
 

 

Scheda informativa 

DISTURBI DA USO DI SOSTANZE NEI CONTESTI DI DEMENZA, DISTURBI PSICHIATRICI E CURE 
PALLIATIVE 

Incidenza del consumo eccessivo di sostanze psicoattive 

sullo sviluppo della demenza 
Ogni anno, a causa dell’invecchiamento demografico, la Svizzera vede crescere il numero di persone affette 

da demenza. Tuttavia, la demenza non è una conseguenza inevitabile dell’invecchiamento. Alcuni studi 

hanno evidenziato fattori di rischio legati allo stile di vita, che sono modificabili per definizione. Tra questi 

figurano l’alimentazione e il consumo di sostanze come il tabacco o l’alcol. La presente scheda, frutto di una 

ricerca esplorativa condotta da GREA («Groupement Romand d’Etudes des Addictions») su mandato 

dell’UFSP, fa il punto sull’incidenza delle sostanze psicoattive sulla demenza.

FATTI E CIFRE CHIAVE 

 

In Svizzera più di 146 000 persone 

soffrono di demenza. 

Ogni anno si contano quasi 

32 000 nuovi casi. 

 

L’età costituisce il principale fattore 

di rischio (non modificabile) di 

sviluppare una demenza.  

 

Esistono altri fattori di rischio 

modificabili e legati allo stile di vita. 

 

 

 

 

 

 

Il consumo eccessivo di alcol è 

associato a un rischio triplicato di 

demenza in generale e a un rischio 

raddoppiato di sviluppare il morbo 

di Alzheimer. 

 

Il 14 per cento dei casi di morbo di 

Alzheimer a livello mondiale è 

potenzialmente riconducibile al 

consumo di tabacco. 

NOZIONI PRELIMINARI 

Demenza 

La demenza è una sindrome, generalmente cronica o evolutiva, nella quale 

si osserva un’alterazione delle funzioni cognitive (capacità di effettuare 

operazioni mentali) maggiore rispetto a quella comunemente legata al 

normale invecchiamento [2]. L’associazione Alzheimer Svizzera stima a 

146 500 il numero di persone affette da demenza nel 2021 in Svizzera e a 

31 375 il numero di nuovi casi in un anno (incidenza) [3]. 

Fattori di rischio 

L’età è un fattore determinante nello sviluppo di una demenza: ne soffrirebbe 

il 16 per cento delle persone tra gli 80 e gli 89 anni, percentuale che sale 

al 40 per cento a partire dai 90 anni [4]. Tuttavia, la demenza non è una 

conseguenza naturale o inevitabile della vecchiaia [2]. Diversi studi recenti 

hanno rivelato un legame tra il suo sviluppo e fattori di rischio correlati allo 

stile di vita, come l’inattività fisica, le diete poco equilibrate, ma anche il 

consumo eccessivo di alcol o di tabacco [5].  

 

SOSTANZE PSICOATTIVE 

Al fine di rendere conto degli effetti deleteri del consumo di sostanze 

psicoattive sulle funzioni cognitive, il DSM-5 riporta, dal 2015, la diagnosi di 

«disturbo neurocognitivo (DNC) maggiore o lieve indotto da una sostanza/un 

medicamento» [6]. «DNC maggiore» è sinonimo di demenza. 

Alcol: nel 2020, la Lancet Commission ha introdotto il consumo eccessivo di 

alcol come fattore di rischio modificabile legato alla demenza [5]. Questa 

decisione si basa su uno studio retrospettivo, condotto su oltre 30 milioni di 

pazienti ospedalizzati, il quale ha mostrato che il consumo eccessivo di alcol 

è associato a un rischio triplicato di demenza in generale e a un rischio 

raddoppiato di sviluppare il morbo di Alzheimer [1].  

Tabacco: diversi studi rilevano un legame tra tabagismo e maggiore rischio 

di demenza [7]–[10]. L’OMS stima che il 14 per cento dei casi di morbo di 

Alzheimer a livello mondiale sia potenzialmente riconducibile al consumo di 

tabacco [11]. Sarebbe opportuno incoraggiare a smettere di fumare, in 

quanto riduce questo rischio [12], [13]. 
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La prescrizione di benzodiazepine, 

in particolare sul lungo periodo, 

aumenterebbe di 1,5-2 volte il 

rischio di demenza. 

 

 

 

Il rischio di demenza aumenterebbe 

parallelamente al numero di 

medicamenti prescritti: con  

5–9 medicamenti sarebbe pari a 

2,64. 

 

 

 

 

 

 

Abbreviazione 

*OR = «odds ratio» (rapporto di probabilità) 

 

 

Benzodiazepine: numerosi studi identificano un forte legame tra il consumo 

di benzodiazepine e il declino cognitivo [14]–[16], e addirittura la demenza 

[17]. Le persone anziane che assumono benzodiazepine (a lunga emivita) 

correrebbero un rischio più elevato (del 60 %) di sviluppare una demenza 

[18]. Quelle che lo fanno per un lungo periodo (oltre tre mesi) tenderebbero 

a sviluppare una demenza con una frequenza da 1,5 a 2 volte maggiore 

rispetto alle persone che non ne hanno consumato a lungo termine [19]. 

Infine, il rischio di demenza legato a benzodiazepine sembra aumentare 

anche in funzione della dose somministrata [20]. Nonostante un gran numero 

di studi, una recente rivista conclude che i criteri richiesti per fornire un forte 

sostegno per una relazione causale tra benzodiazepine e demenza sono 

solo parzialmente soddisfatti [21]. 

Polifarmacia: numerosi studi associano la polifarmacia a disturbi cognitivi, 

in particolare quando essa include psicotropi e anticolinergici [22], [23]. Uno 

studio di grande portata dimostra che la polifarmacia è correlata allo sviluppo 

della demenza e che il rischio di demenza aumenta in modo proporzionale 

al numero di medicamenti prescritti: *OR di 1,72 (da 1 a 4 medicamenti); OR 

di 2,64 (da 5 a 9 medicamenti); OR di 3,35 (10 medicamenti o più) [24]. 

 

CONCLUSIONE 

A causa del consumo di alcol e di tabacco tra i più giovani, della 

(sovra)prescrizione di benzodiazepine nonché della polifarmacia che 

interessa le persone anziane, il numero di persone affette da demenza 

potrebbe aumentare in modo più marcato rispetto a quanto ci si aspetterebbe 

a causa dell’invecchiamento demografico.  

 Pare opportuno sensibilizzare la popolazione ai rischi di sviluppare una 

demenza correlati a un consumo eccessivo di alcol o di tabacco, come 

pure ai benefici associati a un minor consumo di alcol e all’abbandono 

del fumo.  

 In parallelo, occorrerebbe diffondere maggiormente gli attuali progetti 

riguardanti la prescrizione di sostanze psicoattive da parte di 

professionisti della salute a pazienti anziani (p. es. smarter medicine 

Switzerland, Beers Criteria, STOPP/START Criteria v2, The PRISCUS 

List, The EU(7)-PIM List). 
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SCHEDE INFORMATIVE CORRELATE AL RAPPORTO 

1. Disturbi da uso di sostanze e invecchiamento  

2. Incidenza del consumo eccessivo di sostanze psicoattive sullo sviluppo della 

demenza 

3. Sfide correlate ai disturbi neurocognitivi indotti dall’alcol  

4. Sfide correlate ai disturbi mentali e da dipendenza co-occorrenti (CODs) 

5. Disturbi da uso di sostanze e dolore 

6. Principali problemi legati alla polifarmacia 
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