
Mission 50 - Newsletter “Clinica dell’Alcolismo” n. 26................................................................................................................31

Newsletter “Clinica dell’Alcolismo”
Anno VII, n. 26 MISSION n. 50

Board editoriale e Comitato scientifico: Giovanni Addolo-
rato, Roberta Agabio, Fabio Caputo, Giorgio Cerizza, Mauro
Cibin, Giovanni Galimberti, Ina Hinnenthal, Ezio Manzato,
Antonio Mosti, Felice Nava, Biagio Sanfilippo, Valeria Zavan 

Redazione: Mauro Cibin, Ezio Manzato, Felice Nava, Sara
Rosa, Valeria Zavan

Direttore: Alfio Lucchini

Responsabile scientifico: Ezio Manzato

Inviare richieste e contributi scientifici a:
missiondirezione@tiscali.it

Redazione Mission: Via Mazzini, 54 - 20060 Gessate (Mi)

La compromissione neurocognitiva
nell’abuso e dipendenza alcolica. Caso Clinico 
Concettina Varango*, Pierluigi Morini**, Giovanna Navarra***

Introduzione

Un grande contributo nel definire meglio gli aspetti neuro-
cognitivi della dipendenza da alcol è stato dato proprio dalle
neuroscienze e in particolar modo dalle tecniche di neuro-
immagine (MRI, PET, SPECT, FMRI) che ci hanno permesso
di effettuare un’analisi strutturale e funzionale delle aree e
delle connessioni coinvolte nei processi disfunzionali che con-
ducono all’abuso/dipendenza etilica. 
L’interazione fra mente e alcol determina profonde alterazio-
ni neurocognitive e motivazionali che necessitano di lunghi
periodi di riabilitazione e cura al fine di ripristinare il corret-
to funzionamento di questi circuiti. 
La principale evidenza è data dalla capacità dell’alcol di
indurre una “sindrome disesecutiva” all’interno del sistema
di attività mentali che costituiscono le funzioni frontali. 
La valutazione neurocognitiva del paziente alcolista assume
quindi un’importanza strategica. 
Viene riportato un caso clinico con problemi legali.

Alcol e sistemi neurocognitivi

Il neuropsichiatra russo Sergej Sergeevic Korsakov fu il
primo ad associare alcune forme di psicosi confusionale carat-
terizzate da deficit dell’attenzione, amnesia di fissazione,
disorientamento temporo-spaziale e fabulazione alla degene-
razione del sistema nervoso centrale causata dall’alcolismo
cronico, nel 1880. 

Circa un secolo più tardi un neurologo portoghese, Antonio
Damasio, compì un sistematico studio delle funzioni cognitive
imputabili alle strutture corticali e sottocorticali del lobo
frontale. 
Se oggi la “sindrome disesecutiva” e la “sociopatia acquisi-
ta” rappresentano sinteticamente la descrizione di due sin-
tomatologie chiaramente attribuibili a lesioni funzionali del
lobo frontale, ciò è merito delle ricerche di Damasio e dei
suoi collaboratori (Damasio et al., 1983; Damasio et al.,
1994). 
Dopo gli studi pionieristici di questi autori, molte metanalisi si
sono occupate delle conseguenze neuropsicologiche dell’uso a
lungo termine di alcol e sostanze. 
In una rassegna della letteratura effettuata da Yucel e col-
leghi è stato evidenziato che gli individui con storia di uso
cronico di sostanze mostrano gravi deficit neuropsicologici
a livello di memoria, controllo esecutivo e processi decisio-
nali. 
Sono state inoltre rilevate anomalie neurobiologiche che inte-
ressavano i circuiti fronto-temporali e i gangli della base. 
La dipendenza e il comportamento patologico si stabiliscono
nel momento in cui i circuiti neuronali della gratificazione non
trovano nella corteccia prefrontale una capacità di modulare
lo stimolo (Volkow et al., 1999).
Se solo pochi anni fa si pensava ancora che la dipendenza
coinvolgesse prevalentemente i circuiti della ricompensa
mediati dal sistema limbico, alcuni recenti studi condotti
con tecniche di neuroimaging hanno ampiamente conferma-
to l’ipotesi del pieno coinvolgimento della corteccia pre-
frontale nella eziopatogenesi del disturbo correlato alla
sostanza alcol. 
In particolare, il coinvolgimento della corteccia prefrontale
avverrebbe nelle risposte di rinforzo durante l’intossicazione,
nella genesi del craving, e nell’astinenza. 
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L’attivazione della corteccia frontale, durante queste fasi
cicliche della patologia alcolica, giocherebbe un ruolo crucia-
le nei cambiamenti cognitivi ed emotivi che determinano la
forza del comportamento additivo.
Dal punto di vista neuroanatomico le regioni implicate nella
patogenesi della patologia alcolica sono rappresentate dalla
corteccia orbitofrontale, il giro cingolato anteriore e la loro
connessione con le aree del circuito limbico. 
Questi circuiti sono coinvolti durante i fenomeni di intossica-
zione, craving, astinenza e abuso soprattutto per ciò che con-
cerne i processi motivazionali e decisionali sottesi. 
La sindrome disesecutiva che coinvolge la corteccia orbito-
frontale determina marcate alterazioni della regolazione
emotiva e dei processi decisionali con compromissione della
capacità di modulazione di comportamenti socialmente adat-
tivi. 
Se ci sono evidenze che negli alcol dipendenti sia presente una
riduzione delle funzioni esecutive (Bolla et al., 2000), l’abuso
di alcol è associato a disfunzioni esecutive in modo più evi-
dente rispetto al co-abuso di altre droghe come eroina (Abi-
Saab, Beauvais, Mehm et al., 2005) e cocaina (Beveridge et
al., 2008). 
In aggiunta gli individui alcolisti con deterioramento della
performance legata alla presa di decisione presentano una
riduzione significativa della materia grigia nell’amigdala, una
regione chiave implicata nei processi decisionali (D’Esposito
et al., 2002). 
Così, anche persone ben adattate diventano incapaci di
rispettare norme sociali o di esprimere le proprie emozioni in
modo appropriato al contesto (Penfield et al., 1935).
La sindrome disesecutiva caratterizzata da una compromis-
sione della corteccia prefrontale dorsolaterale sembra invece
determinare maggiori danni al sistema mnestico. 
In questa situazione sono compromessi i processi di organiz-
zazione temporale e di memorizzazione a breve termine delle
informazioni (danno selettivo della working memory) neces-
sarie a pianificare una risposta configurando così un deficit di
pianificazione. 
Altri disturbi cognitivi associati ad alterazioni funzionali della
corteccia prefrontale sono rappresentati da rigidità compor-
tamentale, facile distraibilità, ridotta capacità nel giudicare,
valutare in modo critico o semplicemente produrre una stima
riguardo una data circostanza, scarsa flessibilità cognitiva e
difficoltà ad affrontare situazione complesse. 
L’incapacità di pianificare il comportamento o individuare
una strategia appropriata al raggiungimento di un traguardo
spiega tra l’altro molti dei problemi incontrati da questi
pazienti nella gestione delle attività della vita quotidiana
(Kiyatkin et all., 1996).
Riassumendo, le aree cerebrali coinvolte nello sviluppo della
dipendenza sono quindi: 
a) corteccia prefrontale, deputata alla cognizione e alla piani-

ficazione; 
b) area tegmentale ventrale (VTA) del mesencefalo e nucleu-

saccumbens (NAc) facenti parte del “circuito della gratifi-
cazione”; 

c) amigdala e ippocampo che rientrano nel sistema limbico,
sistema atto alla modulazione degli impulsi, alla rielabora-
zione delle emozioni e allo sviluppo di informazioni prove-
nienti dalla memoria (Kopera et al., 2012).

La permanenza in una condizione di dipendenza patologica
sembrerebbe dunque in buona parte imputabile ad un deficit
nelle performances di funzioni cognitive complesse svolte
dalle aree cerebrali sopracitate. 
Per rammentare alcune recenti ricerche dovremmo conside-
rare, tra gli altri, gli studi che hanno messo in luce un dete-
rioramento nei domini specifici includenti le funzioni percet-
tivo-motorie (Beatty et al., 1996; Fein et al., 1990) e quelle
visuo-spaziali (Fein et al., 2006). 
I risultati emersi da quest’ultimo studio, in accordo con altri
dati della letteratura (Oscar-Berman et al., 2004), suggerisco-
no che una prolungata astinenza dall’alcol porti ad un recu-
pero delle funzioni cognitive. 
Diversamente altri studi non hanno trovato differenze tra i
pazienti astinenti e quelli di controllo (Cordovil De Sousa Uva
et al., 2010; Bechara et al., 2002). 
A sostegno dell’impossibilità di una totale reversibilità del
danno si rammenta un recente studio condotto con l’ausilio
della risonanza magnetica strutturale il quale ha evidenziato
una riduzione strutturale significativa della materia grigia del
20% nella corteccia prefrontale dorso-laterale bilaterale degli
alcolisti cronici (Christiensen et al., 2012).
La letteratura ha infine segnalato differenze di genere rile-
vando che le donne bevono meno alcol e quindi hanno meno
problemi alcol correlati degli uomini. Tuttavia, esse rispetto
agli uomini, sono anche più predisposte a danni cognitivi e
motori dovuti all’alcol. 
Uno studio longitudinale a lungo termine su donne alcol
dipendenti ha evidenziato una ripresa nella memoria e nella
velocità psicomotoria, mentre ha messo in luce deficit continui
nell’equilibrio anche dopo trenta mesi di astinenza
(O’Mahony, 2005).
Per concludere e così introdurre il caso che verrà presenta-
to di seguito, vorremmo rammentare che deficit delle funzio-
ni cognitive superiori attribuibili all’attività della corteccia
prefrontale rappresentano la spiegazione su base neuropsi-
cologica di molti comportamenti antisociali che tradizional-
mente e comunemente vengono utilizzati per la diagnosi delle
personalità psicopatiche (Damasio, 2000; Blair, 2001;
Seguin, 2004).

Il caso di Claudio

Claudio è di origini tunisine ed è ristretto presso la Casa Cir-
condariale di Lodi per diversi reati tra cui quelli rientranti
nella fattispecie previste dagli articoli 642, 625, 56 e 110 C.P.
(furto aggravato in concorso, tentativo di furto aggravato),
635 C.P. (danneggiamento), dall’art. 628 (rapina aggravata),
art. 385 C.P. (evasione), art. 186 C.d.S (guida in stato di
ebbrezza). 
Ultimo in ordine di età di 8 figli, giunge in Italia all’età di 7
anni e vive in famiglia di origine fino all’età di 26 anni. 
A 18 consegue un diploma professionale con qualifica di mec-
canico e poco dopo inizia a lavorare nell’azienda di un fratel-
lo con la mansione di ponteggiatore. 
Nel 2004, non ancora ventenne, viene coinvolto in un inci-
dente stradale durante il quale perde i sensi a causa di un
forte trauma cranico nella regione fronto-temporale sinistra. 
Ricoverato d’urgenza presso l’Ospedale Niguarda, riacquista
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coscienza nello stesso giorno del ricovero ma resta in osserva-
zione per 15 giorni. 
Il paziente riferisce d’essere stato sottoposto a quattro riso-
nanze magnetiche e di aver effettuato diversi test neurologici
di cui non possiede più documentazione, tuttavia ricorda allo-
ra che non era stata riscontrata alcuna particolare anomalia. 
Purtroppo non è stato possibile ottenere la documentazione
clinica dell’evento. 
Dopo quattro anni inizia ad accusare frequenti mal di testa in
occasione di accessi di rabbia. Durante uno di questi si reca al
pronto soccorso e gli viene prescritta una terapia a base di
ansiolitici. 
Rispetto alla storia tossicomanica, Claudio riferisce di aver
iniziato a far uso di cocaina all’età di 16 anni per un breve
periodo e di alcol a 17 anni. 
Nonostante abbia sempre saputo dell’esistenza dei servizi per
la dipendenza da alcol riteneva di poter risolvere il problema
in maniera autonoma, in quanto assente in lui la consapevo-
lezza del proprio disagio. 
Nel periodo antecedente il primo arresto, avvenuto nel 2008,
quando lavorava presso una ditta come magazziniere addetto
al trasporto, montaggio e smontaggio di mobili, assumeva una
smodata quantità di alcolici, iniziando dalla prima mattina
con aperitivi e caffè corretti per giungere a tarda sera con
superalcolici. 
Di quel periodo Claudio rammenta che trascorreva gran parte
delle giornate in solitudine alla guida del camion traendo sol-
lievo solo dal consumo di tali sostanze. 
I reati posti in essere dal paziente sono tutti collegabili all’a-
buso di alcolici, in quanto commessi sotto il loro effetto o per
procurarsi i soldi per acquistarli. 
La prima carcerazione, avvenuta presso la Casa Circondaria-
le di San Vittore, è durata poco più di un mese. 
Subito dopo Claudio esce con la prescrizione dell’obbligo di
firma. 
Rientra in carcere a Monza due anni dopo per un furto ed
esce l’anno successivo, nel 2011, con un affidamento ai Sevizi
sociali. 
Nel gennaio del 2012 Claudio viene nuovamente arrestato e
tradotto alla Casa Circondariale di Lodi per aver eluso la
misura della sorveglianza. 
Dichiaratosi alcolista, viene preso in carico dal Ser.T. inter-
no del carcere e dopo valutazione multidisciplinare, nell’a-
gosto dello stesso anno, viene inserito in una Comunità
Terapeutica. 
Dopo un periodo di circa nove mesi rientra sul territorio in
regime di affidamento territoriale. L’obiettivo è quello di
intraprendere un reinserimento socio-lavorativo, tuttavia
ricomincia a focalizzarsi quasi esclusivamente sul lavoro,
svolgendo turni di oltre dodici ore consecutive. 
Tale condizione particolarmente stressante lo induce a ripren-
dere l’uso di sostanze alcoliche. Sempre meno aderente al
programma terapeutico, nel gennaio 2014 viene tradotto nuo-
vamente in carcere per una condanna definitiva relativa ad
un reato commesso prima del 2012. 
Durante l’esecuzione di questa ennesima carcerazione, Clau-
dio riceve una sequenza di condanne, ognuna di pochi mesi
che vengono cumulate per un totale di circa 6 anni. 
Prima di rientrare in comunità, Claudio trascorre circa tre
anni in carcere impegnandosi pienamente in tutte le attività

che gli vengono proposte; diventa nel tempo bibliotecario del-
l’istituto ed addetto alla manutenzione ordinaria. 
Per questa attività nel mese di settembre 2016 riceve, dalla
direzione del carcere, la ricompensa dell’encomio. 
A questa affermazione sul piano del lavoro, tuttavia, comin-
cia a manifestarsi nel paziente una progressiva chiusura con
deflessione del tono dell’umore e significativa perdita del peso
corporeo tanto da dover intraprendere un trattamento anti-
depressivo. 
Nel novembre 2016 ottiene la concessione di misura alternati-
va dell’affidamento terapeutico ex art. 94 del D.P.R. 309/90
scontando la pena presso la stessa comunità che lo aveva
accolto anni prima. Sin dai primi momenti del suo inserimen-
to, Claudio esprime la necessità di poter avere maggiori spazi
di libertà e l’esigenza di poter svolgere attività lavorativa
esterna, con la personale convinzione di poter accedere ad un
programma territoriale. 
Le aspettative disattese ed i tempi irrealistici ipotizzati dal
paziente, lo portano a manifestare frequenti episodi di perdi-
ta del controllo sia contro gli operatori che nei confronti di
altri utenti. Questi episodi sono caratterizzati da forte rabbia
ed insofferenza che esprime attraverso urla e offese verbali e
richieste spontanee di auto-segnalazione ai carabinieri. 
Gli operatori segnalano confusione caratterizzata da frequen-
ti cambiamenti di fatti e dichiarazioni dei suoi intenti (come
per esempio la volontà di rientrare in carcere) e difficoltà a
svolgere un lavoro introspettivo. 
È stato pertanto utile richiedere agli operatori della comunità
una valutazione neuropsicologica e la valutazione psicodiagno-
stica che ha permesso di tracciare un quadro più completo
circa le risorse e le criticità di Claudio, qui di seguito riportate. 
A seguito delle difficoltà presentate dal paziente e rilevata la
volontà di voler proseguire il programma comunitario, risul-
ta necessario individuare un altro contesto protetto dove
Claudio possa essere maggiormente coinvolto in attività ope-
rative e/o lavorative. 
A seguito di questa esigenza, nel luglio 2017 avviene il trasfe-
rimento presso una struttura terapeutico-riabilitativa dove
Claudio appare ancora focalizzato sul lavoro, esprimendo il
proprio disagio con diverse altalenanze nell’umore e due epi-
sodi di ricaduta nell’alcol ravvicinati nel tempo. Il più grave è
avvenuto il 6 agosto 2017, quando allontanatosi dalla struttu-
ra in tarda notte viene denunciato per furto di cellulare e
aggressione immotivata nei confronti del medico del Pronto
soccorso. 
Segnalato alle Autorità competenti, viene tradotto presso la
Casa Circondariale di Lodi nel febbraio 2018 con provvedi-
mento di sospensione provvisoria della misura dell’affida-
mento in prova ex art. 94 del D.P.R. 309/90 da parte del Magi-
strato di Sorveglianza.

La valutazione neuropsicologica del 2017

In conseguenza delle vicissitudini del paziente e delle diffi-
coltà di adattamento che lo stesso dimostra già nella fase di
accoglienza presso la comunità terapeutica, nell’aprile del
2017, ossia circa 9 anni dopo la prima carcerazione, il pazien-
te viene sottoposto ad una valutazione neuropsicologica atta
ad indagare la funzionalità cerebrale superiore. 
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A tale scopo si è fatto ricorso a due test di personalità (Ror-
schach ed MMPI-2) e ad una batteria di test neuropsicologici
tarati e standardizzati su un campione di pari età e scolarità,
i cui risultati sono da ritenere indice valido ed attendibile
della sua attuale efficienza cognitiva, con prove di ragiona-
mento, attenzione, memoria, prassie, funzioni esecutive ed
umore (matrici progressive colore CPM47; Matrici attentive
TMT A e B; Digital Span, Span di Cubi, Figura di Ray, Test
di Weigle, Stroop test, Stai-y di stato e di tratto). 
Per quanto riguarda la funzionalità cognitiva emergono defi-
cit selettivi negli ambiti specifici della memoria e della prassia
costruttiva. 
Queste difficoltà sembrano essere verosimilmente legate ad un
deficit trasversale in ambito visuo-spaziale. 
Vi sono inoltre deficit delle funzioni esecutive, con lieve ten-
denza alla perseverazione, in particolare nelle abilità di astra-
zione ed inibizione. 
Una sfumata debolezza si riscontra nell’abilità di attenzione
selettiva, probabilmente influenzata sia dalle difficoltà inibi-
torie che da quelle visuo-spaziali. 
Se l’esame clinico e la valutazione psicodiagnostica non resti-
tuiscono un quadro psicopatologico preciso, poiché non emer-
gono disturbi del pensiero formali o sostanziali, benché venga
rilevata una tendenza all’ipersemplificazione che impatta sul-
l’esame di realtà fino a rischiare di compromettere la sfera dei
rapporti interpersonali, il dato che assume maggior rilevanza,
corroborando l’esito dei tests neuropsicologici, riguarda i
deficit nel controllo degli impulsi e nelle capacità introspetti-
ve, come generica difficoltà ad integrare informazioni prove-
nienti dal mondo esterno ed interno e a modulare delle rispo-
ste comportamentali appropriate. 

Discussione

La storia di Claudio propone alcune considerazioni utili a
comprendere quanto una valutazione neuropsicologica, fatta
all’inizio del percorso, possa indirizzarne i risultati finali. 
Sappiamo quanto è difficile chiedere consulenze di approfon-
dimento ai nostri pazienti che, quando arrivano nei nostri
servizi, chiedono prevalentemente di smettere di assumere
stupefacenti e non certo d’essere valutati dal punto di vista
neuropsicologico. 
Un approfondimento diagnostico nel contesto carcerario
risulta ancora più difficoltoso, poiché ai problemi della piena
disponibilità del paziente (a) e dell’effetto distorsivo provoca-
to dalla condizione d’essere ristretti (b) si aggiunge una non
meno rilevante difficoltà a reperire le risorse finanziarie
necessarie (c). 
Per limitarci ad approfondire il secondo punto dovremmo
considerare che la condizione d’essere ristretti in carcere,
non solo potrebbe produrre significativi effetti distorsivi sulle
performances alle prove dei tests, ma produce distorsioni
anche del quadro sintomatologico, nel senso che a seconda del
caso può favorire la manifestazione di alcuni tratti latenti e
mascherarne altri. 
Nel caso di Claudio e relativamente alle seconda e più lunga
carcerazione presso la casa Circondariale di Lodi, abbiamo
potuto osservare ed intervenire sul piano dell’umore, così
come non è passata inosservata la sua tendenza alla perseve-

razione, tuttavia la sua piena adesione alle regole esplicite ed
implicite dell’istituto non solo gli ha consentito di evitare di
incorrere in sanzioni disciplinari, ma lo ha addirittura porta-
to a ricevere il premio dell’encomio da parte della direzione
del carcere per la sua disponibilità, affidabilità e dedizione al
lavoro. 
Difficile allora pensare a deficit neuropsicologici nelle funzio-
ni prassiche o esecutive nel caso di un soggetto che viene perfi-
no premiato per l’abilità dimostrata nella manutenzione dell’i-
stituto, perché capace di trovare soluzioni efficaci a piccoli
problemi di carpenteria, idraulica, telefonia e sistemi elettrici. 
Per fare ancora un esempio, la peraltro osservata persevera-
zione che Claudio dimostrava negli ultimi tempi, quando chie-
deva continuamente di contare i mesi della liberazione antici-
pata al fine di determinare quando avrebbe potuto produrre
istanza per chiedere l’affidamento in comunità, questo aspet-
to è stato mascherato da un’ansia claustrofobica che è molto
diffusa tra la popolazione detenuta quando vi sono realistiche
possibilità di riguadagnare al più presto la libertà. 
Forse non è dunque del tutto casuale che l’esigenza di valuta-
re la qualità delle sue funzioni cerebrali superiori sia sorta
quando egli potè finalmente manifestarsi in un contesto meno
costrittivo – e condizionante – del carcere. 
Ciò ovviamente non equivale a sostenere che se fosse stato sot-
toposto ad una batteria neuropsicologica, al momento della
presa in carico in carcere, non avrebbe prodotto delle perfor-
mances significativamente difformi da quelle attese nella
norma. 
Per concludere la discussione relativa al punto (b) osserviamo
che non sarebbe nemmeno un problema insormontabile tara-
re e standardizzare i tests neuropsicologici sulla popolazione
detenuta, se non fosse che il problema indicato precedente-
mente al punto (c) riduca questa ipotesi a mera fantasia.
Tornando allora alla realtà di Claudio nelle sue contingenze
attuali, dobbiamo osservare che sono trascorsi esattamente 14
anni dall’incidente che egli subì all’età di 19 anni, quando
sbandando con il camion che trasportava assi di legno e pon-
teggi sbatté violentemente la testa contro la portiera, perden-
do conoscenza. 
Da allora, dopo un ricovero di 15 giorni in un reparto neuro-
logico ed un successivo accesso in pronto soccorso per fre-
quenti cefalee che si risolse con la prescrizione di ansiolitici,
Claudio è stato oggetto di oltre una ventina di processi per pic-
coli reati, ha scontato qualche anno di carcere ed ha trascor-
so qualche anno in comunità, fallendo tutte le volte che è stato
rimesso in libertà. 
Oggi si trova nuovamente ristretto presso il carcere di Lodi in
attesa che gli venga revocato l’affidamento in comunità, che
sia processato nuovamente per furto, evasione e resistenza a
pubblico ufficiale e che di conseguenza la sua condanna venga
incrementata ulteriormente di un altro paio di anni. 
Alla luce della situazione attuale, dovremmo in primo luogo
chiederci quale essa avrebbe potuto essere, se i deficit neuro-
psicologici diagnosticati nel 2017 fossero stati rilevati e gestiti
in modo più efficace magari dopo il suo ricovero nel 2004, o
dopo la sua successiva presentazione spontanea al pronto soc-
corso per le cefalee o dopo le sue prime condanne e carcera-
zioni a Milano (2008), a Monza (2010), a Lodi (2012 e 2014).
Molteplici studi hanno documentato come alcuni circuiti men-
tali sono predefiniti all’interno di uno sviluppo che si comple-
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ta negli anni successivi alla nascita, come quelli che per esem-
pio controllano la respirazione o l’attività cardiaca. 
Queste connessioni sono “indipendenti dall’esperienza”. 
Altri circuiti mentali vengono attivati durante la nostra vita e
vengono denominati “dipendenti dall’esperienza” perché
sono soggetti a continue revisioni, in funzione dell’esperienza
che progressivamente viene maturata ed elaborata. 
Se i primi circuiti sono dei sistemi chiusi, pre-definiti e ci
accompagnano pressoché invariati per tutta la vita, i secondi
dipendono dagli accadimenti esterni, dal modo in cui la per-
sona li elabora, li anticipa ed in qualche misura concorre a
determinarli. 
Naturalmente i sistemi corticali e sottocorticali frontali e orbi-
tofrontali appartengono d’elezione a questa seconda categoria. 
Non è difficile immaginare allora che l’elaborazione degli ini-
ziali fallimenti di Claudio nel mantenersi sobrio e non commet-
tere reati abbiano rappresentato il presupposto ed insieme il
rinforzo per i successivi, come un disco rotto che giunto al solco
alterato, anziché proseguire la traccia, torni da capo e così
facendo approfondisca l’alterazione che lo ha fatto saltare. 
Per le stesse ragioni è facile supporre che un percorso virtuo-
so, autenticamente terapeutico, capace di guidarlo e stimolar-
lo a sperimentare con successo situazioni per lui critiche,
magari con un supporto farmacologico mirato a favorire quel-
la plasticità neuronale che sappiamo sottendere sul piano bio-
logico la rimodulazione delle funzioni cognitive complesse, i
cui deficit sono responsabili delle ricadute nella dipendenza
e/o nelle recidive, avrebbe prodotto esiti significativamente
diversi.
Considerando infine il caso di Claudio sotto il profilo di costi
sostenuti complessivamente negli ultimi 10 anni dai sistemi
sanitario, giudiziario e penitenziario, non v’è dubbio che la
possibilità di una accurata indagine neuropsicologica dei casi
di alcol-dipendenza perlomeno sospetti di lesioni funzionali
del lobo frontale e la loro collocazione in circuiti altamente
specializzati nella riabilitazione neuropsicologica e psicotera-
peutica, rappresenterebbe un considerevole risparmio di
risorse, per tacere sul piano delle sofferenze provate da que-
ste persone, dai loro famigliari e dalla collettività. 

Conclusioni

La valutazione neuropsicologica permette di indagare le fun-
zioni cognitive frontali nelle loro varie declinazioni sul piano
della attenzione, motivazione, memoria a breve termine, solu-
zione di problemi e modulazione delle risposte emotive, con-
sentendo di ottenere un quadro completo dell’efficienza
cognitiva del paziente, oltre ad individuare la presenza di
eventuali patologie neurologiche sottostanti. 
Essa permette soprattutto di definire tempestivamente un
piano d’intervento terapeutico e riabilitativo, verificandone
l’evoluzione in itinere.
Sappiamo che le alterazioni neurocognitive indotte dall’alcol,
se interrotto il potus, hanno un carattere non evolutivo e che
le alterazioni funzionali possono in qualche misura regredire,
in seguito ad interventi psicoterapeutici e riabilitativi adegua-
ti allo scopo. 
Si tratta di azioni mirate a ricreare situazioni critiche in situa-
zioni protette che favoriscano la genesi di esperienze trasfor-

mative (l’insight gestaltico e psicoanalitico) di modo che la
soluzione virtuosa pensata e sperimentata provochi una
ristrutturazione di campo, generi a sua volta il ricordo del
successo conseguito, e così favorisca la restaurazione/sostitu-
zione delle sinapsi neuronali danneggiate. 
Solo così è possibile ottenere che le funzioni cognitive com-
promesse dalla patologia additiva vengano progressivamente
recuperate. 
Per mirare a tale obbiettivo però, non occorre soltanto poter
disporre di equipe terapeutiche motivate e competenti, capa-
ci di generare situazioni di stimolo complesse calibrate sulle
specifiche criticità del paziente, ma occorre innanzitutto
poter intervenire con la massima tempestività, prima che i
danni prodotti dalle ricadute rendano il solco troppo profon-
do e il percorso di recupero troppo impervio. 
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