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Caso clinico

Case report

Evidenze di nuove prospettive nella farmacoterapia 
nei disturbi di personalità del Cluster B?
Un caso clinico di disturbo borderline di personalità 
con dismorfobia trattato con quetiapina
Evidence of new perspectives in the pharmacotherapy of Cluster B 
personality disorders?
A case report of borderline personality disorder with dysmorphophobia 
treated with quetiapine
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Summary

In this article, the Author presents a case report of borderline personality disorder with 
dysmorphophobia treated with quetiapine. After 1 year of therapy with quetiapine a 
cognitive behavioral therapy (CBT) was associated, that is going on for one year and a 
half. In this case the therapy with quetiapine and CBT has been related with improve-
ment of dysmorphophobia, normalization mood, acquisition of social skills, keeping a 
poor tolerance to frustrations.
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Introduzione

La personalità e i suoi disturbi sembrano derivare 
da interazioni complesse tra la predisposizione bio-
genetica del soggetto e il mondo esterno. La capacità 
dei soggetti ad elaborare l’esperienza in modo non 
sempre appropriato tende a potenziarne i tratti di-
sfunzionali e maladattivi, e a modellare, in termini di 
neuroplasticità, anche i pattern funzionali biologici 
che sottendono i comportamenti. Secondo una recente 
revisione, i soggetti con disturbo borderline di perso-
nalità (DBP) potrebbero avere una tendenza innata 
alla disregolazione degli impulsi e dell’affettività e le 
sollecitazioni ambientali in cui crescono avrebbero un 
ruolo critico nel determinare o meno lo sviluppo della 
sindrome, nella sua pienezza 1.

Sul piano cognitivo, è stata documentata ridotta capa-
cità di apprendere dai loro errori, che rende i pazienti 
borderline incapaci ad adattare il loro comportamento 
alle circostanze, mantenendo immodificato uno stile 
di risposta impulsiva 2.
È stato anche proposto che l’ostilità rabbiosa, la 
vulnerabilità, l’instabilità emotivo-affettiva e l’im-
pulsività che caratterizzano il DBP, tratti distribuiti 
nella popolazione generale, potrebbero rientrare nel 
dominio più ampio del neuroticismo ed essere ricon-
dotti alle varianti maladattive estreme dei tratti di 
personalità. Analogamente, la bassa coscienziosità, 
sul piano individuale, e l’antagonismo, sul piano in-
terpersonale, sembrano esprimere rispettivamente le 
loro conseguenze estreme nel disturbo antisociale di 
personalità (ADP) e dissociale (DDP) 3.
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Questi riferimenti dimensionali, insieme con i micro-
sintomi psicotici, rientrano nelle aree sintomatiche 
dominanti del DBP 4 e rimandano “alla primitiva 
relazione madre-bambino…” 5, mentre dati recenti 
individuano in processi di lutto nella madre avve-
nuti entro i due anni dalla nascita del soggetto e in 
esperienze traumatiche precoci fattori predittivi per 
un successivo sviluppo di DBP 6. La relazione con 
la madre e le esperienze traumatiche infantili deter-
minerebbero difetto di neurosviluppo e in particolare 
contribuirebbero a:
–	 mancato raggiungimento della differenziazione 

tra il Sé e l’Oggetto e mancato riconoscimento 
dei confini dell’Io, con ambiguità nell’identità di 
genere e affettività arcaica e totalizzante;

–	 incapacità di riconoscere, di tollerare e di control-
lare le esperienze di separazione, di perdita e, più 
in generale, le ferite narcisistiche;

–	 difetto di internalizzazione dell’identificazione del 
Sé e della costruzione di un livello soddisfacente 
di autostima con conseguente incapacità a svilup-
pare valida autonomia e relazioni interpersonali 
stabili e persistenza di egocentrismo insicuro e 
aggressivo;

–	 difficoltà a distinguere la fantasia dalla realtà con 
continue preoccupazioni narcisistiche, sia in con-
dizioni di stress sia nelle situazioni terapeutiche 
che inducono transfert regressivo.

Sulla base di tali premesse, le potenzialità di outcome 
soddisfacente degli interventi terapeutici nel DBP so-
no considerate basse, tanto che, una volta definita la 
diagnosi, generalmente prevale la previsione di un’esi-
stenza disturbata da relazioni turbolente, con instabilità 
psichica e intensa reattività che richiedono interventi 
farmacologici frequenti e differenziati, anche se con 
generica tendenza al miglioramento spontaneo con il 
passare del tempo. La scarsa suscettibilità al trattamen-
to li ha fatti definire “pazienti non trattabili” 7.
In questo scenario si inseriscono le più recenti eviden-
ze di neuropsicologia e di neuroimaging funzionale 
che documentano rispettivamente:
–	 deficit in vari domini cognitivi rispetto ai controlli, 

prevalentemente a carico delle attività dell’emisfe-
ro destro 8;

–	 ipofrontalità, nella corteccia orbito-frontale 9, ri-
dotto volume dell’area del cingolo sia anteriore 
sia posteriore 10 e ridotto metabolismo del glucosio 
nella corteccia temporo-parietale 11 come substrato 
morfo-funzionale dell’impulsività.

Schmahl & Bremner 12 ritengono che la disfunzione 
fronto-limbica possa mediare larga parte se non tutta 
la sintomatologia borderline.
L’idea che il quadro clinico del DBP possa essere 
molto più solidamente sostenuto da difetti di neuro-
sviluppo suggerisce che l’impiego di antipsicotici di 
seconda generazione possa fondarsi su una logica 
funzionale e non solo empirica, aprendo nuove pro-

spettive di risultato. Infatti, sono state sperimentate 
in soggetti con ADP e DPB, con elementi psicotici, 
con alta impulsività e con tendenza suicidaria. La 
maggioranza degli studi off-label si riferisce a risperi-
done e olanzapina, con risultati interessanti ma spesso 
contrastanti 13. Fattori critici di incompleta validazio-
ne sono l’assenza di solide valutazioni comparative 
rispetto agli antipsicotici tradizionali, la limitata do-
cumentazione quantitativa, l’alto livello di drop-out, 
la necessità di utilizzare metodologie di ricerca più 
mirate e omogenee 14.
I dati sulla quetiapina citati da Zanarini 15 si riferisco-
no proprio alla riduzione dell’impulsività mentre, sia 
pure nell’ambito della schizofrenia 16, un ampio studio 
fa rilevare che la proporzione di soggetti aggressivi e 
ostili nella quota del campione trattata con quetiapina 
si dimezza dopo 6 mesi 17.
L’interesse del presente case report nasce dall’esi-
genza di trattare lo sconfinamento affettivo e ideativo 
di un soggetto, seguito per quasi 15 anni e valutato 
anche rispetto ad altri antipsicotici di seconda genera-
zione, che in precedenza avevano determinato scarsi 
effetti clinici.

Il caso clinico di disturbo borderline 
con dismorfofobia

Storia essenziale

Primogenito, 32enne, vive con la famiglia d’origine. 
Ha conseguito il diploma ISEF. Servizio militare di 
leva assolto senza particolari difficoltà. Ha fatto il 
cuoco, il cameriere occasionale, e in varie riprese, 
anche da studente, ha lavorato come addetto alla di-
stribuzione di giornali e di generi alimentari. Da tre 
anni circa è operaio in una fabbrica di componenti 
elettroniche, dove è stato assunto con contratto di 
formazione.
Ha un fratello, minore di circa 4 anni, particolarmente 
intraprendente, che ha lavorato all’estero e attualmen-
te svolge attività in proprio.

Primo contatto psichiatrico

La prima valutazione clinica risale all’età di circa 17 
anni, a richiesta della madre che lo vede “disadattato”, 
isolato, chiuso verso il mondo esterno, ma provocatorio 
e iperreattivo in famiglia, con preoccupante calo delle 
prestazioni scolastiche (ripetente in III media, poi stu-
dente poco brillante nella scuola secondaria superiore).
Manifesta conflittualità con il padre, collusione con la 
madre, atteggiamento invidioso e competitivo verso 
il fratello, ridotta iniziativa, bassa autostima, riferisce 
intensa revérie, occasionali esperienze di depersona-
lizzazione e di derealizzazione. Frequenta passiva-
mente un gruppo di coetanei ma si sente incompreso, 
con scarso “riconoscimento”.
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“Una notte feci un sogno strano, ero molto stressato. 
La sera andai sul mare, c’era un silenzio assoluto: 
ebbi un’altra volta quella sensazione di lasciare la 
realtà, di perdermi. E il pensiero di tornare a casa 
non mi faceva sentire meglio. Anche gli altri, a casa, 
non mi sembravano più come prima”.

Priorità di terapia

Il quadro depone per un disturbo borderline di perso-
nalità, che, al momento dell’osservazione, è dominato 
da severo abbassamento del tono dell’umore, con 
dichiarazioni spontanee di sentirsi senza speranza e 
senza possibilità di essere aiutato: occasionali fanta-
sie grandiose intrudono nel corso del pensiero, che 
risente anche di stati oniroidi. La priorità di tratta-
mento si orienta verso la terapia farmacologica, con 
associazione di nortriptilina/flufenazina combinata a 
psicoterapia di sostegno. Il trattamento si dimostra 
clinicamente efficace e viene proseguito per oltre un 
anno, in cui si registra miglioramento dell’umore, 
accettabile recupero del rendimento prestazionale e 
maggior apertura relazionale.

Identità diffusa e confusa, trasformazione
del focus soggettivo

In questa fase si sente più attivo ma non è integrato. 
Piuttosto si mostra incline all’autocompiacimento 
introspettivo con angolazione ipocondriaca. Acne 
e bassa statura sono fonte di attenzione sempre più 
preoccupata per il proprio aspetto. Il rendimento sco-
lastico è accettabile: consegue il diploma di maturità, 
supera le prove di ammissione e si iscrive all’ISEF.
“Ero diventato come una spugna, assorbivo tutto, 
qualunque cosa. Mi sono sentito invaso. Poi è cam-
biato, mi mancava la volontà, ero come appassito”.

Legami di coppia

Sviluppa un legame platonico (“Quando penso al pe-
riodo in cui è cominciato tutto questo mi sento un po’ 
bene, anche perché conobbi una ragazza. Ma è stata 
tutta una cosa interiore”) e poi uno prevalentemente 
fisico durato, per circa 2 anni, con una ragazza più 
giovane che, a sua volta, aveva sviluppato una condotta 
anoressica dopo il fallimento di una precedente storia 
con un tossicodipendente che lei sperava di “salvare”.
“È stato diverso: io pensavo anche per lei”.

Evoluzione personale e altre esperienze

Conclude il ciclo formativo ISEF e consegue il diplo-
ma senza ritardo eccessivo. Svolge il servizio militare 
di leva, presso un’unità sportiva dell’Esercito, dove 
viene valorizzata la sua qualificazione di cuoco. Ini-
zialmente si adatta alla vita militare in modo passivo, 
poi avverte un crescente senso di vuoto e di solitu-
dine. Ne parla a lungo con un commilitone, che gli 
suggerisce di iniziare una psicoterapia. Incomincia, 
ma poco dopo interrompe.

Si sente inaridito, non prova più attrazione per la ra-
gazza né interesse per altre, tronca il legame. Si sente 
solo in mezzo agli altri, è incapace di partecipare alle 
conversazioni eppure si sente più “ricco” degli altri 
che vede superficiali ma “contenti”.
“Il mio silenzio è coloratissimo: è un arcobaleno, è un 
vuoto/pieno. Ma il pensiero può far male? Non riesco a 
trovare lo slancio, ma sento di avere una ricchezza”.

La preoccupazione per il sembiante

Il soggetto è di statura al di sotto della media e non 
sembra essere a disagio per questo: sviluppa invece 
una crescente attenzione sul proprio volto, che si ac-
centua progressivamente sugli occhi e sullo sguardo. 
Soprattutto in condizioni stressanti, “sente” il volto 
trasformarsi, con gli occhi “che si ritirano”. Si con-
trolla spesso allo specchio, e ogni volta riscontra che 
la propria immagine è inaccettabile. Spesso evita di 
uscire: si sente brutto. Riferisce di pensare spesso alla 
morte, ma non esprime progetti di suicidio: “La morte 
in vita, la vita da morto. Sentire l’energia sottile che 
governa la vita in contrasto con l’energia grossolana 
del mondo. Nel mio mondo può succedere tutto e non 
mi fido neppure dei miei genitori, che potrebbero non 
essere nemmeno i miei genitori. Ho anche sensazioni di 
paura che mi prendono fisicamente, allo stomaco”.
Viene diagnosticato un nuovo episodio di depressione 
maggiore di grado severo, trattata con paroxetina mg 20 
x 2 p.d., e per brevi periodi x 3. Il risultato è soddisfacen-
te, il trattamento prosegue per circa 2 anni, ma l’umore 
permane instabile con manifestazioni pseudocicliche 
contrassegnate da fugaci periodi di iperattività mentale 
fisica e lunghi periodi di passività, inerzia, ritiro, stato di-
sforico che inducono a considerare un’ipotesi di disturbo 
bipolare, nonostante la mancanza di familiarità.
“È una questione di slancio, mi sento apatico, sudo a 
trasportare questo corpo. Ogni tanto mi entusiasmo, 
vorrei fare cento cose e ci penso: come l’eccitazione 
di leggere. Poi mi libero di una cosa e me ne viene in 
mente un’altra e mi sento sempre stressato dai pensie-
ri. Ora penso sempre all’aspetto fisico”.
Una modifica del regime di terapia introduce fluo-
xetina mg 20 x 2 + gabapentin mg 300 x 2, che con-
sentono di rilevare lieve miglioramento e accettabile 
stabilizzazione.

La rivelazione e i suoi effetti

È preoccupato per i sintomi relativi all’aspetto del 
proprio volto e alle strane sensazioni che avverte. “Mi 
sento la parte inferiore del volto che diventa pesante, i 
muscoli tirati, sono preso dall’ansia quando devo usci-
re, non sento l’entusiasmo. Con gli amici mi viene una 
specie di noia interiore, mi bruciano gli occhi, come se 
non li avessi mai freschi, liberi, e vedessi le cose sbia-
dite. Poi quando migliora l’umore ci vedo meglio”.
Interpella un altro psichiatra che gli comunica che i 
suoi disturbi rientrano in un quadro di dismorfofobia, 
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e, come tali, sono curabili con trattamento farmacolo-
gico intensivo.

Il ritorno e la nuova impostazione
di trattamento

Dopo circa 2 anni dall’ultimo incontro, riprende contat-
to con chi lo aveva curato in precedenza e chiede aiuto. 
Si sente disperato, non riesce nemmeno a pensare che 
cosa si possa fare per lui e si commuove ripetutamente. 
Dichiara di sentirsi in colpa per essersi rivolto a un 
altro psichiatra, e con molte esitazioni racconta tutta 
la vicenda. Riferisce di aver provato iniziale sollievo 
quando ha scoperto che il disturbo aveva una deno-
minazione e di aver riposto tutte le sue speranze in 
una cura appropriata. Per circa 14 mesi aveva assunto, 
in sequenza, aloperidolo, risperidone, olanzapina e 
clozapina a dosaggi congrui e ciascuno per un tempo 
ragionevole ma senza averne alcun beneficio. Il tono 
dell’umore è basso, il vissuto corporeo è globalmente 
peggiorato, anche in rapporto al cospicuo aumento di 
peso e alla sedazione consistente che lo hanno indotto a 
ridurre quasi del tutto i contatti con il mondo esterno.
La terapia in corso, viene ridotta e poi sostituita con 
quetiapina, titolata prudentemente fino a 200 mg/die 
e incrementata a 400 mg/die per 2 settimane e 600 
mg/die per 12 settimane. La terapia di mantenimento 
per circa 18 mesi si basa su 400 mg/die e, nell’ultimo 
anno, su 200 mg/die.
“Mi sentivo come se la logica non esistesse, un via 
vai di sensazioni. Anche verso il cane sentivo un 
sentimento come una tenerezza, ma mi faceva sentire 
debole. Era come se si fosse aperto un cancello e il 
guardiano della logica non c’era più. Ho fantasticato 
che queste medicine risvegliassero il guardiano”.
Dopo circa un anno di terapia farmacologica inizia 
psicoterapia cognitivo-comportamentale, che prosegue 
con continuità negli ultimi 18 mesi. Il risultato clinico, 
valutato nell’arco di circa 24 mesi, è complessivamente 
soddisfacente, con efficacia rilevabile in particolare su:
–	 dimensione dismorfofobica;
–	 stabilizzazione e miglioramento dell’umore;
–	 continuità lavorativa;
–	 acquisizione di ulteriori abilità sociali.
Permane bassa tolleranza alla frustrazione e dipen-
denza.
“Mi piacerebbe piacere! Ma forse io non esco da me”.

Discussione

Il caso presentato prosegue tuttora il trattamento con 
quetiapina e l’evoluzione clinica viene seguita a inter-
valli prolungati. L’osservazione clinica non si discosta 
in modo sostanziale dalle segnalazioni analoghe in let-
teratura, che convergono nel delineare la capacità della 
quetiapina di ridurre l’aggressività e l’impulsività e di 
avere effetti sulla modulazione affettiva e relazionale.

Infatti, la molecola è stata riscontrata efficace nel con-
trollo dell’aggressività verbale/fisica e dell’impulsivi-
tà, con miglioramento netto delle relazioni intrafami-
liari in un giovane paziente ambulatoriale con DBP, 
anni 31, alla dose di 200-600 mg/die. È comparsa 
progettualità personale, per la prima volta nella storia 
del soggetto, e l’adesione alla terapia è stata piena, a 
differenza di precedenti terapie antipsicotiche 18.
L’effetto favorevole di quetiapina nel DBP, è stato 
documentato come miglioramento globale rispetto ai 
punteggi baseline riscontrati mediante 8 strumenti di 
valutazione nei 6/10 soggetti che hanno completato 
il protocollo di uno studio di efficacia e sicurezza a 
dosaggio non superiore a 300 mg/die 19.
La segnalazione di un first person account con sod-
disfacente esperienza soggettiva di stabilizzazione, è 
stata confermata dai curanti 20: la revisione del caso 
dopo un anno riporta l’efficacia di politerapia farma-
cologica (quetiapina, trazodone e valproato) combina-
ta con Dialectical Behavior Therapy 21.
Apprezzabile miglioramento è stato segnalato in 2 
soggetti con DBP con comportamento automutilante 
trattati con 700 mg/die 22.
L’associazione di quetiapina a dosi di 600-800 mg/die 
e gabapentin si è dimostrata efficace su dimensioni 
comportamentali come l’impulsività, l’ostilità, l’ag-
gressività l’irritabilità e le reazioni rabbiose, in quat-
tro soggetti con disturbo antisociale di personalità. 
L’accettazione e l’adesione al trattamento sono state 
favorite dal basso profilo di effetti collaterali 23.
La riduzione dell’impulsività e dell’autoaggressività 
è stata rilevata in 8 giovani pazienti borderline trattati 
ambulatoriamente con quetiapina 400-600 mg/die e 
valutati con Diagnostic Interview for Borderline Pa-
tients (DIB), Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS), 
Global Assessment Scale GAS 24.
In un recente studio open-label su 23 pazienti ambulato-
riali (12 settimane, dose media/die 251 ± 51 mg) è stata 
riscontrata riduzione significativa di ansia e depressio-
ne, impulsività, ostilità, patologia caratteriale, punteggio 
GAF (Global Assessment of Functioning) accompagna-
ta da miglioramento significativo dell’attenzione 25.
La quetiapina potrebbe avere anche la capacità di 
elevare il tono dell’umore, come si rileva dalla segna-
lazione di 3 soggetti M, affetti da tempo da psicosi 
cronica (schizofrenia e disturbo schizoaffettivo) che 
hanno sviluppato sintomi maniacali dopo l’introdu-
zione di quetiapina in terapia 26.

Conclusioni

Il presente case report, nonostante sia empirico-osser-
vazionale, presenta elementi peculiari che meritano di 
essere sottolineati:
–	 l’osservazione longitudinale di molti anni, che ha 

consentito di registrare nel tempo le variazioni 
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dell’umore e gli sconfinamenti psicotici del sog-
getto;

–	 il fatto che il paziente sia, in qualche modo, 
controllo di se stesso, perché è stato possibile 
ricostruirne la storia farmacologica, attraverso le 
prescrizioni. Nell’arco di circa 2 anni ha assunto, 
in sequenza, aloperidolo, risperidone, olanzapina e 
clozapina, ciascuno a dosaggi congrui e per durata 
appropriata, ricevendone scarsa efficacia, rispet-
to a quella rilevata in relazione alla successiva 
terapia con quetiapina, combinata a psicoterapia 
cognitivo-comportamentale. Il risultato clinico 
favorevole sui disturbi ideativi, affettivi e com-
portamentali del trattamento di un soggetto affetto 
da DBP complicato da manifestazioni dismorfo-
fobiche, inserisce il caso clinico presentato tra le 
promettenti segnalazioni della letteratura sull’effi-
cacia di quetiapina su alcune dimensioni nucleari 
dei disturbi di personalità del Cluster B.

Alla luce della letteratura corrente, per quanto i dati 
siano ancora poco numerosi e non sempre riflettano 
disegni sperimentali controllati, le evidenze disponibili 
aggressivo-impulsive, anche in altri disturbi psichiatri-
ci. In particolare, si individuano due elementi concor-
danti convergono verso la capacità della molecola di 
contenere soprattutto le manifestazioni: 1) gli effetti 
clinici favorevoli, riferiti con maggior frequenza al 
DBP, sembrano avere transnosografica; 2) la buona 

tolleranza ai dosaggi impiegati è riportata sistemati-
camente. Quest’ultimo aspetto ha una importante ri-
caduta di rinforzo dell’adesione al trattamento proprio 
nei pazienti che, in generale, tendono ad accettare la 
terapia con difficoltà e a seguirla in modo incostante. Il 
possibile effetto favorevole della quetiapina sull’umo-
re depresso resta un interrogativo aperto.
La disfunzione della corteccia orbito-frontale potreb-
be contribuire ad alcune caratteristiche nucleari del 
DPB. Il deficit neurocognitivo evidenziato nel DBP 
da un lato sembra sostenere il discontrollo impulsivo 
dell’aggressività, come stile di comportamento reatti-
vo, e dall’altro potrebbe concorrere a condizionare sia 
la costruzione incompleta dell’identità sia l’inappro-
priato sviluppo delle competenze sociali.
Al di là del dato clinico, le evidenze che cominciano a 
documentare alterazioni funzionali del circuito fronto-
limbico e dell’attività dell’amigdala, suggeriscono l’esi-
stenza di un substrato biologico-funzionale nel DBP, che 
introduce il razionale per una differente prospettiva della 
farmacoterapia associata alla psicoterapia.
Queste considerazioni suggeriscono l’opportunità di 
estendere gli studi sul profilo clinico della molecola 
anche sul versante delle manifestazioni psicotiche dei 
disturbi di personalità, tenendo presente che narcisi-
smo e dipendenza accomunano i disturbi del Cluster 
B e che almeno per l’instabilità affettiva, si profilano 
relazioni tra il DBP e lo spettro bipolare 27.
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L’utilizzazione delle risorse sanitarie da parte di sog-
getti con disturbo borderline di personalità (DBP) è 
molto elevata: è stato riportato, ad esempio, che a tali 
pazienti venivano dedicate il 12% delle visite e il 20% 
delle ospedalizzazioni totali presso le unità per l’emer-
genza psichiatrica, anche se essi rappresentano solo 
l’1% della popolazione visitata 1 2. L’atteggiamento 
dello psichiatra clinico nei confronti di questi soggetti 
oscilla dal pessimismo circa la possibilità della cura 
alla sottovalutazione delle difficoltà del trattamento, 
in particolare della sua onerosità. Tale oscillazione 
è in parte riconducibile all’eterogeneità del disturbo, 
ma in parte anche alla carenza di trattamenti efficaci 
e di linee guida universalmente accettate. Indicazioni 
off-label per diversi farmaci antipsicotici, utilizzati 
sia per il trattamento dei sintomi psicotici transitori 
sia per il trattamento della dimensione aggressività/
impulsività, sono derivate dalla pubblicazione di casi 
clinici e studi controllati con disegni sperimentali non 
sempre ineccepibili.
Il caso clinico descritto ha il vantaggio di fornire 
un’osservazione longitudinale estesa e di permet-
tere un confronto tra diversi antipsicotici di secon-
da generazione nella terapia dello stesso soggetto. 

L’estensione dell’osservazione longitudinale rappre-
senta motivo d’interesse anche per alcuni aspetti della 
gestione clinica del disturbo: l’adesione al trattamento 
farmacologico e a quello psicoterapico nei soggetti 
con DBP è mediata dalla costruzione di una difficile 
relazione terapeutica, minacciata da ripetute discon-
ferme e aspettative irrealistiche da parte del paziente, 
nonché dall’onere della gestione clinica prolungata 
di sempre nuovi sintomi, talora gravi. Vengono qui 
di seguito riportati alcuni commenti sui vari aspetti 
trattati dall’autore, che riguardano la clinica, le ipotesi 
esplicative della psicopatologia di base del DBP, le 
sue basi neurobiologiche e il trattamento.

Eterogeneità del disturbo

Sebbene vi sia accordo sulle caratteristiche principali 
del DBP, l’eterogeneità clinica del disturbo è notevole 
e si stima che esistano 151 diverse combinazioni di 
sintomi e caratteristiche di personalità che soddisfano 
i criteri diagnostici del DSM-IV 3. L’analisi fattoriale 
su questi criteri 4 ha dimostrato che essi possono esse-
re rappresentati da tre fattori: disturbo delle relazioni 
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(instabilità delle relazioni interpersonali, disturbo 
dell’identità, sentimenti cronici di vuoto e ideazione 
paranoica in situazioni di stress); disregolazione 
comportamentale (impulsività, tendenza al suicidio e 
comportamenti automutilanti) e disregolazione affet-
tiva (instabilità affettiva, rabbia inappropriata ed evi-
tamento dell’abbandono). I tre fattori hanno mostrato 
un’elevata correlazione tra loro, in accordo con una 
concezione unitaria del disturbo, confermando quanto 
già riportato da altri autori 5. Tuttavia, i diversi fattori 
o dimensioni del DBP possono essere diversamente 
rappresentati nel quadro clinico del singolo paziente, 
ponendo difficoltà di gestione e di trattamento diverse 
di caso in caso, nonché costituire target distinti del-
l’intervento terapeutico.

Attaccamento e DBP

Molti studi hanno riportato una relazione tra ridotta 
sicurezza dello stile di attaccamento e DBP 6. Dato il 
ruolo che la sicurezza dell’attaccamento riveste nello 
sviluppo dell’identità personale, della regolazione 
affettiva e delle competenze relazionali 7-9, i principali 
aspetti psicopatologici del DBP potrebbero essere 
ricondotti a disfunzioni gravi e precoci dell’attacca-
mento con mancato raggiungimento di competenze 
adeguate 10-12. Alcuni dati prospettici, inoltre, indicano 
un’associazione tra DBP e abuso sessuale o maltrat-
tamenti nell’infanzia 13. Tuttavia, sia l’insicurezza 
dell’attaccamento, sia l’abuso infantile sono fattori 
di rischio per molti disturbi di personalità e i percorsi 
evolutivi che portano al DBP restano ancora da chia-
rire 14.

Disregolazione emozionale e basi 
biologiche del DBP

Sono oggi ampiamente documentate le influenze che 
le relazioni interpersonali, in particolare quelle d’at-
taccamento, esercitano sullo sviluppo del cervello, 
in particolare sulle regioni a più estesa maturazione, 
quali quelle fronto-limbiche, che rivestono un ruolo 
centrale nella regolazione dell’affettività e del com-
portamento 15-20. Le evidenze di brain imaging che 
chiamano in causa alterazioni di tali regioni cere-
brali nel DBP hanno per il momento valore soltanto 
euristico, in attesa di ipotesi esplicative non sempre 
chiaramente perseguite 21. Studi guidati da ipotesi 
definite possono invece contribuire a chiarire e va-
lidare i presupposti del disturbo e dell’approccio te-
rapeutico 22. Così, ad esempio, un elegante studio di 
Hariri et al. 23 ha mostrato che, in accordo con alcuni 
presupposti della psicoterapia, il riconoscimento 
implicito di emozioni si associa all’attivazione delle 
amigdale, mentre la capacità di riconoscere e deno-

minare esplicitamente le stesse emozioni si accom-
pagna ad attivazione della corteccia orbitofrontale 
destra e riduzione dell’attività delle amigdale. Questi 
dati sono in linea con l’ipotesi che la consapevolezza 
operi una modulazione dell’attività limbica. Gli ap-
procci psicoterapici al DBP sottolineano la necessità 
di sviluppare una regolazione affettiva autonoma, 
favorendo la validazione e il riconoscimento co-
sciente degli stati emotivi del soggetto 24 25. L’attività 
transnosografica di farmaci quali gli inibitori della 
ricaptazione della serotonina e gli antipsicotici di 
seconda generazione suggerisce che essi operino 
sulla funzionalità di circuiti ampiamente distribuiti 
che rivestono un ruolo fondamentale nelle funzioni 
di regolazione affettiva e comportamentale.

Trattamento del DBP

Il trattamento del DBP si basa sull’integrazione di 
terapie farmacologiche e interventi psicoterapici, e 
spesso pone difficoltà notevoli di gestione clinica 26. 
La cronicità del disturbo e la disabilità marcata, unite 
alle difficoltà relazionali di questi soggetti, rendono 
necessari l’oculata definizione degli obiettivi terapeu-
tici rispetto ai sintomi presentati in diversi periodi e 
alla molteplicità delle disfunzioni personali e sociali.
I farmaci più utilizzati nel trattamento del DBP in-
cludono antipsicotici, antidepressivi e stabilizzatori 
dell’umore 27. Il mancato riconoscimento dei limiti 
del trattamento farmacologico porta talora i clinici a 
prescrizioni complesse in cui vengono associati mol-
ti farmaci, con conseguente aumento dell’incidenza 
di effetti collaterali, in assenza di provata efficacia. 
La terapia degli aspetti psicotici e della dimensione 
dell’impulsività/aggressività si è avvalsa dell’uso de-
gli antipsicotici di prima generazione. La principale 
limitazione all’uso di tali farmaci è rappresentata dal-
l’alta incidenza di effetti collaterali extrapiramidali, sia 
neurologici sia cognitivi. Gli antipsicotici di seconda 
generazione vengono utilizzati sempre più spesso nella 
pratica clinica per la ridotta associazione con gli effetti 
collaterali extrapiramidali. Tuttavia, essi sono oggi al 
vaglio della comunità scientifica per l’associazione con 
sindromi metaboliche e aumento ponderale. Nel caso 
clinico illustrato, l’uso di diversi antipsicotici non ave-
va prodotto alcun miglioramento, ma aveva indotto un 
incremento ponderale, provocando un deterioramento 
ulteriore del vissuto corporeo del soggetto e sedazione 
eccessiva. La migliore aderenza al trattamento con 
quetiapina è probabilmente in relazione con un profilo 
di effetti collaterali più vantaggioso rispetto sia all’au-
mento ponderale sia alla sedazione.
La risposta favorevole al farmaco è da valutare pro-
babilmente nel contesto di una relazione terapeutica 
che si è sviluppata nel tempo e ha retto alla prova 
dell’abbandono e della disconferma.
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