita di una persona si esprime in decenni. Il modello 
interpretativo quindi deve tenere in considerazione questo carattere fortemente dinamico della 
condizione di vulnerabilità e dei fattori che la sostengono che trovano spesso espressioni e 
capacità condizionanti il comportamento estremamente variabili nel tempo e nella condizione 
ambientale in cui il soggetto si viene via via a trovare. 

 

TERMINOLOGIE 
Nel presente paragrafo riportiamo una serie di semplici definizioni che potranno essere utili 

per comprendere esattamente come verranno utilizzati in seguito i vari termini al fine di 
standardizzare il linguaggio. 

 

Droga 

Con questo generico termine si possono intendere molteplici sostanze in grado di avere 
effetti psicoattivi. 

L’Organizzazione Mondiale della Sanità (28° Rapporto, 1993) definisce droga “qualsiasi 
sostanza che, introdotta in un organismo vivente, può modificarne le capacità percettive, 
emotive, cognitive o motorie” (Questa definizione include l’alcool, il tabacco ed i solventi ed 
esclude le sostanze non psicoattive). 

Nel linguaggio anglosassone il termine “drug” non corrisponde a droga ma a farmaco e 
molti fraintendimenti sono avvenuti su una errata traduzione del termine. In realtà la traduzione 
inglese più corretta del termine generico italiano “droga” (rispettando il concetto correlato alle 
sostanze stupefacenti) è “substance abuse”, cioè sostanze che per le loro caratteristiche 
farmacologiche possono essere in grado di essere abusate e di generare (ma non sempre) 
dipendenza. Questo stato di dipendenza può manifestarsi in varie forme e con varie componenti 
(psichiche e fisiche) variamente rappresentate in base al tipo di sostanza (Hashkin, 1992). 
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Sostanze psicoattive pericolose per la salute  
Con il termine sostanze “stupefacenti e/o psicoattive,” si devono intendere tutte le 

sostanze (legali e non legali) che risultino in grado di interferire con le funzioni neuro-psichiche 
e che presentino un rischio potenziale di uso non terapeutico e/o dipendenza. 

Le sostanze psicoattive sono molte ed alcune di esse trovano anche positivi impieghi 
terapeutici ma risultano di nostro interesse solo quelle dotate di pericolosità per la salute 
dell’individuo o delle persone in contatto con lui. Tale pericolosità si estrinseca, però, se 
conseguentemente all’uso di sostanze vi sia la presenza di almeno una delle seguenti 
caratteristiche:  

1. Effetti interferenti con i meccanismi neurobiologici e psicologici della gratificazione, 
della vigilanza, dell’autocontrollo o della capacita di giudizio, con riduzione, anche 
temporanea, delle performance psicofisiche della persona. 

2. Tossicità acuta o cronica, in particolare sul sistema nervoso. 
3. Possibile sviluppo da parte della persona di percezione di “normalità,” di “essere 

all’altezza” o di “auto-efficacia” solo in presenza degli effetti della sostanza che, in 
seguito a ciò, può condurre ad assunzione periodica compulsiva reiterata e/o 
dipendenza. 

4. Possibile condizionamento dell’individuo all’assunzione di comportamenti e stili di vita 
che lo portino, anche temporaneamente, a compromettere il proprio decoro, la propria 
dignità, l’espressione delle proprie capacità umane, culturali e professionali ed il 
mantenimento delle proprie responsabilità verso i terzi (figli, familiari, etc). 

5. Uso prevalentemente od esclusivamente finalizzato da parte del consumatore ad 
ottenere un’alterazione dello stato psichico, delle percezioni, della coscienza, con 
relativa sottovalutazione dei rischi e scarsa o nulla ricerca di effetti terapeutici. 

 
Sono da annoverare fra tali sostanze sia quelle comunemente denominate “droghe 

(cannabis, cocaina, eroina, ecstasy, amfetamine, allucinogeni, ecc.),” sia, anche, farmaci di 
varia natura con azione sulle funzioni neuro-psichiche e sui comportamenti, quali, ad esempio, 
sedativi, ipnotici in generale e bevande alcoliche nelle loro varie forme e gradazioni. 

 

Addiction 
Il termine “addiction” se letteralmente tradotto significa “essere dedito a, dipendenza, 

abitudine a, passione, mania”.  
Nella terminologia correlata all’uso di sostanze stupefacenti lo stato di “addiction” deve 

essere considerato come uno stato patologico in cui l’individuo presenta una dipendenza da 
sostanze stupefacenti caratterizzata da perdita del controllo dei comportamenti di assunzione e 
gravi conseguenze sulla vita sociale dell’individuo (Ards, 1993). 

L’addiction, per gli autori anglosassoni, è considerata “A brain disease” cioè una vera e 
propria malattia del cervello (Frosh, 1977). 

 

Uso non terapeutico di sostanze psicoattive  
Si definisce “uso non terapeutico” l’utilizzo da parte della persona di sostanze non 

finalizzato a “scopi terapeutici propriamente intesi,” definibili come tali solo se vi è la presenza 
contemporanea dei seguenti criteri:  

1. presenza di una patologia o stato di malessere correttamente diagnosticato e che 
necessiti di terapia farmacologica;  

2. presenza di una precisa e motivata prescrizione dei farmaci utilizzati fatta da 
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personale legittimato ed autorizzato a tale atto;  
3. utilizzo delle sostanze secondo dosaggi, modalità e durata di assunzione coerenti con 

quanto determinato dalla ricerca scientifica come “efficace e sicuro” per la cura della 
situazione patologica specifica della persona. 

 

Tossicodipendenza 
Il generico termine “tossicodipenza” confonde e sovrappone diversi aspetti.  
Al fine di indicare il comportamento consistente nel consumo di sostanze si ritiene, quindi, 

più idonea ed estensiva la dizione di “uso non terapeutico di sostanze stupefacenti e 
psicoattive,” comprendendo in tale espressione anche le forme di assunzione voluttuarie, 
ricreative, ecc. (Blatt, 1984). 

Va chiarito che dall’uso non terapeutico di sostanze non sempre deriva una dipendenza 
ma, nel caso in cui essa sia presente, si connoterà un vero e proprio stato di “dipendenza o di 
addiction” che, alla sospensione dell’uso della sostanza, potrà prevalentemente estrinsecarsi 
con fenomeni astinenziali (diversi a seconda del tipo di sostanza e delle modalità d’uso) con 
diverse componenti psichiche, fisiche o psicofisiche, definendosi, comunque, come uno stato di 
dipendenza negativa certamente non auspicabile per la persona. 

 

Disturbi Correlati a Sostanze DSM-IV 
“I Disturbi Correlati a Sostanze comprendono disturbi secondari all’assunzione di una 

sostanza di abuso (incluso l’alcool), agli effetti collaterali di un farmaco e all’esposizione a 
tossine. In questo manuale, il termine sostanza può riferirsi a una sostanza di abuso, a un 
farmaco, o a una tossina.” 

 

Sindrome di dipendenza ICD-10 
La “sindrome di dipendenza” è una condizione caratterizzata da un insieme di fenomeni 

comportamentali, cognitivi e fisiologici che si manifestano dopo l’uso ripetuto di una sostanza, e 
che tipicamente includono: un forte desiderio di assumere la sostanza, una difficoltà nel 
controllarne l’uso, la persistenza nell’uso della sostanza nonostante le conseguenze dannose, 
una priorità attribuita all’uso della sostanza rispetto alle altre attività e obblighi, un’aumentata 
tolleranza e talora uno stato di astinenza fisica. 

 

EZIOLOGIA MULTIFATTORIALE 
Il termine multifattoriale si presta a diverse interpretazioni per cui va precisata l’accezione 

nel presente contesto. L’eziologia va necessariamente definita come “multifattoriale” perché 
esprime in maniera idonea la presenza di una molteplicità di fattori e introduce il concetto di 
complessità come insieme di elementi in grado di condizionare diversamente l’espressione di 
un comportamento. Il modello eziologico multifattoriale presenta dunque, nella sua corretta 
accezione, la presenza di cause/concause costituite da molti fattori alcuni dei quali ben definiti e 
conosciuti altri solamente ipotizzati (Allport, 1937). 

Il rischio dell’ipotesi multifattoriale è di essere troppo aspecifica permettendo così di 
produrre affermazioni tra loro contraddittorie. Per evitare che questo rischio porti alla fine ad 
una invalidazione dell’ipotesi stessa è necessario produrre una modellistica di riferimento.  

Il comportamento di assunzione di sostanze viene prodotto dall’interconenssione di tre 
dimensioni: quella biologica, quella ambientale e quella psicologica. 

Per interpretare correttamente la dipendenza da sostanze è necessario comprendere fin 
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DISPONIBILITA’

DI DROGA

COMPORTAMENTO

DI ASSUNZIONE

Fattori 
Biologici 
congeniti

Fattori  
Socio-

familiari
Fattori 
Psichici

tempo

Dipendenza = malattia
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Fattori 
Ambientali 
(mercato)

Tipo di 
sostanza

Cultura           
e rituali     
sociali

Oggetto/condizione che può 
creare dipendenza      
(addictive power)

Comportamento che può portare 
alla dipendenza in presenza di 

un oggetto “addictive”

CAUSE PRIMARIE A COESISTENZA OBBLIGATA

vulnerabilità

dall’inizio che siamo di fronte ad una patologia complessa ad eziologia multifattoriale. Con 
questo termine si deve intendere il fatto che a generare l’evidenza fenomenica dell’assunzione 
reiterata di sostanze concorrono molteplici fattori, alcuni dei quali non ancora chiari, con forti 
interdipendenze e variamente rappresentati da individuo a individuo in relazione alle sue 
caratteristiche neurobiologiche, psichiche e socio-ambientali (Baron, 2000).  

Le cause primarie dello sviluppo dell’addiction sono da annoverarsi nella disponibilità di 
droga da una parte e da un comportamento di assunzione dall’altra. Queste due cause sono a 
coesistenza obbligata e se il comportamento si reitera (con sostanze in grado di legare 
l’individuo per le loro caratteristiche farmacologiche), nel tempo si può arrivare ad uno stato di 
dipendenza che è da considerarsi ormai una vera e propria malattia, un problema-effetto 
dell’incontro dei due fattori sopra menzionati. Il comportamento di assunzione che porta alla 
dipendenza è sostenuto da uno stato che viene definito di vulnerabilità che a sua volta viene 
condizionato da vari fattori in ambito biologico, socio-ambientale e psichico (Bergeret, 1984). La 
disponibilità di droga dipende invece da fattori ambientali (e cioè dal mercato-offerta) ma anche 
dalla cultura e dai rituali sociali più o meno propensi all’uso e un ruolo importante nel 
determinare la dipendenza lo svolge anche il tipo di sostanza che viene utilizzata. La 
dipendenza quindi va vista, in termini generali, come l’incontro persistente nel tempo di un 
oggetto-condizione con “addictive power” (potere-capacità legante) e un comportamento di 
assunzione che può portare alla dipendenza in presenza di un oggetto-condizione “addictive”. 

 

Fig. 1: Modello interpretativo dei fattori primari per lo sviluppo di dipendenza 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il rischio di dipendenza viene sostenuto da tre cluster di fattori che interagiscono creando 

una triade così composta: l’individuo e le sue caratteristiche (congenite ed acquisite) che lo 
rendono più o meno vulnerabile, le caratteristiche ambientali (più o meno stressanti, incentivanti 
l’uso, fornenti fattori protettivi, con alta disponibilità di droga), le caratteristiche farmacologiche 
della sostanza che può risultare più o meno legante. 
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RISCHIO
DIPENDENZA

CLUSTER DI FATTORI 
CONDIZIONANTI

+ O -

VULNERABILE

Caratt. del 
SOGGETTO 
(congenite ed 

acquisite)

1

Caratt. 

AMBIENTALI

2

+ O -

STRESSANTE 
INCENTIVANTE CON 
DISPONIBILITA’ DI 

DROGA 

Caratt. 
Farmacologiche 
delle SOSTANZE

3

+ O -

LEGANTI 
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Cultura, 
abitudini 

FAMILIARI

Cultura, 
abitudini 
SOCIALI

Cultura, 
abitudini 
GRUPPO 
dei PARI

Tolleranza  
all’uso -

Sanzioni   
all’uso o non uso -

Presenza di   
azioni preventive -

- stress 

- % d’uso
- Rituali
- Credenze
- Trend  e 
stereotipi 

- Sanzioni
all’uso o 
non uso 

- stress 

- Tolleranza
all’uso

- Sanzioni
all’uso o non uso 

- Uso
- stress 

Capacità
legante

Disponibilità
ambientale

BIOdisponibilità - Eff. Gratificante
- Rispondenza ai 
Bisogni

- Sind. astinenza
- Craving 
- Tolleranza 

vulnerabilità Pressione 
sociale

INDIVIDUO AMBIENTE

SOSTANZA

- Fatt. 
Neorobiologici

- Motivazione 
(voler fare)

- Conoscenze 
dei rischi e 
Prevenzione
(sapere)

Consapevolezza  
Uso=problema -

- Abilità 
Preventive
(saper fare)

Capacità di
Autodet. Comport.

- autostima 
- self efficacy
- locus of cont.
- autocontrollo 

Bisogni  -

- stati di disagio
(ansia, depres…)

- necessità di 
performance 
(fisica,
relazionale, 
sessuale)

PROBLEMA

Dipendenza
da sostanze

Conseguenze
(danni/rischi)

Necessità 
derivanti

Fig. 2: Triade dei fattori condizionanti il rischio di dipendenza 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 3: Diagramma di Ishikawa-Serpelloni, problem analisys: definizione del problema, analisi delle 
cause 
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L’analisi dei vari fattori causali può spingersi a vari livelli di profondità. Utilizzando il 
modello concettuale della figura sopra esposta e adattando un diagramma di Ishikawa utilizzato 
nella problem analysis se n’è potuto ricavare un’interessante rappresentazione, che riportiamo 
qui di seguito, e che può essere utile per inquadrare ed interpretare nel contesto individuo-
ambiente- sostanza il problema delle dipendenze da sostanza. 

Come si può comprendere i fattori che entrano in gioco nel creare il “problema 
tossicodipendenza” sono molti e variamente rappresentati da individuo ad individuo. 

 

SOSTANZE D’ABUSO, EFFETTI SUI SISTEMI NEUROBIOLOGICI E CORRELATI 
PSICOCOMPORTAMENTALI 

L’attuale nosografia prevede la classificazione di 8 gruppi di sostanze chimiche 
considerate come sostanze a rischio d’abuso. Va ricordato in proposito che le attuali droghe 
sintetiche risultano difficilmente inquadrabili in queste 8 categorie in quanto molte sostanze 
vengono ormai prodotte mescolando vari principi attivi con varie proporzioni creando quindi 
composti altamente diversificati ed imprevedibili negli effetti (Glantz, 2000). Non tutte le 
sostanze psicoattive vengono abusate e sono in grado di generare dipendenza.  

Le sostanze per essere in grado di generare abuso e dipendenze devono avere tre 
caratteristiche di base che le rendono appetibili e quindi ricercate: 

1. LIKING (piacevoli), in quanto stimolanti/deprimenti/allucinogene, producenti un 
aumento percepito dal soggetto della performance (fisica, psichica, relazionale). 

2. FUNZIONALI AI BISOGNI psichici della persona (compenso/stabilizzazione di 
situazioni psichiche negative, aumento dell’empatia e/o gratificazione, ecc.). 

3. CAPACITÁ di dare tolleranza, craving, astinenza. 
 

Tab. 1: Nosografia DSM IV 

N DISTURBI 

1 Disturbi Correlati all’Alcool 

2 Disturbi Correlati alle Amfetamine (o a sostanze con struttura simile) 

3 Disturbi Correlati alla Caffeina 

4 Disturbi Correlati alla Cannabis 

5 Disturbi Correlati alla Cocaina 

6 Disturbi Correlati agli Allucinogeni 

7 Disturbi Correlati agli Inalanti 

8 Disturbi Correlati alla Nicotina 

 

Tolleranza  

È noto infatti che sostanze che non siano gradite dall’individuo, anche se psicoattive (es. 
farmaci neurolettici) non vengono di norma abusate se non per brevissimi periodi e per il tempo 
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di non apprezzare gli effetti negativi (Clerici, 1986). 
Per assumere il ruolo di sostanza d’abuso una sostanza psicoattiva deve essere dotata di 

capacità dopaminergiche cioè deve saper interferire in modo più o meno diretto sul tono 
dopaminergico a livello del sistema della gratificazione. Da ciò ne deriva l’effetto piacevole 
percepito dal soggetto. L’azione dopaminergica avviene in particolare nell’amigdala, 
nell’ippocampo e nel nucleus accumbens come substrato biologico del comportamento additivo 
cioè dell’effetto piacevole della droga o dell’alcool, dell’effetto gratificante che conduce il 
soggetto ad un condizionamento comportamentale: l’individuo vulnerabile sarà portato molto di 
più (rispetto alla popolazione generale) alla reiterazione dell’assunzione della sostanza o 
dell’alcool per provare nuovamente attraverso questa “scorciatoia farmacologia” il senso di 
gratificazione e di piacere. 

 

Tab. 2: Macro gruppi in cui possono essere classificate le sostanze 

MACRO GRUPPI SOSTANZE 

Stimolanti Cocaina, anfetamine, ecstasy, nicotina, canapa indiana 

Deprimenti Oppio e i suoi derivati 

Ipnotiche Barbiturici, tranquillanti, valium, analgesici 

Psichedeliche Mescalina, lsd 

 
Ogni sostanza psicoattiva che viene introdotta nell’organismo agisce attraverso due 

modalità d’azione: diretta ed indiretta. La modalità diretta si può esprimere attraverso 
un’inibizione, una stimolazione mediante un legame post sinaptico (Kandel, 1978). 

La modalità indiretta può avvenire attraverso una inibizione o una stimolazione. Il primo 
caso si può realizzare con una inibizione del release presinaptico, una riduzione della sensibilità 
recettoriale post sinaptica e un incremento del reuptake presinaptico. Il secondo caso si può 
realizzare con un incremento del release presinaptico: un incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica o un’inibizione del reuptake presinaptico. Ogni sostanza che viene introdotta va 
ad agire con diverse modalità d’azione sui vari sistemi neuroendocrini che a loro volta sono in 
grado di produrre variazioni psicocomportamentali nell’individuo di varia forma ed intensità. 

Le tabelle successive riportano in sintesi i sistemi di neurotrasmissione e modulazione e i 
principali effetti psicocomportamentali corrispondenti all’attivazione o all’inibizione dei vari 
sistemi da parte delle sostanze psicoattive (Kapp, 1992). 

 

Tab.3: Modalità di azione e meccanismi di azione delle varie sostanze 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE DELL’AZIONE MECCANISMO 

Inibitoria Legame post-sinaptico 
Diretta 

Stimolatoria  

Inibitoria 
Inibizione Release presinaptico 
Riduzione sensibilità recettoriale post sinaptica 
Incremento del reuptake presinaptico 

Indiretta 

Stimolatoria  
Incremento del release presinaptico 
Incremento sensibilità recettoriale postsinaptica 
Inibizione del reuptake presinaptico 
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Tab. 4: Sistemi di neurotrasmissione-modulazione e principali effetti psicocomportamentali 
conseguenti all’attivazione o all’inibizione 

SISTEMI DI  
NEUROTRASMISSIONE 
MODULAZIONE 

TIPOLOGIA 
CONSEGUENZE PRINCIPALI EFFETTI 

PSICOCOMPORTAMENTALI 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Comparsa aspettative di gratificazione 
Memorizzazione dell’effetto gratificante 
(Apprendimento)  DOPAMINERGICO (mesolimbico: 

amigdala-accumbens) 
Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto avversivo 
(Apprendimento) 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, eccitazione, attivazione 
motoria, aggressività, risposta allo stress Delle CATECOLAMINE 

(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, eccitazione, 
attivazione motoria, aggressività, risposta allo 
stress, Sedazione, sonnolenza 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della socievolezza, del controllo degli 
impulsi Riduzione dei comportamenti a rischio 
Aumento della percezione dello stato di benessere 
di base SEROTONINERGICO 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, aggressività e percezione 
di uno stato di malessere di base 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Fruizione della gratificazione, aumento della soglia 
del dolore fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del senso di 
appartenenza 

OPPIOIDI 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di aversione, distacco, apatia, 
riduzione della soglia del dolore fisico e psichico, 
ansia, insonnia 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di sedazione, induzione del 
sonno e rilassamento muscolare 

GABAERGICO 
Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e tensione 
muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, irritabilità, ansia, 
ostilità N-methyl D-Aspartato (NMDA) 

(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 
dell’inibizione 

Sedazione, stato di inibizione/apatia, esitamento 
del conflitto 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione dell’intensità 
degli stati emotivi 

Della ANANDAMIDE 
Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto aversivo, propensione 
all’isolamento 
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Tempo

GENOTIPO A 
RISCHIO

USO DI   
SOSTANZE

GENOTIPO NON 
A RISCHIO

USO DI   
SOSTANZE

USO DI   
SOSTANZE

Magnitudo 
dell’effetto 
gratificante 
percepito

Ogni sostanza agisce sui sistemi sopra riportati mediante una diversificata e specifica 
azione creando una modulazione neurobiologica che si esprime quindi in effetti/azioni 
psicocomportamentali. Le conseguenze dell’introduzione di una sostanza sui vari sistemi 
neuropsicobiologici sono molto complesse e non ancora del tutto chiare. Tuttavia è presumibile 
pensare che la modulazione di questi sistemi porti a delle conseguenze immediate con 
variazioni dello stato dell’umore e del comportamento ma anche (ed è quello che più ci 
interessa approfondire in questa sede) ad una memorizzazione degli effetti percepiti dal 
soggetto con conseguente condizionamento del comportamento futuro sulla base sia degli 
effetti psicosensoriali gratificanti percepiti sia delle “funzionalità” percepite che l’effetto di tali 
sostanze ha provocato relativamente alla risposta di propri bisogni. In allegato si riportano delle 
tabelle sinottiche rappresentanti gli effetti delle singole sostanze sui principali sistemi 
neurobiologici e i correlati comportamentali conseguenti.  

È importante ricordare che è stato osservato che gli individui con genotipo a rischio per lo 
sviluppo di sistemi neuropsicobiologici vulnerabili all’addiction, presentano una magnitudo 
dell’effetto gratificante percepito derivante dall’uso di sostanze, molto maggiore rispetto ai 
genotipi che non si sono rivelati a rischio. Inoltre queste persone con genotipo a rischio 
tenderebbero a ricercare ed utilizzare più precocemente, nella fase iniziale di ricerca e 
sperimentazione, le sostanze. La figura successiva esemplifica questi concetti la cui 
comprensione è fondamentale ai fini della strutturazione di programmi di prevenzione che 
devono tenere conto quindi che non tutte le persone presentano uguale sensibilità (in termini di 
percezione dell’effetto gratificante) alle varie sostanze potendo avere quindi un differente grado 
di attrazione dopo e durante le prime sperimentazioni in grado di far aumentare il rischio di 
utilizzo continuativo e di addiction (Basiaux 2000). 

 

Fig. 4: Diversificazione della percezione dell’effetto gratificante nei diversi individui e vulnerabilità 
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MECCANISMI DI MEMORIZZAZIONE DEGLI EFFETTI DELLE SOSTANZE 

Meccanismi 

Risulta utile a questo punto ricordare che le varie sostanze ogni volta che vengono 
utilizzate producono degli effetti che al di là delle percezioni immediate, vengono memorizzati 
ed interpretati dal soggetto anche successivamente mediante complesse elaborazioni cognitive 
che sono in grado di condizionare i comportamenti futuri (Benedetti, 1969). La prima fase di 
utilizzo delle sostanze quindi risulta importantissima nel fissare nella memoria dell’individuo 
effetti percepiti come gratificanti/funzionali che potranno essere successivamente evocati dalla 
memoria del soggetto attivando un meccanismo di desiderio e ricerca (di varia intensità e forza) 
in grado di far esprimere al soggetto nuovi comportamenti di assunzione. È facilmente 
comprensibile l’importanza che ha in soggetti vulnerabili, notoriamente più sensibili alla 
percezione degli effetti delle sostanze, il “primo contatto” con le droghe e quanto questo sia 
importante e vitale in termini di prevenzione primaria per lo sviluppo dell’addiction. In altre 
parole l’intensità dello “starter” nel far partire un percorso psicocomportamentale verso 
l’addiction che può avere un primo uso di sostanze in un soggetto vulnerabile, può essere molto 
superiore rispetto a quella di un soggetto non vulnerabile, da cui si comprende l’importanza che 
un soggetto vulnerabile debba essere soprattutto protetto dal “primo contatto” con la droga 
(Brook, 1992). 

 

Fig. 5: Effetto gratificante e memorizzazione 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Come era presumibile è stato ampiamente provato che la memorizzazione degli effetti 

delle sostanze e l’impulso allo loro ricerca è strettamente correlato con l’effetto gratificante che 
queste sostanze provocano sull’individuo e alla loro azione sui sistemi del piacere. (Brower, 
1990). 
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Fig. 6: Effetto gratificante e memorizzazione 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Durante il primo uso di sostanze si ha una percezione degli effetti con una 

memorizzazione che lascia quindi una traccia mnesica anche dopo la metabolizzazione della 
sostanza. Questa traccia, attraverso i meccanismi di rievocazione e memoria (craving) è in 
grado di far scattare il meccanismo di desiderio/ricerca di nuove sostanze arrivando quindi a 
reiterarne l’uso e far aumentare la traccia mnesica fissando sempre di più comportamenti di 
ricerca e di utilizzo di tali sostanze nel tempo. Se la sostanza utilizzata riduce i suoi effetti nel 
tempo (a parità di dose utilizzata) si può instaurare il fenomeno della tolleranza che porterà il 
soggetto a dover aumentare la dose per mantenere costante la magnitudo dell’effetto 
gratificante (Castellani 1995). 

Il sistema mesolimbico con le sue componenti dell’amigdala, dell’ippocampo e della parte 
ventrale del putamen, chiamata nucleus accumbens, costituisce l’apparato deputato alla 
percezione della gratificazione: una vera e propria “cascata della gratificazione” coinvolge il 
release della serotonina che a sua volta stimola le encefaline a livello ipotalamico. L’inibizione 
prodotta dalle encefaline sul GABA a livello della sostanza nigra si traduce nel release di 
dopamina nel nucleus accumbens. È l’accumbens che viene chiamato “centro del piacere” e la 
dopamina “molecola del piacere” o “molecola antistress” (Davis, 1992). 

Un generale consenso della letteratura conferma che una disfunzione della cascata della 
gratificazione provocata da determinate varianti genetiche, specialmente tali da provocare un 
vero e proprio tratto ipodopaminergico, può produrre una impercettibile condizione di malessere 
e una attitudine comportamentale alla ricerca degli stimoli prodotti dalle droghe e dall’alcool.  

L’impairment della cascata della gratificazione può essere determinato anche a livello 
recettoriale: in particolare alterazioni genetiche che coinvolgono la struttura del recettore D2 per 
la dopamina sono particolarmente implicate nello sviluppo delle dipendenze. Un 
comportamento additivo, impulsivo e compulsivo connesso con carenze dei recettori D2 viene 
rilevato in elevata frequenza in tutte le forme da dipendenza da sostanze, nel binge per gli 
zuccheri, nel gambling patologico, nella sex addiction, nel deficit di attenzione con iperattività, 
nella sindrome di Tourette, nei soggetti con comportamento aggressivo persistente e nei 
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AUMENTO DELLA 
PERFORMANCE
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ecc.

Azione sulle capacità 
relazionali/operative

MEMORIZZAZIONEDesiderio - Ricerca t

disordini della condotta con sviluppo di personalità antisociale. 
L’insieme che conduce alla rottura della cascata della gratificazione potrebbe essere 

dovuto al coesistere di più polimorfismi cromosomici con alterazioni genetiche associate a 
specifiche condizioni ambientali (Swanson, 1983). La risultante, appunto, che viene a crearsi è il 
tratto ipodopaminergico che viene definito “reward deficency syndrome”, una sindrome da 
deficit della percezione delle gratificazioni con la necessità di stimoli sempre nuovi, fuori 
dall’ordinario e a forte contenuto emozionale. 

Il sistema dopaminergico-oppioide della gratificazione è preposto a provvedere motivazioni 
piacevoli ai principali “drive” del nostro comportamento, quelli che guidano verso le attività per 
procurarsi il cibo, quelli connessi con l’accoppiamento e la riproduzione. 

Le sostanze psicoattive da abuso si inseriscono come “gratificazioni artificiali” su questo 
sistema del piacere naturale insieme con le attività a carattere compulsivo di cui abbiamo 
parlato poc’anzi. I comportamenti risk taking, cioè tali da esporre l’individuo a condizioni di 
possibile danno, sono annoverati tra questi stimoli al di fuori della quotidianità capaci comunque 
di attivare il sistema della gratificazione. Soltanto una minoranza di individui, fortunatamente, 
quando esposti alle condizioni ambientali tali da costituire una condizione di rischio per l’uso di 
sostanze o i comportamenti compulsivi sviluppano una vera e propria dipendenza (Corrigan, 
1993). 

Il desiderio/ricerca di una sostanza è sostenuto dall’effetto gratificante percepito dopo la 
sua assunzione, dagli effetti percepiti come “funzionali” da un punto di vista psichico per il 
soggetto, e dall’aumento delle performance che è in grado di generare. L’individuo percepisce e 
memorizza quindi l’azione delle sostanze sui sistemi della gratificazione, la loro azione ed 
efficacia sull’eventuale malessere psichico e l’azione sulle capacità relazionali/operative 
dell’individuo stesso (Rose, 1994). 

 

Fig. 7: Memorizzazione degli effetti delle sostanze e impulso alla ricerca 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ogni sostanza quindi determina degli effetti psichici che vanno a costituire la memoria 

psicoemozionale (quella che in altre parole potremmo definire “ricordi piacevoli”). Vi sono inoltre 
degli altri effetti più prettamente biologici che sono in grado di tracciare la memoria metabolica e 
cioè gli “effetti spiacevoli” (quali ad esempio la tolleranza e l’astinenza).  

Ambedue le situazioni sostengono il desiderio/ricerca della sostanza nei momenti di 
astinenza. 
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Fig. 8: Memorizzazione degli effetti delle sostanze e componenti psicoemozionali e “metaboliche” 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evoluzione e tipologie 

L’evoluzione dell’uso di sostanze nell’individuo può avere diversi destini e ciò dipende 
da una serie di fattori individuali ed ambientali che sono in grado di condizionare l’evoluzione in 
varie maniere (Leshner, 1997). Al fine di rendere comprensibile un modello evolutivo e 
standardizzare un linguaggio che ci permetta di meglio orientare la discussione abbiamo 
costruito il modello interpretativo sotto riportato. 

 

Fig. 9: Evoluzione dei fenomeni di memorizzazione nell’individuo 
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L’individuo che non ha ancora utilizzato sostanze e che non presenta alcuna attivazione 
della propria curiosità (e quindi in assenza di comportamenti di ricerca e sperimentazione) viene 
definito “individuo naive non attivato”. In questa condizione il soggetto non ha ancora 
conosciuto gli effetti delle sostanze e non presenta curiosità ed attrazione. 

In seguito alla comparsa di bisogni intrinseci e/o a stimolazioni ambientali in grado di 
attivare la curiosità e quindi i comportamenti di ricerca e sperimentazione nella persona, 
l’individuo diventa “naive attivato”. In questa condizione il soggetto non ha ancora utilizzato le 
sostanze ma ha attivato la sua curiosità verso di esse in quanto ha ricevuto stimoli esterni in 
grado di farle percepire come potenzialmente positive per lui.  

Il soggetto può rifiutare ex ante l’utilizzo di tali sostanze, sulla base di proprie convinzioni 
ed istinti, e viene così definito “ex ante avoidance”. 

Quando il soggetto invece passa all’azione viene definito “individuo seeking” e cioè 
esprimente un comportamento di ricerca e sperimentazione. Questo soggetto comincia a 
conoscere gli effetti delle sostanze con “curiosità ed attrazione” di tipo operante.  

Se tale persona esercita questi comportamenti in presenza di droghe ed utilizza tali 
sostanze esso viene definito “user di I livello” e cioè un individuo mnesico 
(experienced/sensibilizzato) che ha conosciuto gli effetti delle sostanze e che esprime 
comportamenti di desiderio-ricerca (craving) in consolidamento. 

L’individuo “user di I livello” potrebbe però evolvere verso un rifiuto dell’uso di queste 
sostanze venendo quindi definito “avoidance experienced” con comportamento di rifiuto e difesa 
ex post.  

L’individuo che da questo quarto stadio continua l’assunzione di droghe viene definito 
“user di II livello” e cioè “abitudinario”, che in base al tipo di sostanza utilizzato e al modo di 
assunzione potrà poi configurarsi come: 

1. “managed user” nel caso in cui faccia un uso gestito della sostanza (senza arrivare 
all’addiction)  

2. “excalator” nel caso in cui la droga a basso potenziale di addiction e di magnitudo 
dello stimolo passi a droghe più potenti  

3. “addicted” nel caso in cui il soggetto sviluppi una vera e propria dipendenza con 
perdita del controllo. 

 

Fig. 10: Tipologie evolutive dell’individuo nell’uso di sostanze 
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Questo schema viene usato a scopo esemplificativo e può essere variamente percorso 
dagli individui in base ad una serie di fattori individuali ed ambientali che possono fortemente 
condizionare la direzione, la velocità e la meta finale. 

I vari percorsi risentono fortemente dei temperamenti e dei caratteri delle persone. 
Nell’esprimere percorsi ad alto rischio di addiction, oltre ai drive (che sono fortemente 
condizionati dai fattori biogenetici) giocano un ruolo importante anche i controller (che sono 
fortemente condizionati dai fattori culturali, socio-ambientali e di maturazione/sviluppo 
individuale dei meccanismi di auto controllo del soggetto nel corso della crescita). 
Approfondimenti di questi aspetti si rimandano ai capitoli successivi. 

 

Fig. 11: Possibili percorsi evolutivi dell’individuo nell’uso di sostanze e temperamenti 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Va inoltre considerato che l’evoluzione dei fenomeni di memorizzazione degli effetti delle 

sostanze nell’individuo stesso va di pari passo con la strutturazione nel tempo di matrici 
cognitive che lo rendono sempre più refrattario agli interventi prevenzione facendo diminuire 
sempre di più la probabilità di acquisizione di comportamenti preventivi (evitamento del rischio) 
con l’avanzare dell’età (Currie, 1971). 

Sulla base di queste considerazioni si riesce a capire l’importanza che può avere per 
l’adolescente il fatto di possedere un buon “zaino di autodifesa” (e cioè un insieme di abilità e 
capacità personali che gli permettano di attuare e di mantenere comportamenti di salute) al 
momento del primo appuntamento con le proprie pulsioni e curiosità che impattano con le 
sostanze stupefacenti. Risulta chiaro anche quanto possa essere importante riuscire ad arrivare 
ad una diagnosi precoce di vulnerabilità alle sostanze per poter attivare interventi individuali (di 
tipo educativo e psicologico) ed opportune azioni sull’ambiente e sui pari. 
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Fig. 12: Evoluzione dei fenomeni di memorizzazione nell’individuo 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

IL “SISTEMA” INDIVIDUO: L’UNITARIETÀ DELLE COMPONENTI BIOLOGICHE E PSICHICHE 
Un’importante concezione che sta alla base dei modelli qui presentati è che l’individuo, 

nella sua componente biologica e psichica viene sempre considerato in modo unitario 
proponendo quindi una visione del soggetto di tipo “neuro-psico-biologica” (Goodwin, 1977). 

Questa entità subisce interferenze ambientali che possono essere in grado di condizionare 
lo sviluppo dei meccanismi di funzionamento psichico e delle evidenze comportamentali 
derivanti del soggetto (sia in senso positivo che negativo). L’individuo presenta quindi delle 
componenti strutturali che in termini figurativi ed informatici potremmo definire “hardware” (e che 
sono i sistemi neurobiologici) e delle componenti funzionali, strettamente interconnesse ed a 
coesistenza obbligata (che sono i meccanismi di funzionamento psichico), che potremmo 
definire il “software” di funzionamento. La risultante di questa combinazione espressa in termini 
di “evidenza fenomenica” è il comportamento evidenziabile dell’individuo e tutto ciò che è 
possibile in qualche modo cogliere attraverso l’osservazione oggettiva e supportata dalla 
metodologia scientifica. 

Questa visione quindi riporta l’iterpretazione dei fenomeni collegati all’uso di sostanze 
all’interno di una visione unitaria delle componenti biologiche e psichiche (che fino ad ora molto 
spesso venivano concettualmente tenute separate) dell’individuo ma soprattutto all’interno di 
una visione dinamica del soggetto che evolve nel tempo, acquisendo soprattutto nelle prime fasi 
della vita un insieme di stimoli dal contesto ambientale esterno, che può far propri ed elaborare 
strutturando in varia maniera matrici cognitive in grado di condizionare l’esistenza di 
comportamenti a rischio o preventivi nei confronti dell’uso di sostanze (Marinelli, 2000). 

Nel nostro modello quindi, da una parte il sistema neurobiologico è in grado di determinare 
lo psico-orientamento (e cioè l’espressione di determinati temperamenti e caratteri che 
risentono fortemente della struttura neuroendocrina) e quindi di influenzare lo sviluppo e il 
funzionamento del sistema psichico, e dall’altra il sistema psichico è in grado di influenzare il 
sistema neurobiologico attraverso il meccanismo della neuroplasticità (cioè la capacità che 
hanno di modificarsi le strutture neurologiche sottoposte a stimoli esterni ed interni in grado di 
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provocare ed evocare emozioni psichicamente percepite) che può produrre modificazioni 
neurostrutturali sulla base di, per esempio, persistenti stimoli emozionali derivanti da stimoli 
ambientali (Piazza, 2000).. 

È il caso di stimoli stressanti ambientali di vario tipo in grado di generare stati d’ansia 
persistenti nell’individuo e che nel tempo possono portare a modificare strutturalmente i nuclei 
della base. 

 

Fig. 13: L’unitarietà del sistema 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 14: L’interazione “individuo-ambiente” e il “fenotipo comportamentale” risultante 
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L’individuo dall’ambiente può assumere una serie di stimoli di vario tipo: gratificanti, 
stressanti, di apprendimento. Soprattutto questo ultimo tipo di stimoli risulta estremamente 
importante nella prima fase della vita per determinare lo sviluppo dei “controller volontari” 
relativamente ai modelli comportamentali, ai valori sociali ed individuali a cui la persona farà 
riferimento, ai sistemi di coping e di decision making, ecc. 

 

IL MODELLO DRIVE-CONTROLLER NELLA DETERMINAZIONE DEI COMPORTAMENTI 
Il modello qui presentato fa riferimento all’esistenza di due parti funzionali la prima 

denominata “drive” e la seconda “controller”. Nel primo caso siamo di fronte ad una struttura 
funzionale che genera spinte (sostenute da bisogni) che rientrano nei fattori determinanti 
comportamenti prevalentemente di tipo istintivo, pulsionale, semi-automatico; nel secondo caso 
siamo di fronte invece a dei fattori che rientrano più nell’ambito volontario e che sono 
prevalentemente costituiti da sistemi di autocontrollo fortemente modulati da incentivi o 
deterrenti, provenienti sia dall’esterno che dall’interno dell’individuo. Il controller può agire in 
senso inibente ma anche promuovente di un comportamento e non deve quindi essere 
considerato solo come un sistema di “censura”. 

Il bilanciamento di questi due diversi “motori” (drive e controller) porta a definire la 
motivazione che sostiene il comportamento stesso.  

Nel caso del comportamento “uso di sostanze”, la motivazione all’uso può essere 
sostenuta da un forte drive che deriva dal craving in grado di inibire l’azione di autocontrollo che 
l’individuo potrebbe esercitare tramite il controller. L’incentivo derivante dalle situazioni 
gratificanti che l’individuo prova successive all’uso di sostanze mantiene il comportamento 
d’abuso nel tempo. La sospensione dell’uso e il deterrente derivante dallo scatenamento della 
sindrome d’astinenza può diventare anch’esso un drive per la reiterazione dell’assunzione di 
sostanza. 

Con questo modello quindi un comportamento può essere analizzato nelle sue varie 
componenti: l’azione in sé (es. alimentarsi, assumere cibo) come evidenza fenomenica di una 
motivazione sottostante all’azione stessa che è sostenuta da un drive (es. pulsione di fame 
prodotta da un certo periodo di privazione cibo) e dalla modulazione di un controller (es. 
controllo volontario eseguito dall’individuo in grado di creare o un’attesa nella ricerca di cibo – 
inibendo quindi temporaneamente l’azione del drive – o una promozione della ricerca 
immediata del cibo). 

Nella teoria delle basi biologiche della motivazione è presente anche un altro concetto 
che è quello che il “bisogno” viene considerato come la deviazione dall’equilibrio omeostatico 
che l’individuo ha e per il quale normalmente si attivano meccanismi di riequilibrio di vario tipo. 
Un bisogno determina quindi una pulsione verso il riassestamento della deviazione e la 
pulsione è ciò che determina la forza motivazionale.  

Con il termine Controller si può intendere quindi la risultante dell’azione dell’insieme delle 
matrici cognitive acquisite nel tempo e che costituiscono i “codici comportamentali di 
riferimento” per il singolo individuo, di solito contestualizzati nel proprio gruppo sociale di 
riferimento e coerenti con le regole (formali ed informali), le credenze, i valori e i rituali adottati 
dal gruppo stesso. Il gruppo sociale infatti è in grado di condizionare fortemente l’acquisizione di 
codici comportamentali fissando nell’assetto cognitivo dell’individuo valori e norme in grado di 
condizionare il suo comportamento nel futuro (Ensminger, 1990). Questa struttura funzionale 
analizza e valuta gli intenti di comportamento ed il comportamento espresso stimandone la 
coerenza con il comportamento atteso sulla base dei “codici-regole comportamentali” introiettati 
e i valori sociali accettati dal soggetto. Da questo confronto ne esce la percezione del soggetto 
di coerenza o incoerenza, che in questo caso si manifesta come “dissonanza cognitiva o 
frattura interiore” tra ciò che il soggetto percepisce di essere e ciò che vorrebbe essere 
attraverso l’espressione comportamentale. La frattura interiore diventa a sua volta drive che può 
incidere sul comportamento incentivando o “vietando” tale azione (Berkowitz, 1962). 

Ad un input (esterno od interno) corrisponde quindi un’attivazione del drive che può 
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attivare il controller in una fase di analisi dello stimolo e del comportamento suggerito dal drive. 
Tutto questo creando successivamente un’azione di modulazione sul drive stesso il quale può 
riassestarsi su una posizione successiva dando ulteriore impulso al controller che in questo 
“gioco” di bilanciamenti (interazioni) arriva a definire la motivazione al comportamento. Il 
controller utilizza tutte le proprie matrici cognitive formate nel corso della vita con 
l’apprendimento, sia dai valori trasmessi dall’ambiente sociale sia dai risultati delle esperienze 
precedenti. La percezione dei risultati che si avrà dopo l’espressione del comportamento 
produrrà quindi un feed back, che potrà esprimersi come incentivo o deterrente sia sul drive che 
sul controller che sarà in grado di memorizzare tale percezione e di utilizzarla successivamente 
durante la fase di analisi e decisione, condizionando quindi nuove motivazioni e di conseguenza 
espressioni di comportamento. 

Quando l’individuo abusa di sostanze stupefacenti, interpretando questo comportamento 
nel modello sopra presentato, può significare che vi è una bassa efficienza del controller ed 
un’alta efficienza del drive. La bassa efficienza del controller può essere relativa o assoluta in 
quanto può dipendere o da un’alta efficienza del drive non controllabile (drive ad alto 
potenziale) o dalla bassa efficienza del controller stesso, che non esercita inibizione o 
addirittura esercita promozione verso il comportamento di abuso, (controller a basso potenziale 
inibente) e che può essere stato generato da un ambiente fonte di stress, carente di stimoli 
gratificanti e con bassa capacità di generare apprendimento di comportamenti e sistemi 
protettivi.  

 

Fig. 15: Componenti funzionali regolanti il comportamento 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il drive quindi è una pulsione che determina la forza motivazionale, è un bisogno indotto da 

fattori interni o esterni all’individuo che può sostenere la motivazione al comportamento (Bobon, 
1970). 

Il drive mette in azione il sistema attivante il comportamento di impulso soprattutto non 
volontario. 

Il bisogno che sottende al drive è soggettivo e può essere sostenuto anche da fattori non 
sempre riconosciuti/percepiti dall’individuo. 

Il bisogno può essere: Latente (presente ma soggettivamente non percepito), Percepito 
(presente e con consapevolezza da parte dell’individuo ma non ancora in grado di provocare un 
comportamento), Motivante (presente e con consapevolezza da parte dell’individuo in grado di 
motivare un comportamento). 

Il bisogno percepito può essere di due tipi: con o senza distorsione cognitiva (consono o 
non consono) in base alla causa che lo genera. In altre parole il soggetto può percepire un 
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bisogno ma interpretare la causa che genera e supporta tale bisogno in modo consono o non 
corrispondente alla realtà delle cose, non consono (es. soggetto in ipoglicemia per presenza di 
una malattia pancreatica: soggetto non consapevole della propria malattia “ho fame e sono 
aggressivo perché il mio capoufficio non mi comprende”, soggetto consapevole “ho fame e 
sono aggressivo perché ho una malattia pancreatica”).  

Nel momento in cui il bisogno è in grado di attivare un comportamento diventa quindi un 
vero e proprio DRIVE di comportamento (Feshbach, 1955). 

 

Drive 

Il Drive è un bisogno “motivante un comportamento”, è un bisogno “percepito” e 
variamente interpretato che passa allo stato attivo diventando “motore” di comportamento. 

I fattori che possono condizionano il DRIVE sono l’assetto genetico (che è in grado di 
condizionare lo sviluppo dei sistemi endocrini anti stress, il sist. Dopamina, il sist. Serotonina, il 
sist. Noradrenalina, ecc. e quindi l’espressione di determinati temperamenti e caratteri, l’attività 
lobo frontale cerebrale (inibente), la magnitudo degli impulsi esterni o interni in grado di attivare 
il craving (Elliott, 1976). 

 

Fig. 16: Principali fattori influenzanti la funzionalità del DRIVE 
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46

BISOGNO

Bisogno 
PERCEPITO

Bisogno 
MOTIVANTE
un comportamento 

Bisogno 
LATENTE

DRIVE

Tab. 5: Drive e bisogni 

DRIVE BISOGNO 

È una pulsione che determina la forza 
motivazionale. È un bisogno indotto da fattori 
interni o esterni all’individuo che diventa 
motivazione. 
Sistema attivante il comportamento di impulso 
non volontario 

Deviazione dall’equilibrio omeostatico che può generare una 
pulsione. 
Percezione di necessità di coerenza/omeostasi che può 
arrivare alla motivazione all’azione 

Il bisogno è soggettivo e può essere sostenuto anche da 
fattori non sempre riconosciuti dall’individuo. Il bisogno può 
essere: Latente, Percepito, Motivante 
Nel momento in cui è in grado di attivare un comportamento 
diventa un DRIVE di comportamento. 
Il bisogno percepito può essere con alto o basso grado di 
distorsione cognitiva dipendente dall’interpretazione causale 
che il soggetto fa per finalità ansiolitiche e/o dalle oggettive 
possibilità di comprendere il meccanismo fisio-patogenetico 
che sta alla base del bisogno. 

È un bisogno “motivante un comportamento”, 
è un bisogno “percepito” che passa allo stato 
attivo diventando “motore” di comportamento 

Fattori condizionanti la trasformazione in drive del bisogno: 
1.grado di percezione  
2.urgenza di soddisfazione 
3.gravità percepita delle conseguenze negative in caso di 
non soddisfazione 
4.capacità di inibire altri bisogni concorrenti 

 

Bisogni 

I bisogni determinano il DRIVE, per bisogni intendiamo la deviazione dall’equilibrio 
omeostatico soggettivo che può generare una pulsione. Si ha un bisogno quando si avverte la 
percezione di necessità di coerenza/omeostasi che può arrivare a motivare un’azione. Il 
bisogno è sempre soggettivo e può essere sostenuto anche da fattori non sempre riconosciuti e 
correttamente interpretati dall’individuo (Elliott, 1982). 

Come già definito il bisogno può essere: latente, percepito, motivante. 
 

Fig. 17: Trasformazione dei bisogni 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

MODELLISTICA INTERPRETATIVA DELLA “VULNERABILITÁ ALL’ADDICTION” 
 

 

23 
 

BISOGNO

Bisogno 
PERCEPITO

Bisogno 
MOTIVANTE un 
comportamento 

Bisogno 
LATENTE

DRIVE

Non tutti i bisogni vengono percepiti e 
solo alcuni diventano DRIVE

-

CONDIZIONE

Fame Senso di 
asfissia 

Assenza 
di cibo 

Assenza 
di aria 

Ipoglicemia Ipossia 

Assenza 
di cultura 

Ignoranza 

di cibo di aria di cultura 

© G. Serpelloni 2001

Fig. 18: Trasformazione dei bisogni 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il soggetto può percepire un bisogno, fa un’analisi della realtà, lo interpreta in maniera 

consona o non consona. L’analisi è consona quando vi è un’alta consapevolezza di quale è la 
vera natura del bisogno e coerenza tra l’interpretazione del soggetto e il dato oggettivo di realtà, 
al contrario non è consona quando vi è una bassa consapevolezza della reale natura del 
bisogno. Dopo quest’analisi della realtà scatta la motivazione che induce all’azione, azione che 
può essere propria se deriva da un’analisi consona che sfocia in un comportamento adeguato 
atto a soddisfare correttamente un bisogno reale o impropria (es. assunzione di sostanze 
stupefacenti) se deriva da un’analisi impropria che sfocia in un comportamento inadeguato 
causa di disfunzioni e/o anomalie. 

La “percezione” del bisogno può essere:  
1-COERENTE con le cause che sostengono il bisogno (il soggetto), cioè interpreta 

coerentemente i motivi del suo bisogno in relazione alle cause determinanti.  
2-NON COERENTE quando il soggetto percepisce un bisogno che lo motiva ad un 

comportamento ma non interpreta correttamente l’origine di tale bisogno individuando cause 
spesso funzionali a creare interpretazioni che arginino l’ansia. 

 
Secondo questo modello non tutti i bisogni vengono percepiti e solo alcuni diventano drive, 

infatti, esistono una serie di fattori condizionanti la trasformazione dei bisogni in drive che 
possono essere così elencati: 

1. il grado di percezione del bisogno come “esistente” (consapevolezza), che può far 
diventare “dominante” il particolare bisogno rispetto ad altri bisogni. 

2. l’urgenza di soddisfazione: dipendente dalla rapidità con cui è necessario dare una 
soddisfazione a tale bisogno in base alle caratteristiche del bisogno stesso. 

3. la gravità percepita delle conseguenze negative in caso di non soddisfazione del 
bisogno (drive “aggiuntivi” o “catene di drive” come per es. la percezione di morte in 
caso di non soddisfazione del bisogno “necessità di aria”). 

4. la capacità del bisogno in questione di inibire altri bisogni e di farli diventare, nella 
gerarchia della necessità di soddisfazione, secondari.  

 



 
 

VULNERABILITÀ ALL’ADDICTION 
 

 

24 
 

Stimoli EDUCATIVIStimoli EDUCATIVI
••Modelli di culturali e di Modelli di culturali e di 

comportamento collettivocomportamento collettivo
••Pressione socialePressione sociale

AMBIENTE

1.CAPACITA’di ANALISI DELLA REALTA’
1. Grado di consapevolezzaq dello “Stato”  
come patologico, percepito come non 
normale/egodistonico
2. della “Problematicità” dello stato con 
necessità di cambiamento

2. SISTEMI DI AUTODETERMINAZIONE
capacità di autocontrollo 
- self efficacy specifica
- locus of control
- autostima
- assertività…..

Fattori condizionanti l’intensità e la direzione

MEMORIA
ESPERIENZIALE E DI 

APPRENDIMENTO 
PROGRAMMATO

BAGAGLIOBAGAGLIO
valoriale/culturale         valoriale/culturale         
capacità logica                capacità logica                

di intelligenza applicata               di intelligenza applicata               
di regole di regole introiettateintroiettate

AZIONE DEL 
DRIVE

© G. Serpelloni 2001

PROBLEM
ANALYSIS
SYSTEM

DECISION
MAKING
SYSTEM

CONTROLLERCONTROLLER
volontariovolontario

Controller 

Il controller, a differenza del drive, è una struttura funzionale di tipo volontario che espleta 
soprattutto una funzione di problem analysis e di decision making, utilizzando per queste sue 
attività le matrici cognitive del soggetto all’interno nelle quali sono state memorizzate tutta una 
serie di parametri e di valori in grado di influenzare le decisioni (e quindi il comportamento) 
dell’individuo. 

Queste matrici si formano durante l’evoluzione del soggetto sulla base di stimoli di 
apprendimento provenienti dall’ambiente esterno e dalle elaborazioni che, su questi stimoli, il 
soggetto esegue costantemente. Il drive è in grado di interagire con il controller attivandolo e a 
sua volta questa struttura è in grado di modulare il drive in un continuo bilanciamento fino alla 
produzione della motivazione al comportamento. Il controller si struttura nel tempo sulla base 
dell’influenza dell’ambiente e viene quindi condizionato dagli stimoli educativi, dai modelli 
culturali e di comportamento collettivo, e dalla pressione sociale del gruppo di riferimento. 
(Feldman, 1969). 

Oltre all’influenza ambientale anche la memoria esperienziale e di apprendimento 
programmato (fissati nelle matrici cognitive), ovvero il bagaglio valoriale/culturale, la capacità 
logica di intelligenza applicata e di regole introiettate, sono in grado di condizionare il suo 
funzionamento. In particolare i fattori che condizionano l’intensità e la direzione del controller 
sono: 

 

Fig. 19: Principali fattori influenzanti la funzionalità del “controller” 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1. La capacità di analisi della realtà: problem analysis system che dipende dal grado di 

consapevolezza dello “Stato” come patologico, percepito come non 
normale/egodistonico.  

2. “Problematicità” dello stato con necessità di cambiamento e i sistemi di 
autodeterminazione: decision making system (-capacità di autocontrollo, -self efficacy 
specifica, -locus of control, -autostima, -assertività, ecc.). 
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Fattori condizionanti il controller sono lo sviluppo mentale, la capacità di 
autodeterminazione, la capacità di analisi della realtà, il sistemi di coping (fronteggiamento e 
soluzione PRB), la Self efficacy, l’Autocontrollo, l’Autostima, il Locus of control interno, 
l’Obbedienza e la Tendenza a rispettare i regolamenti, gli “strumenti” culturali e valoriali, 
l’Atteggiamento di assunzione di responsabilità, la Capacità di provare rimorso, le Regole e la 
pressione del gruppo dei pari, le Regole e la pressione della famiglia. 

Il Drive è un generatore di una motivazione, fortemente modulato dal controller, che a sua 
volta genera un comportamento pro o contro l’uso di sostanza, dunque un comportamento 
protettivo o a rischio e che a sua volta genera un incentivo o un deterrente all’uso (Conti, 1993). 

Le interrelazioni tra drive e controller sono molto dinamiche e complesse. Esse, infatti, 
sono costantemente attive ed interferite da stimoli interni ed esterni in un costante 
“bilanciamento” che genera la “risultante” comportamentale. È questo un punto essenziale. La 
possibilità di produrre comportamenti protettivi o a rischio da parte del soggetto non è mai 
determinata una volta per tutte ma può oscillare tra il rischio o la protezione a seconda 
dall’influenza di vari fattori che possono risentire di situazioni contingenti non prevedibili in 
grado di condizionare dinamicamente tutto lo scenario comportamentale (Hermann, 1980). 

Le situazioni contingenti possono essere di vario tipo e di varia forza e possono dipendere 
da situazioni interne all’individuo (stati d’ansia e/o depressione, e/o aggressività, evocazioni di 
memoria, ecc.) o esterne (stimoli ambientali particolarmente sollecitanti e/o attraenti, condizioni 
di alta pressione sociale, ecc.) o miste, cioè la combinazione di situazioni interne all’individuo e 
di fattori esterni.  

 

FATTORI CONDIZIONANTI L’ESPRESSIONE DELLE COMPONENTI (DRIVE – CONTROLLER)  
Il drive ed il controller possono avere diverse espressività relativamente all’uso o al non 

uso di sostanze e questo dipende da una serie di fattori che sono:  
1. L’intensità, cioè il grado di forza con cui essi possono generare e sostenere la 

motivazione al comportamento 
2. La direzione, cioè l’orientamento verso il comportamento preventivo o di rischio 
3. La forza di modulazione esterna, cioè il grado e la capacità di inibizione o attivazione 

nei confronti l’uno dell’altro (drive versus controller, controller versus drive) o di 
attivare altri drive o altri controller 

4. Potenzialità di ricezione di azioni modulanti, cioè il grado di reattività all’inibizione o 
all’attivazione  

5. Durata dell’azione 
 
Il modello riportato di seguito esplica le relazioni tra i diversi fattori sopra menzionati 

prendendo in considerazione le varie caratteristiche di espressività e di recettività reciproca del 
drive e del controller. 
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Fig. 20: Fattori condizionanti l’espressione delle componenti 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 21. Dinamica dei fattori condizionanti l’espressione del drive e del controller 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Questo gioco di fattori trova un suo bilanciamento interno che risente anche del 

condizionamento di fattori contingenti ambientali che possono influenzare direttamente 
l’intensità e la durata dell’azione del drive o del controller attraverso incentivi o deterrenti in 
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CONDIZIONAMENTO DELL’AMBIENTE E DI SITUAZIONE
- INCENTIVE e DETERRENT -

grado di modulare le due componenti.  
 

Fig. 22: Bilanciamento drive-controller 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Oltre all’influenza ambientale anche la memoria esperienziale e di apprendimento 

programmato (fissati nelle matrici cognitive), ovvero il bagaglio valoriale/culturale, la capacità 
logica di intelligenza applicata e di regole introiettate, sono in grado di condizionare il suo 
funzionamento.  

Fig. 23: Rapporti tra drive e controller e ruolo dell’intensità 
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Fig. 24: Componenti funzionali regolanti il comportamento 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il modello generale e semplificato di interazione tra il drive ed il controller è riportato nella 

figura successiva. In realtà le modalità di interazione sono molto più complesse e sono 
riportate, a solo scopo esemplificativo, successivamente. 

È quindi chiaro che la complessità del comportamento dipende da una serie di fattori 
interni ed esterni che possono in varia maniera condizionare la motivazione e far esprimere al 
soggetto un comportamento “drive indotto” nel caso in cui prevalga questa componente o 
“controller indotto” nel caso in cui prevalga quest’altra componente (Pincus, 1978). 

 

Fig. 25: Comportamento drive indotto e comportamento controller indotto 
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L’azione del drive e del controller, relativamente all’uso di sostanze, subisce variazioni nel 
tempo ed è in grado di modulare diversi comportamenti tendendo, il primo, a ridurre la sua 
intensità con l’aumento dell’età ed il secondo ad aumentarla. (Buss, 1975) 

Come è intuibile l’espressione del drive nel tempo dipende fortemente dai tratti di 
temperamento e di carattere del soggetto, mentre nel controller è fortemente influenzato dagli 
stimoli che via via generano apprendimento memorizzato e influenzante le matrici cognitive del 
soggetto. 

 

Fig. 26: Modello dell’evoluzione naturale dell’intensità del controller e del drive 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

COMPORTAMENTI DI RICERCA E SPERIMENTAZIONE (CRS) 
I CRS sono attività composite che l’individuo esegue di ricerca, prova e 

selezione/”stoccaggio” delle varie fonti di stimoli gratificanti considerate potenzialmente efficaci 
e soggettivamente appaganti in quanto giudicate dal soggetto attraenti per la loro 
conformazione esterna (percezione di efficacia potenziale con attrazione VS oggetti/situazioni 
stimolanti e/o funzionali ai bisogni). 

I CRS si esprimono soprattutto nell’individuo giovane e sono finalizzati alla ricerca di 
situazioni in grado di soddisfare bisogni mediante la generazione di “stimoli gratificanti” e stimoli 
in grado di compensare sensazioni percepite come avversive o non soddisfacenti dal soggetto 
che quindi diventano drive di comportamento (Ensminger, 1982). 

I CRS costituiscono un rischio individuale nel momento in cui il soggetto si espone alla 
sperimentazione degli effetti di sostanze in grado (per le loro caratteristiche) di dare abuso o 
dipendenza. I vari effetti psicoattivi dei vari tipi di sostanze possono essere in grado di 
soddisfare tutte le diverse necessità, fissando quindi per ogni singolo individuo il proprio pattern 
di gradimento fortemente in relazione con i bisogni del soggetto che si orienterà quindi più verso 
le droghe deprimenti piuttosto che quelle eccitanti o allucinogene.  

I CRS sono particolarmente presenti nella prima fase della vita (0 – 20 aa) e sono 
finalizzati a costruire un Sistema Comportamentale Abitudinario di Gratificazione (SCAR) che 
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l’individuo utilizzerà durante tutta la vita. 
I CRS possono avere varia intensità di espressione che è proporzionale ai bisogni 

neuropsichici dell’individuo determinati da caratteristiche neurobiologiche, dai meccanismi di 
funzionamento psichico e dallo stress ambientale a cui l’individuo deve rispondere. 

Con vari adattamenti nel corso del tempo, la figura esemplifica i CRS mettendo in 
relazione la teoria di Cloninger con il rischio addiction e l’età. Secondo questa ipotesi esiste una 
fascia d’età in cui c’è maggior rischio di Addiction in relazione ad un alto grado di Novelty 
Seeking (Robert, 1993). 

 

Fig. 27: Ciclo dei comportamenti di ricerca e sperimentazione 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 28: Evoluzione dei comportamenti di ricerca e sperimentazione (CRS)  
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I bisogni in termini di gratificazioni e di compenso di avversità producono dei CRS secondo 
lo schema ricerca di stimoli/sperimentazione delle fonti/selezione degli stimoli più efficaci. 
Questi CRS producono quindi comportamenti abitudinari che vengono memorizzati e riutilizzati. 

 

Fig. 29: Comportamenti di ricerca e sperimentazione (CRS) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I CRS sono chiaramente collocabili nella fase precedente alla dipendenza perché nella 

nostra ipotesi sono la base sulla quale successivamente s’instaurano i comportamenti di ricerca 
e di utilizzo delle sostanze che porteranno alla dipendenza. 

Il rischio va dunque individuato laddove i bisogni di gratificazione e compenso delle 
avversità portano a CRS particolarmente espressi e ad alta intensità. 

 

Fig. 30: Comportamenti di ricerca e sperimentazione 
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Nel valutare i CRS e l’utilizzo da parte dell’individuo va ricordato che i drive condizionanti 
l’espressione dei comportamenti di ricerca, specialmente nella prima e seconda decade di vita, 
sono “bisogni motivanti” derivanti dal normale funzionamento psichico ai quali l’individuo 
risponde ricercando situazioni che siano in grado di soddisfare e/o compensare questi bisogni 
in maniera rapida ed efficace ed il più “ergonomia” possibile. Lo schema successivo mette in 
relazione alcuni sintomi tipici presenti nell’individuo ed alcuni effetti osservati nelle varie 
sostanze d’abuso.  

 

Fig. 31: Effetti delle sostanze sui sintomi psichici 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SISTEMA COMPORTAMENTALE ABITUDINARIO DI REWARD (SCAR) 
La nozione che gli aspetti edonici potrebbero guidare i comportamenti risale almeno ai 

Greci (Epicuro). Spencer (1880) formalizzò questa nozione in una teoria psicologica e suggerì 
l’esistenza di due forze fondamentali che governano la motivazione: il piacere e il dolore. 
Troland (1928) suggerì che il piacere fosse associato al benessere, elemento che ha contribuito 
alla sopravvivenza della specie. Questo schema che enfatizza il ruolo del piacere nella 
regolazione del comportamento ha perso importanza con le teorie freudiane e con il 
comportamentismo, sebbene alcune variazioni su questo tema siano state affrontate dalla 
psicologia motivazionale (Binda, 1969, Young, 1959).  

La psico-fisiologia ha identificato sistemi neuronali separati ma interattivi che mediano il 
rinforzo e la punizione. Il sistema mesolimbico dopaminergico (area ventro-tegmentale, VTA) è 
il substrato neurale per il reward, che può essere denominato come “un sistema di piacere del 
cervello” con un ruolo importante di regolazione in molti comportamenti normali e patologici. 
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Definizione 

Lo SCAR è un complesso sistema di comportamenti abitudinari (e come tali periodici), 
finalizzati a mantenere lo stato di benessere e di equilibrio psico-comportamentale, che 
l’individuo sviluppa, definisce, mantiene e rimodella nel corso della vita attraverso una serie di 
azioni di ricerca e sperimentazione di situazioni in grado di produrre effetti apprezzati e ritenuti 
funzionali ai bisogni propri e specifici dell’individuo. Questo sistema di comportamenti complessi 
si fissa in abitudini che il soggetto ripercorre periodicamente ed alternativamente nel corso del 
tempo con frequenze ed intensità diversificate. 

Molte delle motivazioni complesse manifestate dalle persone sono il risultato di 
apprendimenti complessi che richiedono rinforzi secondari. Alcune di queste motivazioni 
acquisite possono eventualmente diventare funzionalmente autonome. Esistono inoltre delle 
motivazioni che non sono legate alla sopravvivenza e che sembrano appartenere “alla natura 
umana”. Le principali sono la curiosità, l’affiliazione e la competenza.  

L’approccio usato per lo studio di tali comportamenti può essere di tipo motivazionale, 
psicofisiologico e comportamentale. In questo lavoro si intende fare una descrizione di tali 
comportamenti e si rimanda ai singoli approcci per un maggior approfondimento.  

Il ricorso a questi comportamenti per creare determinati stati giudicati funzionali e graditi 
dall’individuo, può dipendere dalle situazioni contingenti di bisogno specifico in cui versa il 
soggetto in quel momento e/o dalle pressioni ambientali. L’obiettivo finale è quello di mantenere 
o raggiungere uno stato di benessere e di equilibrio, lo stesso può essere visto come un modo 
per ridurre uno stato di tensione o disequilibrio (figura 32). 

Fig. 32: Comportamenti abitudinari di gratificazione e finalità 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

VULNERABILITÀ ALL’ADDICTION 
 

 

34 
 

STIMOLI
depressori-rilassanti

STIMOLI
eccitatori-stimolanti

SITUAZIONE
CONTINGENTE DI BISOGNO

Comportamenti tipo A Comportamenti tipo B

Mantenimento
Condizione di
Equilibrio e 
Benessere

OR
Uso alternato 

nel tempo

feedback

I vari comportamenti possono produrre effetti di diversa portata e caratteristiche (inibenti-
rilassanti, eccitatori-stimolanti, ecc.) in base agli effetti che riescono a produrre e possono 
essere utilizzati dai diversi individui in modo molto diversificato a seconda degli stati d’animo (o 
fasi di vita) in cui questo si trova (figura 34). 

 

Fig. 33: Orientamento degli stimoli 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variabilità degli assetti 

I sistemi abitudinari presentano assetti molto diversificati da individuo ad individuo e il 
numero di comportamenti abitudinari può variare molto in base ai bisogni dell’individuo che 
dipendono fortemente dalle sue caratteristiche psicologiche, neurobiologiche e dalle precedenti 
esperienze (ambiente). Ancora un volta il modello utilizzato prevede che il comportamento 
dell’individuo sia visto come la risultante di fattori biologici, psichici e ambientali.  

 

Definizione nel tempo degli assetti 

L’individuo seleziona nel tempo i comportamenti abitudinari attraverso i Comportamenti di 
Ricerca e Sperimentazione (CRS) particolarmente presenti nelle prime due decadi di vita. 

I CRS nell’individuo giovane sono finalizzati alla ricerca di situazioni in grado di soddisfare 
bisogni, mediante la generazione di stimoli gratificanti (stimolanti – inibitori) e stimoli in grado di 
compensare sensazioni percepite come avversive dal soggetto, per selezionare quelli ad alto 
rendimento e funzionali al soggetto stesso. Uno specifico ruolo viene esercitato 
dall’apprendimento durante la fase evolutiva, ossia dalle specifiche esperienze del singolo 
individuo. 

I CRS sono particolarmente presenti nella prima fase della vita (0 – 20 aa) e sono 
finalizzati a costruire un Sistema Comportamentale Abitudinario di Gratificazione (SCAR) che 
l’individuo utilizzerà durante tutta la vita e possono avere varia intensità di espressione 
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proporzionale ai bisogni neuropsichici dell’individuo determinati da caratteristiche 
neurobiologiche, dai meccanismi di funzionamento psichico e dallo stress ambientale a cui 
l’individuo deve rispondere (figura 34). 

I CRS si estrinsecano in attività di ricerca, prova e selezione/”stoccaggio” delle varie fonti 
di stimolo considerate potenzialmente efficaci in quanto giudicate del soggetto attraenti per la 
loro conformazione esterna (percezione di efficacia potenziale e attrazione verso 
oggetti/situazioni stimolanti e/o funzionali ai bisogni) (figura 35).  

 

Fig. 34: Esempi di variabilità degli assetti 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 35: Attivazione dei Comportamenti di Ricerca e Sperimentazione 
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Fig. 36: Bisogni, CRS e SCAR 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tra i vari comportamenti di ricerca e sperimentazione ci sono anche le esperienze con 

sostanze in grado, per le loro caratteristiche intrinseche, di dare abuso/dipendenza, tali 
esperienze costituiscono un rischio individuale (figura 37, 38) in quanto espongono l’individuo 
ad una possibile esperienza di gratificazione amplificata proprio per le proprietà delle sostanze 
di interagire con i sistemi neurobiologici alterando le capacità dell’individuo. Spesso nel vissuto 
dei pazienti tossicodipendenti la sensazione di piacere o il senso di sollievo prodotto dalle 
sostanze non è stata superata da nessun altro stimolo.  

 

Fig. 37: Fattori condizionanti il rischio durante i CRS 
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Fig. 38: CRS e sostanze d’abuso 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SCAR E SISTEMI NEUROBIOLOGICI 
La necessità di stimolazioni più meno intense, più o meno frequenti e durature è in 

relazione quindi anche al tipo di sistemi neuro-biologici che l’individuo presenta oltre che alla 
situazione contingente (es. necessità di stimoli rilassanti/inibenti o eccitanti) che lui vive in quel 
momento che può essere in grado di condizionare i suoi comportamenti.  

I sistemi neurobiologici infatti possono condizionare i bisogni e le percezioni del soggetto 
nel fruire e apprezzare determinati stimoli, nel memorizzare tali percezioni e nel ricercarle in 
seguito per riprovare le sensazioni apprezzate in precedenza. Con il termine “apprezzare” si 
deve intendere l’elaborazione cognitiva ed emozionale che il soggetto fa relativamente agli 
effetti che il comportamento è riuscito a produrre, attraverso la fruizione degli stimoli interni che 
è riuscito ad evocare, e quindi il grado di soddisfazione dei bisogni (stimolanti o rilassanti in 
base alla situazione contingente). 

 

Caratteristiche dello stimolo 

Gli stimoli che vengono ricercati e creati dai vari comportamenti abitudinari, quindi, si 
possono definire in base a diverse caratteristiche: orientamento (depressori o eccitatori), 
intensità (alta o bassa), durata (breve o lunga), frequenza o periodicità (più o meno lunga) 
(figura 39). 
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Intensità

Durata

Periodicità

COMPORTAMENTO STIMOLO

Fig. 39: caratteristiche delle stimolo 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Mappatura dello SCAR 

Individui novelty seeking hanno di norma SCAR caratterizzati da comportamenti di ricerca 
ad alta intensità e frequenza. Individui harm awoidance presentano di norma SCAR meno 
complessi e a minor “rendimento”.  

I comportamenti abitudinari si possono mappare e dimensionare con specifici sistemi 
molto utili a comprendere il sistema utilizzato dall’individuo, l’efficacia nel creare benessere e 
come si distribuisce o focalizza rispetto ad una moda l’insieme dei comportamenti abitudinari 
del soggetto in esame (figura 40). 

Tendenzialmente l’individuo in equilibrio presenta un buon numero di comportamenti 
abitudinari a cui periodicamente ricorre per ristabilire e mantenere il suo stato di benessere. 
Alcuni individui tendono a focalizzare su pochi comportamenti ricorrendo molto spesso a loro o 
richiedendo durate molto lunghe. In questo caso lo SCAR assume una aspetto sbilanciato 
riducendo il numero di comportamenti abitudinari. Per contro altre persone selezionano nel 
tempo SCAR con un elevato numero di comportamenti ma con fruizioni molto rapide e cambi 
continui. Nel caso dei tossicodipendenti di norma lo SCAR è caratterizzato da scarso numero di 
comportamenti abitudinari con alta frequenza di espressione, finalizzati soprattutto 
all’assunzione di droga.  

Uno dei problemi nella riabilitazione di questi soggetti è proprio la restaurazione dello 
SCAR con la creazione di comportamenti abitudinari, vari, molteplici e ben utilizzati dal soggetto 
per creare e mantenere il suo stato di benessere. 
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Fig. 40: Schema di mappatura e delle caratteristiche dei comportamenti abitudinari 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Saturazione dello stimolo 

La periodicità dell’utilizzo dei vari comportamenti per la ricerca di stimoli è determinata, 
oltre che dalle caratteristiche temperamentali dell’individuo, anche dal fatto che un determinato 
comportamento che provoca piacere, se costantemente reiterato nel tempo con frequenze 
rapide e durature crea un fenomeno di saturazione dello stimolo con cessazione dell’effetto 
(che riduce la sua intensità) e, se persiste tale comportamento, in certi casi possono entrare 
addirittura sensazioni avversive (figura 41). 

 

La “partitura” dei comportamenti abitudinari 

Il soggetto, quindi, tende a diversificare il ricorso a vari comportamenti per diversificare gli 
stimoli con una sorta di “partitura” che mette a punto soprattutto prevalentemente nel primo 
ventennio di vita ma rimodella e ottimizza costantemente nel corso di tutta la vita adattandola ai 
bisogni emergenti. È chiaro che la definizione della struttura di questa partitura dipende sia 
dalle caratteristiche dell’individuo (dall’insieme dei suoi sistemi neurobiologici e meccanismi di 
funzionamento psichico) ma anche dalle opportunità ambientali di accedere a situazioni 
stimolanti, dalle tradizioni e abitudini del gruppo sociale di riferimento e famigliare, che vengono 
comunque trasferite al soggetto, dalle condizioni di vita e dalle possibilità economiche che sono 
in grado di far accedere a sistemi a più alto rendimento e di solito anche più costosi. 
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Fig. 41: Saturazione dello stimolo 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 42: Esempio di frequenze di utilizzo dei comportamenti abitudinari di gratificazione (la 
periodicità “a partitura”) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Note:  
Ad ogni comportamento può essere correlato una “rilevanza” (R) relativa nel sistema dei comportamenti 

abitudinari (SCAR).  
Tale rilevanza è l’importanza che assume il singolo comportamento all’interno dello SCAR in termini di frequenza 

e durata. 
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Essa dipende dalla frequenza di utilizzo di tale comportamento (F) dalla magnitudo o intensità soggettivamente 
percepita (M) e dalla durata (D).  

La magnitudo è la Potenza dello stimolo percepita dal soggetto nel raggiungere l’effetto desiderato che può 
essere rilevato attraverso l’uso di scale visuo-analogiche (VAS). La Magnitudo può avere una direzione “inibitoria” o 
“stimolatoria” in base a ciò che il comportamento espresso è in grado di ottenere.  

Nella fruizione dello stimolo e nella percezione ed interpretazione di tale stimolo come “inibitorio” o “stimolante” 
entrano in campo due componenti fondamentali: 1) lo stimolo con le sue caratteristiche; 2) l’individuo con il suo bisogno 
contingente e le sue preferenze. 

Il bisogno contingente può variare, in quanto tale, in base ad una serie di fattori che predispongono l’individuo alla 
ricerca e fruizione di determinati stimoli in quel momento e non di altri (ad es. ricerca di cibo in condizioni di sazietà, 
apprezzamento di situazioni altamente stimolanti in condizioni di stanchezza e necessità di riposo) 

 
La rilevanza (R) è, quindi, esprimibile come il prodotto della Frequenza (F) per la 

Magnitudo (M) per la Durata (D).  
R = F x M x D 

 
Proviamo ad illustrare questa espressione con un esempio nella tabella seguente: 
 

Tab. 6: Esempio di raccolta di comportamenti abitudinari 

N COMPORTAMENTI FREQUENZA (N. 
VOLTE/MESE) 

DURATA 
(ORE) 

MAGNITUDO RILEVANZA 
ASSOLUTA 

RILEVANZA 
RELATIVA 

1 Lettura 20 1 10 200 46 

2 Shopping 5 3 6 90 21 

3 Cinema 2 2 9 36 8 

4 Attività sportiva 1 1 2 2 0 

5 Guardare TV 30 2 1 60 14 

6 Cura del corpo 2 1 9 18 4 

7 Ascoltare musica 6 0,5 8 24 6 

8 Gioco 1 0,5 2 1 0 

 Totale  28 7 27 431 100 
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Fig. 43: Esempi di grafici relativi alla frequenza, durata magnitudo e rilevanza relativa di alcuni 
comportamenti del sistema SCAR 
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Fig. 44: Rappresentazione con grafico a bolle  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nota: La dimensione della bolla rappresenta la magnitudo della singola attività 

 
 

IL CONCETTO DI VULNERABILITÀ 
Il termine “vulnerabile” deriva dal verbo latino “vulnerare”, che significa colpire, ferire. 

L’essere vulnerabile quindi significa letteralmente “che può essere ferito, attaccato, 
danneggiato”.  

Con il termine “vulnerabilità all’addiction” si deve intendere una condizione dell’individuo 
per la quale vi è un maggior rischio, in presenza di disponibilità di sostanze d’abuso, ad 
esprimere un comportamento d’assunzione reiterato con sviluppo di dipendenza/addiction 

La vulnerabilità può avere basi congenite ed acquisite (Ensminger, 1982). 
La vulnerabilità non può essere intesa come sinonimo di “predestinazione” a diventare 

tossicodipendenti, ma deve essere interpretata come una condizione individuale, suscettibile 
anche di forti variazioni, la cui presenza fa sì che la persona sia più a rischio di diventare 
tossicodipendente ma sempre restando all’interno di un concetto probabilistico e non 
deterministico. Non vi è quindi un automatismo tra la presenza di stato di vulnerabilità e lo 
sviluppo di tossicodipendenza in quanto lo stato di vulnerabilità è multifattoriale e la 
combinazione tra la presenza di fattori di rischio e di fattori di protezione è in grado di 
determinare situazioni risultanti in cui la persona, pur avendo alcuni fattori di rischio, non arriva 
alla tossicodipendenza per effetto di fattori protettivi che in qualche maniera possono essere in 
grado di esplicitare la loro azione con maggior forza dei fattori di rischio. 
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Vulnerabilità quindi non può essere intesa come “predestinazione”, anche perché il rischio 
derivante dalla condizione di vulnerabilità può essere controllato da fattori psichici, educativi ed 
ambientali. 

La vulnerabilità può avere alcune caratteristiche in quanto può essere: 
INTRINSECA: definita anche “di tratto” in quanto dipendente esclusivamente da fattori 

interni all’individuo 
ESTRINSECA: o ambiente indotta (di stato) perché dipendente da fattori esterni in grado 

di generare stress o incentivo all’uso 
DOPPIA: dipendente contemporaneamente da fattori interni ed esterni 
 
Utilizzando un criterio temporale essa può inoltre essere: 
PERMANENTE: dipendente soprattutto dai fattori biologici (sistemi neuro endocrini alterati)  
TEMPORANEA: dipendente soprattutto da fattori ambientali (generatori di stress con 

disagio psichico reattivo o fattori incentivanti l’uso) 
 

Fig. 45: Durata della vulnerabilità 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

VULNERABILITÀ ED EVIDENZA EPIDEMIOLOGICA: LE DIVERSE CLASSI DI 
COMPORTAMENTO AL CONTATTO CON LE SOSTANZE 

Dalle varie evidenze esistenti si è potuto osservare che esistono persone che per proprie 
caratteristiche neurobiologiche e/o psichiche se sperimentano le droghe sono più a rischio di 
sviluppare dipendenza rispetto ad altre.  

Questa particolare condizione di rischio viene definita “vulnerabilità all’addiction” ed è 
presente in diversi soggetti e verso i diversi tipi di sostanze (Kellam, 2000). 
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La presenza di questa condizione determina quindi l’esistenza di cluster di soggetti che 

non sono in grado di fare un uso “gestito” delle sostanze esponendoli quindi a percorsi di 
sperimentazione che li portano ad usi e comportamenti particolarmente svantaggiosi per il 
soggetto stesso. Analizzando i vari rapporti epidemiologici prodotti in questi anni da molte 
organizzazioni e dal Ministero della Salute, contenuti nel rapporto annuale (2000), si può vedere 
che una percentuale di giovani che va dal 20-60% prova la droga almeno una volta nella vita, di 
questi un 10-20 % diventeranno “dipendenti” mentre un 10-50% di giovani ne faranno 
solamente un uso “temporaneo”. 

 

Fig. 46: Contatto con la droga  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 47: Individui vulnerabili  
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La vulnerabilità è una condizione del soggetto sostenuta da numerosi fattori sia individuali 
che ambientali (Brook, 1970). Si esprime e diventa addiction nel momento in cui il soggetto ha 
disponibilità di accesso alla sostanza e/o vi sono condizioni ambientali incentivanti l’uso (cultura 
sociale pro uso e/o tollerante, stress ambientale). Per quanto riguarda lo stress ambientale è da 
ricordare che esso può determinare un aumentato rischio di addiction riuscendo quindi a far 
aumentare i cluster dei soggetti vulnerabili in una popolazione. A puro scopo esemplificativo si 
riporta di seguito una figura per far comprendere come situazioni ambientali possano 
determinare una protezione per l’individuo e dove quindi lo stato di vulnerabilità può essere 
sostenuto prevalentemente da determinanti genetici. Per contro situazioni ambientali molto 
stressanti (quali ad es. la guerra in Vietnam) possono incrementare la condizione di 
vulnerabilità sulla base di fattori esterni all’individuo che determinano un particolare stress. Una 
popolazione può quindi “modularsi” verso l’uso di sostanze in base alle condizioni ambientali, 
fermo restando il rischio aumentato e presente nelle persone con fattori determinanti di tipo 
genetico.  

 

Fig. 48: Curve di vulnerabilità e protezione: l’influenza dello stress ambientale 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dalle osservazioni epidemiologiche è possibile rilevare inoltre che esiste una certa 

dinamicità di questo fenomeno legata anche all’evoluzione sociale, alla diversa disponibilità di 
sostanze sul mercato sia in termini di tipologia che di quantità e a varie altre componenti 
correlate principalmente all’individuo. Questa dinamicità si esprime con una variazione 
percentuale nei consumi delle varie sostanze (Levi, 1994). 

Nel mondo studentesco, infatti, analizzando comparativamente i risultati delle indagini 
ESPAD degli anni 1995, 1999, 2000 si nota un incremento costante negli episodi di ubriachezza 
(dal 36% nel 1995, al 41% nel 2000). 

Rispetto al consumo di sigarette nel corso della vita, si osserva un aumento tra il dato del 
1995 e quello del 1999, mentre si registra una diminuzione nell’anno 2000 rispetto al 1999. Lo 
stesso andamento è visibile per quanto riguarda le sigarette fumate negli ultimi 30 giorni. Per 



 
 

MODELLISTICA INTERPRETATIVA DELLA “VULNERABILITÁ ALL’ADDICTION” 
 

 

47 
 

l’uso di cannabis, mentre appariva notevole l’incremento dal 1995 al 1999 (più 8%), nel 2000 si 
assiste ad un decremento, pari al 2%. Le altre sostanze illecite mostrano un trend in ascesa 
(passando dall’8% del 1995 al 10% del 2000). 

Le altre sostanze illecite mostrano un trend in ascesa (passando dall’8% del 1995 al 10% 
del 2000). 

 

Tab. 7: Diffusione dell’uso di droghe: analisi comparativa 

TIPOLOGIA ESPAD 1995 ESPAD 1999 ESPAD 2000 

Consumo di alcolici negli ultimi 12 mesi 76 79 82 

Ubriacato negli ultimi 12 mesi 36 39 41 

Fumato sigarette nella vita 66 70 68 

Fumato sigarette negli ultimi 30 giorni 39 45 43 

Fumato sigarette negli ultimi 30 giorni 25 33 31 

Altre sostanze illecite 8 9 10 

Tranquillanti e sedativi 10 7 8 

Alcol + pillole 5 4 3 

 
In relazione all’età di prima assunzione, si osservano importanti evidenze riguardo 

all’assunzione di alcool. Infatti, osservando i dati, il periodo più critico per l’iniziazione sembra 
essere quello dei 13-14 anni, cui fa seguito la prima ubriacatura, in un’età leggermente più 
spostata nel tempo (15-16 anni) (Deykin, 1985). 

 

Tab. 8: Età prima assunzione 

TIPOLOGIA ANNI 

 =< 11 12 13 14 15 16>= 

Bere birra 16 14 16 17 10 8 

Bere vino 23 11 12 12 8 7 

Bere liquori 5 7 10 15 14 14 

Ubriacarsi 1 2 5 12 14 18 

Fumare la I sigaretta 7 11 13 17 12 10 

Fumare quotidianamente 0,5 2 4 10 9 12 

Provare amfetamine 0,1 0 0,1 0,6 1 2 

Provare sedativi o tranquillanti 0,3 0,3 0,6 0,9 1 2 
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Provare cannabinoidi 0,1 0,6 2 7 9 12 

Provare LSD o altri 
allucinogeni 0 0 0,1 0,5 0,7 2 

Provare crack 0 0 0 0,2 0,1 0,3 

Provare cocaina 0 0 0 0,4 0,8 3 

Provare ecstasy 0 0 0,2 0,3 0,4 2 

Provare eroina 0 0 0 0,3 0,3 0,5 

Provare alcol insieme a pillole 0 0,1 0,1 0,7 0,8 0,2 

(Fonte: Relazione Annuale al Parlamento sullo Stato delle Tossicodipendenze in Italia, anno 2000) 

 

CLUSTER DEI FATTORI DETERMINANTI LA VULNERABILITÀ 
Le cause primarie (eziologia di base) della “vulnerabilità intrinseca” non sono ancora del 

tutto conosciute. Vi sono quindi cause che possiamo definire manifeste e altre latenti. 
La vulnerabilità è uno stato di aumentato rischio di addiction ad eziologia multifattoriale 

(Robert, 1993). 
Uno stato di vulnerabilità intrinseca all’addiction si può esprimere in ambienti in grado di far 

emergere tale stato (disponibilità di droga) o, se pur presente, non manifestarsi mai per 
l’impossibilità di esprimersi (assenza di droghe o presenza di fattori socio-ambientali fortemente 
protettivi) e quindi di arrivare all’addiction.  

Le cause primarie della vulnerabilità intrinseca sono verosimilmente da imputare a fattori 
genetici in grado di condizionare la strutturazione di sistemi neurobiologici e psichici (es. 
alterazioni sistemi dopaminergici/serotoninergici) che a loro volta condizioneranno le 
espressioni psicocomportamentali (es. comportamento novelty seeking) (Gelernter, 1997). 

Queste espressioni molto spesso si associano (in un ambiente con disponibilità di droga e 
condizioni agevolanti l’espressione della vulnerabilità intrinseca) all’uso di sostanze stupefacenti 
e quindi ad una possibile addiction. 

Le espressioni psicocomportamentali devono quindi essere considerate come “evidenze 
fenomeniche associate” all’uso di sostanze stupefacenti (es. ADHD, bulimia, anoressia, disturbo 
della condotta, ecc.) (Joeffe, 1993). 

Queste espressioni sono da considerare conseguenze di alterazioni neuropsichiche 
preesistenti (es. particolari genotipi in grado di condizionare lo sviluppo di sistemi neurobiologici 
alterati) o di condizioni ambientali avverse (es. violenze subite dalla madre durante la 
gestazione, malnutrizione nei primi sei mesi di gestazione, ecc.) e che si possono sviluppare e 
manifestare nel corso dello sviluppo dell’individuo (con eziopatogenesi interna) o sotto 
l’influenza di stimoli esterni ambientali (es. stress) che agiscono quindi da fattori slatentizzanti. 

Le evidenze fenomeniche sono i segni e i sintomi comportamentali ed attitudinali 
osservabili, generate da fattori eziopatogenetici di base (conosciuti e sconosciuti) che sono i 
veri fattori determinanti di primo livello il rischio di addiction a volte indipendentemente dalle 
stesse evidenze fenomeniche che possono risultare, quindi, essere “copresenti” all’aumentato 
rischio di addiction ma senza nesso di causalità (es. bulimia, anoressia). La vulnerabilità e, 
successivamente, l’addiction quindi, in alcuni casi, possono essere considerate loro stesse 
evidenze fenomeniche, correlate ad altre evidenze, frutto di fattori determinanti primari. 

Questi fattori determinanti di primo livello possono essere la “presenza” di situazioni 
negative (veri fattori di rischio) o “l’assenza” di situazioni positive (cioè di fattori proteggenti quali 
ad esempio si sono dimostrati: una buona presenza di cure parentali, un ambiente sociale 
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accogliente, partecipazione attiva ad attività sociali, cultura familiare e sociale contro l’uso di 
sostanze stupefacenti, ecc.) che diventa quindi fattore di rischio. 

Queste evidenze “negative” possono essere considerate quindi “markers” di vulnerabilità 
all’addiction (e quindi indicatori proxy di rischio) in quanto si è osservata una maggior 
prevalenza di persone con evoluzioni verso l’addiction tra quelle in cui erano precedentemente 
presenti tali evidenze (soggetti con ADHD, disturbi della condotta, bulimia, anoressia, deficit 
mentale, alti livelli di aggressività, eccessiva timidezza, comportamento antisociale, ecc) (Brook, 
1970). 

La presenza di alcune condizioni sopra riportate può però generare degli stati negativi per 
il soggetto (es. ADHD, disturbi della condotta che comportano di solito reazioni sociali avverse 
con stati di disagio per il soggetto con senso di frustrazione, impotenza, rifiuto, ecc) che a loro 
volta nel tempo potrebbero diventare fattori determinanti di secondo livello in quanto il soggetto 
a volte tenta di rispondere a questi stati di disequilibrio-bisogno percepiti negativamente con 
l’assunzione di sostanze e il gradimento degli effetti da loro prodotti. 

Esistono inoltre delle “condizioni socioambientali” in grado di condizionare l’espressione di 
una vulnerabilità (che in questo caso si definisce estrinseca). Anche queste condizioni sono da 
considerarsi dei “markers” di vulnerabilità e quindi di aumentato rischio di addiction (stress 
ambientale, uso di sostanze nel gruppo dei pari e/o nei familiari, assenza di stimoli gratificanti 
e/o educativi-protettivi nei confronti dell’uso di sostanze, aggressività tra i genitori e verso i figli, 
alta disponibilità di droga, ecc.) (Asbly Wills, 1999). 

I markers sono quindi da considerare degli indicatori di “possibile stato di vulnerabilità” e 
quindi di aumentato rischio di addiction. 

Alcuni markers possono essere dei veri e propri “fattori determinanti lo stato di 
vulnerabilità” (es. particolari genotipi), altri markers sono invece delle semplici “evidenze 
fenomeniche correlate” all’aumentato rischio (es. disordine della condotta, ADHD, ecc.) e quindi 
da considerare come le “risultanti” evidenti di disfunzioni che sono le cause primarie di 
vulnerabilità (veri fattori determinanti il rischio di addiction). 

È difficile, ma necessario, distinguere fattori in grado di incrementare realmente il rischio di 
addiction (come ad esempio le alterazioni dei sistemi neurobiologici e/o di fattori ambientali 
citati antecedentemente) e fattori correlati ad un aumentato rischio di addiction ma non implicati 
direttamente nella sua eziopatogenesi (citati precedentemente) (Cloninger, 1986). 

Saper distinguere quindi i vari “fattori determinanti di primo e secondo livello” dai “fattori 
correlati” è necessario ed indispensabile al fine di poter instaurare interventi mirati ed efficaci 
non tanto sui sintomi (confondendoli come cause) ma sulle vere fonti eziologiche del rischio e 
quindi del possibile disturbo/malattia (addiction).  

I fattori determinanti lo stato di vulnerabilità possono essere di diverso tipo e raggruppati in 
diversi gruppi in base alle loro caratteristiche di base. 

 
Fattori BIOLOGICI: 

Caratteristiche biologiche dell’individuo 
Particolari genotipi che condizionano lo sviluppo di sistemi neurobiolocici più sensibili alle sostanze o esprimenti stati 
psichici in grado di attivare comportamenti (per la ricerca di compenso) a rischio. 

 
Fattori PSICHICI: 

Caratteristiche psichiche dell’individuo. 
Particolari temperamenti, es: novelty seeker che ricercano e ricorrono più spesso all’uso di droga. 
Stati di disagio derivanti da cause intrinseche (es. psicopatologie …). 
Stati di disagio derivanti da stress ambientale esterno. 

Fattori SOCIO-AMBIENTALI:  
Caratteristiche esterne all’individuo. 
Particolarmente stressanti e/o alta disponibilità della sostanza e/o pressione sociale del gruppo pro uso di sostanze. 



 
 

VULNERABILITÀ ALL’ADDICTION 
 

 

50 
 

Sistemi 
neurobiologici 

(dopaminergici, 
serotoninergici, 

ecc. alterati) 

Fattori 
BIOLOGICI 
congeniti 
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gratificante                 
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interni di gratificazione 

ed antistress

SOSTANZE
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I fattori biologici congeniti (particolari assetti genetici) sono in grado di condizionare lo 

sviluppo di sistemi neurobiologici (dopaminergigi, serotoninergici, ecc.) alterati dove è possibile 
notare da una parte una maggior risposta gratificante alle sostanze e dall’altra un deficit dei 
sistemi interni di gratificazione “fisiologica” e dei sistemi anti-stress.  

 

Fig. 49: Fattori biologici ed effetto delle sostanze 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sembrerebbe che i soggetti con vulnerabilità intrinseca presentino quindi una più alta 

magnitudo dell’effetto gratificante percepito dopo l’introduzione di sostanze stupefacenti. Oltre a 
questo effetto sembrerebbe inoltre (proprio per questo fenomeno) che i soggetti con genotipo a 
rischio e con vulnerabilità intrinseca facciano ricorso più precocemente alla seconda 
somministrazione di sostanze stupefacenti (Tomidaka, 1999). 

L’Addiction è una condizione che si può sviluppare in un individuo con una vulnerabilità 
personale che abbia contemporaneamente disponibilità di sostanze stupefacenti. Queste 
sostanze esterne “riproducono” gli effetti di sostanze interne, essenzialmente delegate alla 
produzione di stati emotivi quali il piacere, l’eccitazione, l’alienazione, ecc. Le droghe hanno, 
infatti, tutte un effetto gratificante ma questo effetto gratificante non è lo stesso per ciascun 
individuo. Nel genotipo a rischio questo effetto è più marcato rispetto a quello percepito dai 
soggetti non a rischio (Rowe, 1999). 

Il soggetto a basso rischio può talvolta trovarsi nella condizione in cui un desiderio di 
gratificazione mediante l’uso di sostanze è in conflitto con l’idea delle conseguenze negative 
che ne deriverebbero al soggetto. Questo comporta il prevalere dell’azione di controllo 
sull’impulso ad utilizzare sostanze. In altre parole il “controller” è in grado di governare il “drive” 
che sostiene l’impulso ad utilizzare sostanze.  

Nel soggetto a rischio, invece, quando sorge un bisogno o un desiderio molto forte, esso 
viene spinto verso la ricerca di gratificazione immediata difficilmente governabile dai 
meccanismi di autocontrollo per la forte pulsione che guida questo bisogno (Nobel, 1998). 
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Fig. 50: Effetto gratificante delle sostanze e vulnerabilità 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In altre parole in questo caso prevale l’azione del cosiddetto “drive” che è in grado di 

soverchiare le azioni del “controller” che risulta quindi inefficace per controllare l’impulso di 
assunzione di sostanze. 

La gratificazione immediata che può essere raggiunta mediante l’assunzione di sostanze è 
un sostituto per qualcos’altro che egli non riesce a raggiungere o ad ottenere, o può essere una 
buona soluzione per gestire una situazione ansiogena creando così una situazione funzionale 
ai bisogni del soggetto che ottiene un effetto desiderato rapidamente, molto efficacemente e 
senza impegnarsi in “lavoro aggiuntivo” per procurarsi ciò che sarà in grado di compensare il 
suo stato di disequilibrio ed arrivare quindi all’”effetto atteso”. 

L’individuo può presentare quindi un insieme di fattori che lo rendono vulnerabile (fattori di 
rischio - FR) e altri fattori che lo rendono resistente (fattori di protezione – FP) (Kellam, 1999). 

Ambedue i gruppi di fattori possono coesistere e alla fine, in base alla prevalenza degli 
effetti dell’uno o dell’altro gruppo, creare uno stato di vulnerabilità alto, medio o basso che si 
potrà esprimere in un comportamento a rischio o protettivo nei confronti dell’uso di droga. 
Questo stato di vulnerabilità o di protezione può variare nel tempo in base, soprattutto, alla 
variabilità delle condizioni socio-ambientali a cui l’individuo viene sottoposto e che si 
trasformano inevitabilmente in condizioni psichiche (disagiati, stimolanti, ecc.) in grado di 
rendere l’individuo più vulnerabile.  

La vulnerabilità all’addiction, quindi, è una condizione dinamica creata dal rapporto tra 
fattori di rischio e fattori di protezione (Ensminger, 1970). 
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Fig. 51: Fattori di rischio e fattori protettivi nei vari cluster 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 52: Effetto e bilanciamento dei fattori di rischio e di protezione nell’espressione della 
vulnerabilità. 
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PRINCIPALI MARKERS DI VULNERABILITÀ 
La dipendenza può essere causata da fattori biologici congeniti, da fattori ambientali e da 

fattori psichici. Se è presente uno di questi fattori e il comportamento di assunzione incontra 
una disponibilità di sostanze stupefacenti nel corso del tempo è possibile che il soggetto 
sviluppi con maggior probabilità un comportamento di assunzione con sviluppo di dipendenza. 

 

Fig. 53: Le aree di indagine per la valutazione precoce del rischio (vulnerabilità individuale) sulla 
base degli indicatori riportati in letteratura scientifica 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Questi fattori possono essere di diversa natura. 
 

Biogenetici 

I comportamenti d’abuso e dipendenza hanno una forte componente ereditaria che è stata 
studiata utilizzando osservazioni soprattutto su popolazioni gemellari (Goodwin, 1977). 

In uno dei più importanti studi si è comparato il numero di persone con uso, abuso, 
dipendenza in due gruppi di gemelli figli di persone alcolisti: A-omozigoti, B-eterozigoti. Gli 
autori sostengono che la prevalenza del genotipo a rischio chiaramente sia superiore nel 
gruppo degli omozigoti rispetto al gruppo degli eterozigoti e che questo comporti un maggior 
rischio di sviluppare dipendenza nel gruppo A. 

Si è rilevata una forte e significativa differenza tra i due gruppi nella presenza di 
comportamenti d’abuso in particolare per la dipendenza.  

Questo dimostra che uguali patrimoni genetici (omozigoti) indipendentemente dagli influssi 
ambientali espongono in eguale misura la persona (gemello omozigote) al rischio di 
dipendenza.  

Il disturbo additivo appare connesso dal punto di vista genetico non con una singola 
alterazione neuroendocrina corrispondente ad una sola mutazione ma ad un intreccio di 
polimorfiismi cromosomici capaci di agire come concause nel determinare il livello di 
vulnerabilità. Un estremo rilievo è stato dato alla presenza dell’allele 1 del gene DRD2 che 
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codifica per il recettore D2 della dopamina: si tratterebbe di un marker per la vulneralibità per 
l’alcolismo e in contemporanea per l’antisocialità e il comportamento compulsivo, con una 
alterazione della sensibilità recettoriale alla dopamina (Comings, 1996). 

Il sistema dopaminergico non appare compromesso solo a livello recettoriale, ma anche la 
componente presinaptica sembra giocare un ruolo nel determinare il tratto ipodopaminergico: 
una alterazione del gene che codifica per il transporter della dopamina è stato associata alla 
vulnerabilità per le dipendenze e a più intensi sintomi astinenziali al momento della sospensione 
delle sostanze (American Psychiatric Association, 1994). 

Anche il sistema della serotonina appare compromesso a partire da alterazioni genetiche 
nella popolazione a rischio per lo sviluppo dei disturbi addittivi: tra i figli degli alcolisti, e cioè in 
soggetti con storia familiare di alcolismo, è stata rilevata una mutazione del gene che codifica 
per il transporter della serotonina in elevata percentuale. In quest’ottica l’elevata frequenza 
dell’allele S può essere addirittura interpretata con un marker clinico e diagnostico. 

Peraltro anche il complesso macromolecolare del GABA può andare incontro ad 
alterazioni funzionali che sono condizionate geneticamente, con il coinvolgimento del 
transporter per il GABA stesso oppure con modificazioni delle subunità che compongono la 
struttura recettoriale (Schuckit et al., 1999). In molti modi viene coinvolto il sistema 
noradrenergico da mutazioni genetiche inerenti l’alcolismo e più in generale le dipendenze. 
L’enzima mono-amino-ossidasi (MAO), il principale agente del catabolismo delle catecolamine, 
è codificato da un gene la cui mutazione si associa all’alcolismo di tipo deviante e antisociale 

(Kendler, 1998). 
Anche l’enzima COMT, controllato a partire dal patrimonio genetico, e preposto ai 

meccanismi che metabolizzano le catecolamine, presenta alterazioni conseguenti a mutazioni 
ed espresse con più elevati livelli di alcool-intake e una maggiore vulnerabilità per l’alcolismo ad 
esordio tardivo (Tsuang, 1998). 

Un’altra mutazione implica alterazioni a carico dell’enzima tirosina-idrossilasi, questa volta 
coinvolto nella sintesi delle catecolamine, e si trova frequentemente associata alle forme di 
dipendenza da alcool con più intensi sintomi astinenziali. 

Non è escluso dalle disfunzioni provocate da fattori genetici e connesse con lo sviluppo 
delle dipendenze il sistema recettoriale oppioide: alterazioni del gene che codifica per i recettori 
(sono state rilevate anche in relazione ad alterazioni della sensibilità dopaminergica. 

Si va configurando dunque un quadro complessivo che lega insieme le disfunzioni del 
principale sistema della gratificazione con le alterazioni della soglia del piacere e della 
analgesia.  

Il quadro appare ad oggi comunque molto complesso, con dati contrastanti che non 
permettono facili interpretazioni meccanicistiche: le evidenze inerenti le alterazioni del gene che 
codifica per il recettore della dopamina (DRD2) non sembrano sufficienti a supportare le 
condizioni di vulnerabilità per lo sviluppo dell’alcolismo. 

Si tratta dunque di meccanismi sì condizionati geneticamente, ma tale forma di 
predisposizione è polifattoriale, cioè da un lato richiede il coinvolgimento di più geni, dall’altro 
l’interazione con i fattori ambientali gioca un ruolo non irrilevante. Il polimorfismo genetico può 
influenzare anche in modo grossolano i meccanismi metabolici con cui le sostanze psicoattive 
vengono modificate dall’organismo: si pensi che la trasformazione dell’alcool in acetaldeide e il 
metabolismo di questa ad ottenere acido acetico sono controllati geneticamente, mettendo 
alcuni individui sotto “l’ombrello protettivo” di una scarsa resistenza all’alcool e altri a maggior 
rischio di sviluppare l’alcolismo paradossalmente a causa della loro buona capacità di 
metabolizzare le bevande alcoliche. 

In conclusione i polimorfismi cromosomici possono interessare alterazioni enzimatiche, 
meccanismi recettoriali e modificazioni delle molecole transporter per le monoamine cerebrali, 
definendo in modo estremamente articolato un assetto dei biochimismi cerebrali tale da 
predisporre a sviluppare la dipendenza (Van den Bree, 1998). 
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Psichici 

Vi sono dei disturbi dell’infanzia che possono essere considerati considerati condizioni di 
rischio per lo sviluppo delle dipendenze. Questi possono essere: 

 

Disturbo della condotta  
l vero e proprio disturbo della condotta, con il comportamento trasgressivo e violento che 

lo caratterizza, è strettamente connesso con la disponibilità a sperimentare le sostanze ed è 
stato posto in relazione a impegnative alterazioni neuroendocrine. Secondo lo studio di Dunedin 
i bambini aggressivi in una fase precoce, precedente la scuola, mostreranno una stabilizzazione 
del comportamento aggressivo, in assenza di un adeguato trattamento, e un ricorso alle 
sostanze d’abuso e all’alcool nella grande maggioranza. Il disturbo della condotta stato posto in 
relazione a impegnative alterazioni neuroendocrine: l’MHPG, catabolita delle catecolamine a 
livello centrale, sembra aumentato in questi soggetti soprattutto nella fase prepuberale, mentre 
l’acido omovanillico (HVA), che rappresenta il turnover metabolico della dopamina, risulta 
ridotto nel disturbo della condotta rispetto ai soggetti normali (Ajuriaguerra, 1970). 

 

Comportamento aggressivo 
È stato rilevato in associazione con alterazioni biologiche che a loro volta possono 

costituire una componente importante della vulnerabilità per le dipendenze: un elevato tono 
noradrenergico e una funzione serotoninergica deficitaria sembrano essere i correlati biologici 
fondamentali dell’aggressività. Sempre in nostri studi è stata documentata una correlazione 
significativa tra valori basali di noradrenalina e il punteggio della irritabilità al test Buss Durkee 
Hostility Inven. I livelli di aggressività misurati in condizioni sperimentali in laboratorio umano, 
utilizzando la metodologia di Cherek, mostrano una consistente relazione con le catecolamine 
nei soggetti normali (Ang, 1975). 

E ancora le catecolamine rispondono in modo sensibilmente diverso allo stress psicologico 
sperimentale negli adolescenti in fase peripuberale caratterizzati da differenti livelli di 
aggressività (Andrews, 1993) 

 

Disturbo dell’attenzione con iperattività (ADHD) 
È considerato una condizione a rischio per i disturbi da uso di sostanze con diverse 

evidenze ottenute negli studi prospettici, compare in una notevole frequenza anche 
retrospettivamente se si studiano i pazienti tossicodipendenti: un recente studio sugli 
eroinomani rivela che un 13% hanno presentato questo disturbo nella storia clinica, con o senza 
l’associazione con il disturbo della condotta (DSM IV).  

Secondo studi di Mannuzza una differenza significativa nella frequenza della comparsa 
della tossicodipendenza è rilevabile se si mettono a confronto le storie cliniche di bambini 
iperattivi con quelle di soggetti normali, anche se la significatività è raggiunta solo nel caso in 
cui alla iperattività si associano il disordine della condotta e il comportamento oppositivo. 

Le caratteristiche biologiche del deficit d’attenzione con iperattività (ADHD), che possono 
esse stesse favorire il link tra impiego di sostanze e condizioni di automedicazione dei disturbi 
preesistenti alla droga, comprendono un deficit di catecolamine dalla reticolare al coeruleus in 
una tipologia di questi pazienti, in altri al contrario eccessivi livelli di catecolamine (Weiss,1993); 
altri studi hanno messo in evidenza elevate concentrazioni del transporter per la dopamina 
capaci di causare ridotti livelli di dopamina intrasinaptica (extracellulare): il metilfenidato, 
farmaco amfetamino-derivato che ha mostrato buoni risultati clinici nei bambini iperattivi, 
sembra essere capace di normalizzare la concentrazione del transporter della dopamina. Altri 
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Autori infine hanno segnalato serie alterazioni dell’asse HPA in risposta allo stress negli 
iperattivi, fatto che potrebbe essere sempre condizionato da cambiamenti dell’assetto 
monoaminergico. (Rostein, 1989). 

Non è difficile ipotizzare come la cocaina, o gli amfetamino-derivati illegali (ecstasy e 
metamfetamine) possano essere assunti dagli iperattivi nel tentativo di supportare il deficit 
noradrenergico descritto pocanzi, oppure in relazione alla loro precipua azione sul transporter 
della dopamina, con risultati inizialmente non dissimili da quelli ottenuti con il metilfenidato. 
Questo può spiegare la elevata percentuale di iperattivi, rispetto alla popolazione generale, che 
imboccano la strada delle dipendenze da sostanze seguendo in realtà un percorso segnato 
dalle strategie di automedicazione. Se si vuol riassumere l’insieme delle difficoltà bio-
psicosociali relative al deficit di attenzione con iperattività, disturbo così strettamente connesso 
con il possibile sviluppo delle dipendenze, si devono considerare diverse condizioni a partire 
dagli elementi genetici, i fattori predittivi ambientali e familiari, gli aspetti sociali e addirittura 
forme di disfunzione neurologica a carico del lobo frontale. 

 

L’assetto temperamentale: la ricerca della novità  
Gli stessi tratti temperamentali, come inquadrati da Cloninger, possono prestare il fianco, 

in particolari combinazioni con gli elementi del carattere, al rischio per i disturbi da uso di 
sostanze (Asbly Wills, 1999) 

Necessitare di emozioni sempre nuove, di sensazioni forti, aver bisogno di stimoli al di 
fuori della quotidianità, rappresenta quel tratto “novelty seeking” che, insieme con una ridotta 
propensione a evitare il pericolo e con una bassa “cooperativeness”, espone gli adolescenti ad 
un maggior rischio per la droga e per l’alcool. Quando l’atteggiamento temperamentale diviene 
più estremo va assumendo il carattere del vero e proprio disturbo: la semplice ricerca di novità 
e sensazioni forti si realizza attraverso l’esposizione al rischio, a condizioni in qualche modo 
tutte auto-distruttive, “risk taking” che accomunano le dipendenze patologiche e il tratto 
ipodopaminergico cui si è accennato precedentemente. Le alterazioni neuroendocrine associate 
al temperamento novelty seeking sarebbero condizionate da polimorfismi genetici che 
coinvolgono i recettori dopaminergici, il transporter della serotonina e la sintesi delle catecol-
orto-metil transferasi (Robert, 1993). 

Nostri studi sulla popolazione generale hanno mostrato una correlazione significativa tra 
temperamento novelty seeking e noradrenalina, in accordo con le osservazioni di Zuckerman.  

 

Timidezza eccessiva, isolamento, maladattamento allo stress  
I disturbi del tono dell’umore, a partire verosimilmente dalla condizione adolescenziale di 

maladattamento allo stress, di eccessiva timidezza associata alla frustrazione spesso non 
espressa clinicamente durante l’età evolutiva, sembrano costituire un’altra dimensione del 
rischio per le dipendenze. La depressione non si esprime in modo conclamato negli 
adolescenti: piuttosto prevalgono le difficoltà di coping con il nuovo, la disfunzione 
dell’adattamento sociale come manifestazioni di disistima e segnipremonitori dello sviluppo di 
depressione nell’adulto (Brook, 1970). 

È tra queste difficoltà di coping, nella percezione di inadeguatezza ai contatti sociali, o in 
condizioni di isolamento che l’esposizione alle droghe o all’alcool si può ancora tradurre in un 
legame persistente, e di qui in una dipendenza: le sostanze psicoattive appaiono facilitare la 
socievolezza, indurre al contatto interpersonale, ridurre il distress del maladattamento e della 
frustrazione. Le alterazioni del tono dell’umore, anche nella fase evolutiva che preesiste allo 
sviluppo conclamato, presentano correlati biologici ben conosciuti, con importanti cambiamenti 
dell’assetto neuroendocrino: alterate risposte allo stress delle monoamine cerebrali, deficit della 
funzione serotoninergica, elevata concentrazione del transporter della DA, iperattività dell’asse 
HPA. È con queste alterazioni neuro-ormonali che possono incontrarsi in un link di autocura e di 
transitorio “equilibrio” gli effetti sul cervello delle sostanze psicoattive. 
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Le risposte ormonali allo stress fisico (66% del carico massimale, step test) sono state 
trovate in relazione con l’ansia e la frustrazione in adolescenti di 14 anni: in questo campione di 
adolescenti i soggetti maschi con frustrazione e ansia presentavano ridotte risposte in 
catecolamine, mentre nei soggetti di sesso femminile le risposte noradrenergiche erano più 
intense rispetto ai controlli. Oltre alla conferma, fornita da questo studio, riguardo alle possibili 
differenze nell’assetto neuroendocrino associato con l’ansia e la frustrazione che può 
predisporre all’abuso di sostanze, emergono interessanti indicazioni sulle differenze di genere 
così incidenti nella storia delle dipendenze patologiche. 

 

Aggressività, rischio e differenze di genere 
A supporto della concezione che evidenzia una specificità di genere rispetto ai fattori di 

rischio per i disturbi da uso di sostanze, uno studio prospettico sottolinea il ruolo che può 
rivestire per i soggetti di sesso maschile la presenza di una madre coercitiva e scarsamente 
affettiva: saranno i soggetti di sesso maschile a sviluppare i livelli di aggressività più intensi già 
durante gli anni della scuola materna. Tale aggressività andrà crescendo nel periodo scolare (6-
10 anni di età) nei soggetti maschi mentre si risolverà spontaneamente nei soggetti di sesso 
femminile, forse mediante processi di internalizzazione (Brook, 1970). 

 

Incapacità a rimandare la fruizione delle gratificazioni  
Uno specifico paradigma di laboratorio è capace di misurare già nel bambino molto piccolo 

la incapacità di dilazionare la fruizione delle gratificazioni: questa condizione, con l’incapacità ad 
attendere i risultati, la intolleranza alla frustrazione e le difficoltà nella progettualità, sembra 
essere correlata con la sicurezza dell’attaccamento e pare costituire una vera e propria 
caratteristica psicologico-comportamentale dei disturbi da uso di sostanze. 

È intuitivo comprendere il fatto che un bambino abituato a condizioni di attaccamento 
sicuro sappia rimandare con tranquillità la fruizione delle gratificazioni, senza timore di essere 
deprivato dell’oggetto gratificante. 

La capacità a dilazionare la fruizione delle gratificazioni misurata in bambini di 4 anni può 
predire lo sviluppo di maggiori competenze sociali e cognitive, migliori performance scolastiche, 
capacità di adattamento alla frustrazione e allo stress, capacità razionali e attentive, maggiore 
fluidità verbale, più strutturata progettualità: è evidente che la relazione con gli oggetti non 
immediata e concreta induce alla concettualizzazione e alla capacità di astrazione, con la 
conseguenza di un importante avamposto per lo sviluppo delle capacità cognitive. 

I bambini iperattivi, studiati molto precocemente, appartengono proprio a quella 
popolazione che sembra dilazionare con difficoltà la fruizione del piacere, documentando in 
questo modo ancora maggiormente la sostanziale condizione di rischio che questi bambini 
vivono prima dell’incontro con le droghe. 

 

Ambientali 
L’ambiente prenatale o perinatale ha un’importanza cruciale per lo sviluppo di 

comportamenti di dipendenza. Ambienti familiari caotici, specialmente dove i genitori abusano 
di sostanze o soffrono di malattie mentali sono particolarmente a rischio. Anche la mancanza di 
interesse e di coinvolgimento dei genitori nella vita dei figli può creare un ambiente a rischio per 
i bambini. Oltre ai fattori di rischio presenti all’interno della famiglia altri fattori si riferiscono ai 
bambini e si trovano ad interagire con altri agenti di socializzazione al di fuori della famiglia, in 
special modo la scuola, il gruppo dei pari e la comunità.  

In questi ambienti si possono creare delle dinamiche che inducono il soggetto vulnerabile a 
sperimentare le droghe. La presenza nel gruppo dei pari di persone che utilizzano sostanze 
stupefacenti, il non condividere le norme contro l’uso di sostanze dannose per la salute e la 
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mancanza di figure di riferimento sono tra i fattori più a rischio.(Ensminger, 1970) 
 

FATTORI DI PROTEZIONE  
Tra i fattori protettivi che possono giocare un ruolo fondamentale nel ridurre la vulnerabilità 

per i disturbi da uso di sostanze occorre annoverare in primo luogo condizioni di attaccamento 
materno sicuro e organizzato, con una forte interazione madre-bambino. L’attaccamento 
parentale stabile, la ricchezza delle capacità genitoriali e l’integrità della famiglia funzionano 
come importanti elementi protettivi (Ensminger, 1982). 

Persino la condizione che conduce agli adolescenti a semplicemente “sperimentatori” di 
droghe, senza che questo comporti una vera e propria evoluzione nei disturbi da uso di 
sostanze, sembra essere preceduta da specifici fattori valutati attraverso gli studi prospettici 
diversi anni prima dell’incontro con le droghe. Un più alto coefficiente di stress, difficoltà di 
adattamento, attitudini verso la devianza, scarso supporto parentale e ridotto controllo degli 
impulsi sono stati individuati come condizioni preesistenti per la disponibilità a provare le 
sostanze d’abuso in una popolazione di bambini testati molto precocemente. 

Nell’ambito educativo si evidenzia un modello educativo che appare essere 
particolarmente protettivo ad una verifica sperimentale: questo atteggiamento, definito 
“authoritativeness”, comprende una elevata accettazione del bambino, una supervisione con 
monitoraggio costante e una gratificazione dell’autonomia psicologica. 

Lo stile genitoriale caratterizzato dalla “authoritativeness” induce maggiori competenze 
sociali e scolastiche nel bambino, e in correlazione a queste una ridotta intenzione di utilizzare il 
tabacco, ridotti livelli di iniziazione e di disponibilità a sperimentare la nicotina: se si considera 
quanto il fumo di tabacco rivesta il ruolo di una gateway drug, appare importantissima questa 
relazione tra le competenze dell’adolescente e la “resilience” nei confronti della nicotina, favorita 
da una adeguata genitorialità (Joeffe, 1993). 

Quattro tipologie di famiglie, caratterizzate da 4 strategie educative differenti, sono state 
studiate in relazione all’esito ottenuto sul comportamento e sugli aspetti intrapsichici degli 
adolescenti: lo stile parentale con intensa accettazione, supervisione e gratificazione 
dell’autonomia psicologica corrisponde al quadro con minori disturbi comportamentali e 
maggiori competenze psicosociali. Nella famiglia autoritaria il soggetto adolescente mostra un 
adeguamento formale alle norme dettate dal mondo adulto, ma una povera concezione di sé. 
Nella famiglia indulgente si sviluppa una condizione di autostima eccessiva accompagnata da 
senso di onnipotenza, problemi nel comportamento a scuola e assunzione di sostanze 
psicoattive. Infine nella famiglia negligente, all’opposto di quella con una buona genitorialità, si 
manifestano maggiori problemi comportamentali e minori competenze psicosociali. 

Gli elementi educativi nell’ambito familiare sono stati dimostrati come essenziali al rischio o 
alla protezione nei confronti delle problematiche che costituiscono il quadro predittivo delle 
dipendenze: infatti una stretta associazione tra bassi livelli di disciplina e severità da parte dei 
genitori e lo sviluppo dei disturbi esternalizzati è stata messa in luce da studi epidemiologici. 

Più estensivo e completo appare l’elenco dei fattori di rischio e di quelli protettivi 
sintetizzato dal National Institute on Drug Abuse (NIDA): tale elenco è stato stilato in relazione 
ad accurati studi epidemiologici che hanno documentato la capacità di incidere dei fattori 
considerati su coorti di bambini e di adolescenti. In particolare gli studi prospettici hanno 
permesso di meglio identificare i percorsi evolutivi del rischio e della “resilience” (NIDA). 

Infine la necessità di un rapporto intenso con gli adolescenti per rinforzare la identità dell’io 
viene indicata dallo studio di Allen, che suggerisce l’opportunità di mettere alla prova la 
autonomia e la capacità relazionale degli adolescenti in un clima di sfida. Attraverso questa 
sfida con gli adulti l’adolescente ha l’opportunità di una vera e propria palestra per la sua 
crescita interiore 

Le strategie educative adeguate e mirate possono indurre cambiamenti nel bambino, 
quando attuate con appropriatezza e continuità, tali da realizzare concrete barriere protettive 
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contro le droghe: questi cambiamenti si fondano verosimilmente sulla possibilità di rimodulare 
addirittura l’assetto neuroendocrino dei bambini, e in particolare dei bambini più difficili, non 
utilizzando farmaci, ma forti esperienze e relazioni educative.  

Il rischio derivante dalla condizione di vulnerabilità può essere controllato da fattori 
psichici, educativi ed ambientali. 

I principali fattori protettivi possono essere sintetizzati da questo elenco: 
 

Fattori familiari: 
Controllo/accudimento dei genitori. 
Attaccamento dei bambini ai genitori. 
Attaccamento dei genitori ai figli. 
Coinvolgimento dei genitori nelle attività dei figli. 

 
Fattori educazionali: 
Impegno scolastico. 
Rapporto con gli insegnanti. 
Aspirazioni scolastiche. 
Aspettative scolastiche. 
Aspettative scolastiche dei genitori. 
Valore attribuito dai genitori alla scuola. 

 
Gruppo dei pari: 
Gruppo dei pari con valori convenzionali. 
Valutazione positiva del gruppo dei pari da parte dei genitori. 

 
Altre risorse: 
Autostima. 
Coinvolgimento in attività sociali. 
Vicinanza del bambino a figure adulte al di fuori della famiglia. 

 
Anche Hawkins, Catalano, Miller (1992) individuano diversi fattori di rischio e li suddividono in 2 
categorie:  
Contestuali. 
Individuali/interpersonali. 

 
I fattori protettivi, questi fattori non sono sempre l’opposto dei fattori di rischio e anche il 

loro effetto varia lungo il processo di sviluppo. I più importanti fattori di protezione sono: 
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Tab. 9: Fattori di protezione 

N FATTORI 

1 forte legame con la famiglia 

2 esperienze fatte sotto il controllo dei genitori con chiare regole di comportamento all’interno del nucleo 
familiare e coinvolgimento dei genitori nella vita dei bambini 

3 successo scolastico 

4 forti legami con associazioni sociali come la famiglia, la scuola, l’attività parrocchiale 

5 l’approvazione delle norme convenzionali circa l’uso delle droghe 

6 altri fattori come la disponibilità di droghe, i modelli del traffico, e credere che l’uso di droghe sia 
generalmente tollerato influenzano i giovani che iniziano ad usare droghe 

 

STRUMENTI DI MISURAZIONE  
Per disegnare un profilo di vulnerabilità è necessario indagare specifici markers, gli 

elementi da prendere in considerazione comprendono un insieme di fattori biologici, psicologici 
e sociali. Compiere questa ricerca è estremamente complesso poiché si devono raccogliere 
tutte le informazioni necessarie per costituire un mosaico che dovrebbe ricostruire il più 
fedelmente possibile i vari aspetti che possono condurre ad un comportamento deviante del 
soggetto che si sta esaminando.  

Un’indagine di questo tipo comporta un approccio multiassiale per valutare il soggetto da 
diverse prospettive. 

 

Tab. 10: Schema indagini e strumenti per identificazione dei fattori di rischio biologici per fasce di 
età 

 
 

S tre ss  h a b itu a tio n

T S H

O v arie s e co g ra fy

D H E A s  (fe m a le s )

T e s to ste ro n eT e s to ste ro n e

D e xa m e ta so n e  t.D e xa m e ta so n e  t.

P R LP R L

D A -b e ta -O H

M H P G -N E -H V AM H P G -N E -H V AM H P G -N E -H V A

S a liv a ry  co rtiso lS a liv a ry  co rtiso l 

A D R A  g e n o typ e

S S  5 -H T  g e n o typ e

D R D 2  g e n o typ e

D A T  g e n o typ e

1 6 -1 91 2 -1 57 -1 14 -6  a n n i0 -3  a n n i
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Eysenck social 
coping

Adult attachment 
interview

PBI
SCL 90
BDHI
MMPI 2

WAIS-WechslerWAIS-Wechsler
STAI adultsTAI children

Rosenzweig 
frustration test

CDI
CPQCPQ

TCI adultsTCI childrenTCI children

Reward delay
discount

16-1912-157-114-6 anni0-3 anni

Tab. 11: Schema indagini e strumenti per identificazione dei fattori di rischio psicologici per fasce 
di età 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tab. 12: Schema degli strumenti di misurazione psicometrici 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Anxiety DSMAnxietyAnxiety

Mood disordersNegative affects

Depression DSMMaladaptive copingMaladaptive coping

Cooperativeness LCooperativeness L

Novelty seekingNovelty seeking

ImpulsivenessImpulsivenessImpulsiveness

Isolated-shynessIsolated-shynessIsolated-shyness

Reward delay d.Reward delay d.Reward delay d.

Risk takingRisk takingRisk taking

Defiant peersDefiant peersDefiant peers

Oppositive-defiantOppositive  

ADHD DSMADHD DSMADHD DSM

ASPD DSMCD DSMCD DSMPath. aggression

Low  compliance

16-1912-157-114-6 anni0-3 anni
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heroin

cocaine

LSD

ketamine

amphetamine-der

cannabis

benzodiazepines

alcoholalcoholalcohol 

nicotinenicotine

16-1912-157-114-6 anni0-3 anni

Per esaminare gli aspetti socio-ambientali si devono fare delle interviste semistrutturate in 
cui si prendono in considerazione: l’ambiente familiare, il gruppo dei pari, la realtà scolastica. 

 

Tab. 13: Schema dei fattori di rischio familiari 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tab. 14: Schema dei fattori di rischio legati al periodo di possibile assunzione delle sostanze 
stupefacenti 

 
 
 
 

Twin - Siblings 
substance use

Twin - Siblings 
substance use

Twin depressionTwin maladaptive 
coping

Twin maladaptive 
coping

CD ADHD twin

Incest contactsIncest contacts

Negleted abusedNegleted abused

Broken familyBroken familyBroken family

Chaotic familyChaotic familyChaotic family

Family history of 
alcoholism

Family history of 
alcoholism

Family history of 
alcoholism

Family history of 
alcoholism

Family history of 
alcoholism

Family history of 
substance use 
disorder

Family history of 
substance use 
disorder

Family history of 
substance use 
disorder

Family history of 
substance use 
disorder

Family history of 
substance use 
disorder

Family history of 
psychiatric 
disorders

Family history of 
psychiatric 
disorders

Family history of 
psychiatric 
disorders

Family history of 
psychiatric 
disorders

Family history of 
psychiatric 
disorders

16-1912-157-114-6 anni0-3 anni
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Nota: l’effetto delle sostanze sui singoli soggetti viene evidenziato con il fondo azzurro 
 

ALCOOL 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE - 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Aumento della socievolezza. 

Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. SEROTONINA Conseguenze 

dell’attivazione 

Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. 

 Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base 

L’alcool produce a basse 
dosi un effetto gratificante, 
associato ad una riduzione 
dell’ansia e a una 
condizione estensiva di 
benessere. In questa 
stessa fase a basse 
concentrazioni produce 
disinibizione, 
sottovalutazione dei limiti e 
del rischio e una certa 
propensione alla perdita di 
controllo degli impulsi. Può 
essere anche aumentata 
l’aggressività in soggetti 
predisposti. A dosaggi 
elevati l’alcool determina 
sedazione e sonnolenza, 
rilasciamento muscolare, 
vertigini, difficoltà a 
mantenere la postura eretta 
e una corretta 
deambulazione. I riflessi 
sono ritardati sino a una 
completa mancata risposta. 
Può produrre, sempre a 
concentrazioni elevate, una 
completa perdita di contatto 
con la realtà con 
allucinazioni o ideazione 
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Conseguenze 
dell’attivazione 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. OPPIOIDI 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, evitamento del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. ANANDAMIDE 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 

allucinazioni o ideazione 
delirante. La soglia del 
dolore viene aumentata e il 
tono dell’umore, migliorato 
dalle concentrazioni ridotte, 
è peggiorato alle 
concentrazioni elevate. Si 
può giungere al coma 
alcolico con concentrazioni 
estremamente elevate in 
cui la sostanza mostra tutta 
la sua capacità di 
depressore del Sistema 
Nervoso Centrale. 
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Nota: l’effetto delle sostanze sui singoli soggetti viene evidenziato con il fondo grigio 
 

AMFETAMINE 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica GABA  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE - 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Aumento della socievolezza. 

Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. SEROTONINA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base 

L’effetto percepito dal 
paziente comprende una 
azione energizzante, una 
maggiore capacità 
attentiva, estrema acutezza 
e accelerazione del 
pensiero. Allo stesso tempo 
viene riferita una 
sensazione di gratificazione 
con una propensione ad 
attivarsi sia dal punto di 
vista lavorativo che 
nell’ambito delle relazioni 
interpersonali.  
Marcata l’azione 
anoressante con 
dimagramento. 
Si associano irritabilità, 
insonnia estrema, 
agitazione psicomotoria, 
iperattività e ansia. Il 
quadro è completato da 
tremore, flush cutanei al 
volto, sudorazione e c 
ardiopalmo. 
Il paziente sperimenta già 
dopo le prime assunzioni 
un vistoso quadro di 
rebound con apatia,  
ipersonnia e completa 
estraneità agli avvenimenti. 
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Conseguenze 
dell’attivazione 
5-HT3 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. OPPIOIDI 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, evitamento del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. ANANDAMIDE 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 
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Nota: l’effetto delle sostanze sui singoli soggetti viene evidenziato con il fondo grigio 
 

BENZODIAZEPINE 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica GABA  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE - 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della socievolezza. 
Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. 
Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. SEROTONINA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base 

L’effetto delle 
benzodiazepine è 
ansiolitico o ipnotico 
quando questi farmaci sono 
assunti in dosaggio 
terapeutico prescritto. 
Possono indurre sedazione, 
rilasciamento muscolare e 
alterazioni dei riflessi anche 
a dosaggi terapeutici. 
A dosaggi da abuso si 
presenta sedazione grave, 
difficoltà della postura e 
della deambulazione e 
possono comparire effetti 
paradossi con aggressività, 
ideazione paranoide, 
irritabilità, perdita di 
controllo degli impulsi, 
propensione a commettere 
reati in modo del tutto 
inconscio. 
Il tono dell’umore è 
peggiorato dai dosaggi 
elevati. 
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Conseguenze 
dell’attivazione 
5-HT3 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. OPPIOIDI 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, evitamento del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. ANANDAMIDE 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 
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Nota: l’effetto delle sostanze sui singoli soggetti viene evidenziato con il fondo grigio 
 

CANNABIS 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica GABA  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE - 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della socievolezza. 
Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. 
Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. SEROTONINA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base. 

Gli effetti della cannabis 
sono soggettivi ma la 
maggioranza dei pazienti 
descrive una condizione di 
euforia associata a un 
effetto rilassante.  
Il farmaco è gratificante e 
capace di indurre alla 
reiterazione anche se la 
dipendenza non si esprime 
con sintomi fisici.  
L’azione acuta comprende 
una certa propensione a 
socializzare e un aumento 
della sensazione di 
benessere e di pace, un 
aumento dell’appetito. 
A concentrazione più 
elevata la cannabis induce 
un vago distacco dalla 
realtà e dalle emozioni sino 
alla sedazione e 
all’induzione del sonno. 
Sono descritti tra gli effetti 
acuti, in alcuni casi, anche il 
pensiero paranoide, le idee 
persecutorie, atteggiamenti 
di ostilità e allucinazioni. 
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Conseguenze 
dell’attivazione 
5-HT3 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. OPPIOIDI 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, evitamento del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. ANANDAMIDE 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento. 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 
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COCAINA 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica GABA  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE - 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della socievolezza. 
Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. 
Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. SEROTONINA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base. 

OPPIOIDI 
Conseguenze 
dell’attivazione 
5-HT3 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. 

L’effetto acuto della cocaina 
comprende una intensa 
gratificazione, un’azione 
energizzante, una nuova 
acutezza del pensiero, 
percezione di maggiore 
concentrazione e senso di 
onnipotenza.  
Il soggetto minimizza i suoi 
limiti psichici e fisici.  
Prova maggiore 
propensione alla 
socievolezza ed empatia, 
diviene logorroico e aperto 
nelle relazioni. Si verifica un 
aumento della libido e 
maggiore percezione del 
piacere nei rapporti 
sessuali.  
Nei casi di iperattività, 
preesistente all’impiego di 
cocaina, spesso il soggetto 
riesce a controllare gli 
impulsi grazie alla cocaina. 
Lamenta effetti indesiderati 
quali nervosismo, 
agitazione, irritabilità, 
tachicardia.  
In alcuni casi fini tremori e 
prurito. 
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 Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, �aranoici� del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. 

N-methyl D-Aspartato 
(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento. 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 
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ECSTASY (MDMA) 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica GABA  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE – 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della socievolezza. 
Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. 
Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. SEROTONINA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base. 

OPPIOIDI 
Conseguenze 
dell’attivazione 
DINORFINA 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. 

L’assunzione di ecstasy 
produce, a quanto riferito 
dai consumatori un blando 
effetto allucinogeno, come 
un vago distacco dalla 
realtà che perde i suoi 
confini dettagliati; un effetto 
allucinogeno del tutto 
inferiore a quello prodotto 
dall'LSD. Viene mantenuto 
un certo effetto 
energizzante tipico degli 
amfetamino-derivati e una 
riduzione dell’appetito o 
meglio, una insensibilità 
alla fame. L’effetto 
principale che costituisce 
l’aspettativa primaria dei 
consumatori è costituito 
dall’azione entactogena, 
cioè dal potenziamento 
della capacità di contatti 
interpersonali e di 
comunicazione emozionale. 
Il farmaco aumenta 
l’empatia, la capacità di 
leggere e comunicare le 
emozioni e fa percepire una 
profondità di pensiero con 
la facilità a esternare il 
proprio insight. Una 
cangievolezza estrema 
della percezione di sé aiuta 
a vincere la noia e rende 
t ll bil l f t i
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 Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, evitamento del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. ANANDAMIDE 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento. 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 

tollerabile la frustrazione e 
la disistima. 
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EROINA 
 

MODALITÁ DI AZIONE DIREZIONE 
DELL’AZIONE MECCANISMO  

Inibitoria Legame postsinaptico  
DIRETTA 

Stimolatoria   

Inibizione Release presinaptico  

Riduzione sensibilità recettoriale 
post sinaptica  Inibitoria 

Incremento del reuptake 
presinaptico  

Incremento del release presinaptico  

Incremento sensibilità recettoriale 
postsinaptica GABA  

INDIRETTA 

Stimolatoria  

Inibizione del reuptake presinaptico  

SISTEMI DI 
NEUROTRASMISSIONE - 
MODULAZIONE 

PRINCIPALI EFFETTI PSICO-COMPORTAMENTALI 
ASSOCIATI AD ALTERAZIONI DI 
NEUROTRASMETTITORI 

EFFETTI ACUTI 
PERCEPITI DAL 
SOGGETTO CHE 
UTILIZZA LA SOSTANZA 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Attivazione del sistema della 
gratificazione. 
Memorizzazione dell’effetto 
gratificante (apprendimento) 

DOPAMINA 
(mesolimbico: amigdala – 
accumbens) 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Comparsa di avversione  
Memorizzazione dell’effetto 
avversivo (apprendimento). 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della attenzione, 
eccitazione, attivazione motoria, 
aggressività, risposta allo stress. 

CATECOLAMINE 
(adrenalina, noradrenalina, 
dopamina) Conseguenze 

dell’inibizione 

Diminuzione della attenzione, della 
eccitazione, della attivazione 
motoria, dell’aggressività, della 
risposta allo stress. 
Sedazione, sonnolenza. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Aumento della socievolezza. 
Riduzione dei comportamenti 
impulsivi. 
Aumento della percezione dello 
stato di benessere di base. SEROTONINA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Isolamento, impulsività, 
aggressività e percezione di uno 
stato di malessere di base. 

OPPIOIDI 
Conseguenze 
dell’attivazione 
 

Fruizione della gratificazione, 
aumento della soglia del dolore 
fisico e psichico, ansiolisi, effetto 
ipnotico, aumento dell’empatia e del 
senso di appartenenza. 

Il soggetto che assume 
acutamente oppiacei 
manifesta la percezione 
intensa di piacere, un 
notevole allontanamento 
dalla condizione di stress e 
una percezione "attutita" 
delle emozioni. 
La soglia del dolore è 
elevata con un notevole 
rischio nella mancata 
sintomatologia algica 
dovuta a patologie 
organiche. 
Il soggetto è propenso alla 
socievolezza, meno 
frustrato, più aperto alle 
relazioni, ma non sente la 
sofferenza della solitudine e 
dell’isolamento 
È meno conflittuale, supera 
l'ansia e mette a tacere 
sensi di colpa e sofferenze 
psicologiche.  
Con un dosaggio più 
elevato giunge alla 
sedazione, alla sonnolenza, 
a un rilascio muscolare 
generalizzato e infine al 
coma da overdose. 
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 Conseguenze 
dell’inibizione 

Sensazione di avversione, distacco, 
apatia, riduzione della soglia del 
dolore fisico e psichico, ansia, 
insonnia. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Effetto tranquillizzante, di 
sedazione, induzione del sonno e 
rilassamento muscolare. GABA 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Eccitazione, ansia, insonnia e 
tensione muscolare/tremore 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Agitazione, stato eccitatorio, 
irritabilità, ansia, ostilità. N-methyl D-Aspartato 

(NMDA) 
(aminoacidi eccitatori) Conseguenze 

dell’inibizione 

Sedazione, stato di 
inibizione/apatia, evitamento del 
conflitto. 

Conseguenze 
dell’attivazione 

Euforia, ansiolisi, effetto 
gratificante, aumento del 
comportamento sociale, riduzione 
dell’intensità degli stati emotivi. ANANDAMIDE 

Conseguenze 
dell’inibizione 

Disforia, ansia, effetto avversivo, 
propensione all’isolamento. 

Muscarinici: tranquillizzazione, 
bradicardia. Conseguenze 

dell’attivazione Nicotinici: ansia, attivazione, 
concentrazione, energizzazione. 

Muscarinici: effetto attivante, 
tachicardia, effetto antidepressivo 

ACETILCOLINA 

Conseguenze 
dell’inibizione Nicotinici: effetto ansiolitico, 

tranquillizzazione. 

 

 
 


