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Ssn. I “luddisti” della sanità 

In modo strisciante la rivoluzione luddista, ad opera stavolta non 

degli operai di due secoli fa che si rivoltarono contro le macchine 

perché deprezzati a seguito della sostituzione della loro 

manodopera con le stesse, si sta compiendo ai danni dei 

professionisti della sanità da parte dei controllori. 

 

Nel nostro Paese è in atto una strisciante rivoluzione luddista, ad opera stavolta non di chi utilizza le 

macchine per produrre, quegli operai di due secoli fa che si rivoltarono contro le macchine perché 

deprezzati a seguito della sostituzione della loro manodopera con le stesse. In modo strisciante ma non 

invisibile, da qualche anno la rivoluzione luddista si sta compiendo ai danni dei professionisti della 

sanità da parte dei controllori, messi lì dai padroni, forse da essi stessi preposti a distruggere il 

dispositivo: in questo caso il complesso sistema che fa funzionare le macchine. Nel caso della Sanità, le 

macchine non sono, come si legge sui giornali e nei capitoli di spesa, le TC o le RM o i robot, ma gli 

Ospedali. E chi ci lavora, embedded (è proprio il caso di dire) con essi. Quegli ospedali che hanno 

segnato il passaggio, per dirla con Giorgio Cosmacini, dai lazzaretti della peste manzoniana ai grandi 

agglomerati che ospitavano le truppe ferite dopo battaglie campali, e spesso in ritirata. Quei luoghi 

“modernamente” ridotti a primo ed unico presidio dove si va, impropriamente, saltando tutte le 

postazioni sanitarie del territorio, per una semplice indigestione o per sapere se si è in gravidanza, 

perché, a differenza di tutti gli altri, garantiscono una risposta h24. Quei luoghi in cui, viceversa, quando 

si ha bisogno davvero, si cerca il medico migliore, quello con più esperienza, si dice banalmente. Perché 

in Medicina, a differenza che in altri campi della PA, l’esperienza conta. 

Non ci sarebbero voluminosi trattati e pesanti tomi su cui tutti noi abbiamo studiato se durante i secoli i 

sintomi portati dai pazienti e osservati da generazioni di curanti non fossero arrivati fino a noi, così 

come oggi li inquadriamo e curiamo. Quegli ospedali sono diventati, e non da ora, il principale ostacolo 

al pareggio di bilancio, il salvadanaio da cui attingere in tutti i DEF. Si inseguono ricette cieche come in 

UK, dove se vai in ospedale per un addome acuto il venerdì devi sperare di poter arrivare a lunedì per 

essere operato, così come per un infarto del miocardio. Così il binomio ospedale uguale letti è stato 

combattuto negli anni scorsi tagliando prima i letti, sostituiti dalle più moderne (perché provviste di 

ruote) barelle nei PS, e poi l’altra “appendice dell’ospedale”, i medici. 

 

Costano troppo. I medici, non più sostituiti quando vanno in pensione, surrogabili con operatori sanitari 

mediante chapliniane alchimie in cui la parola magica è l’intensità di cura, tutti insieme a correre su 

un’unica piattaforma in cui arriva e succede di tutto, un solo medico e molti infermieri, per far quadrare 

i conti. Infine si scopre che la macchina banale (quel che resta dell’ospedale + medici) può anche non 

essere più guidata. I direttori di struttura da tempo sono un optional, un lusso per chi ha risparmiato 

altrove, si danno le funzioni al più anziano rimasto, sottopagandolo, poi forse verrà pagato con una 

causa di lavoro, e così via. E l’ultima ricetta in ordine di tempo è la rinuncia definitiva a quella 

residuale, trascurabile dote del medico, la prima che il solerte quadratore di conti va a cercare se, 

ipoteticamente, a sua figlia si fa diagnosi di emoperitoneo: l’esperienza. Ma per quello, si dirà, ci sono i 

centri privati, i privati convenzionati, come nella miracolosa Lombardia, in cui ci si può permettere 

contemporaneamente l’esperienza e la casistica. A nostre spese, comunque, a conti e costi fatti. 

Quest’ultimo dispositivo, dei 62 o 65enni fuori definitivamente dal SSN, sarebbe auspicabile soprattutto 

se applicato in primis sui DG e su tutti i tagliatori di teste, oggi senza limiti di età, che sul lavoro dei 

medici campano e cumulano emolumenti, incentivi e pensioni ben più onerosi dei nostri e a zero 

responsabilità, in una giostra Governo/Regioni di nomine, cariche e ricariche che sarebbe divertente 

andare a rivoltare se non avessimo da fare cose più serie. 



 

Nella realtà, invece, questa disposizione trova “impreparato”- un esempio tra tanti-un ginecologo 

65enne direttore di struttura complessa in carica da cinque anni, anni in cui ha ridotto il tasso di TC del 

10% mettendoci la faccia, come si suol dire, perennemente on call per sostenere e formare medici 

giovani e meno giovani, per rispondere ad un’emergenza oramai nazionale. Emergenza di cui tutti, 

quando hanno tempo da perdere si ricordano, esaminano il problema non per risolverlo ( per esempio 

andando a scovare tutti i ginecologi come lui, sostenendoli e premiandoli), ma escogitando le soluzioni 

più economiche : epidurale nei LEA, un costo decisamente esorbitante rispetto a quello di dirigenti 

esperti con l’unica dote che serve: l’esperienza. E l’entusiasmo. Da trasmettere al trentenne. E pazienza 

se il collega che citiamo come esempio non ha fatto in tempo a formare il suo successore: non sarà 

sostituito, si accettano scommesse, al pari delle altre decine di Direttori che ogni anno negli ultimi tempi 

stanno andando in pensione senza essere sostituiti, nella sua regione magari in pari coi conti. 

  

Che l’universo di chi cura non fosse “un paese per vecchi” (ma i giovani potrebbero dire la stessa cosa, a 

parti invertite) lo avevamo capito da tempo, Renzi non c’entra. C’entra, però, in questa furia luddista da 

parte di chi dovrebbe governare la Sanità, il bisogno (di pura autoconservazione) di cancellare dalla lista 

della spesa la voce “sale” perché incapace di stabilire il quantitativo di minestra di cui si ha bisogno per 

sfamare la truppa (mi si scusi il riferimento all’esercito). E allora, se non si conosce la truppa di cui si 

dispone, la sua numerosità, la sua fame, e la difficoltà della battaglia, e soprattutto a chi affidare i feriti 

che questa lascerà, bisogna cambiare mestiere. Lasciarlo a chi il mestiere delle armi lo conosce, ci si è 

preparato per tutta la vita, e non potrebbe prendere nessuna decisione senza guardare negli occhi il suo 

interlocutore, quello di cui sta decidendo le sorti. In questi tempi così liquidi, così frenetici, in cui per 

trovare soldi subito si sta improvvisando di tutto, pescando per pigrizia sempre nella stessa direzione, 

con l’occhio strabico di chi non vuol toccare altro tipo di grandi patrimoni, si procede ciecamente, 

sistematicamente. Nel compiere, con lo spregio per i medici (lo sport più di moda oggi), con la voglia di 

farli scomparire dall’orizzonte sanitario, l’ultimo atto della rivoluzione luddista: de-costruire 

definitivamente quel SSN che ancora ci tiene, e tiene unito il Paese. 

  

Sia chiaro: prima di buttare via il bambino e l’acqua sporca, cioè buttare alle ortiche, insieme al SSN, 

quell’arte lunga (“la vita è breve, l’arte è lunga, e il giudizio difficile”, diceva Ippocrate della Medicina) 

non arriviamo ad augurare a nessuno, come deterrente, di sperimentare come si risolverebbe, se 

capitasse a lui, l’ipotetico emoperitoneo, in uno qualunque di questi non-luoghi, senza più esperienza, e 

senza più futuro. Ma prima di andare avanti con l’illusione del risparmio sul sale, prego passare in una 

qualunque ora del giorno o della notte in un PS di una media città, di provincia o metropolitana, non 

importa. O comunque in un ospedale, nelle sue stanze di degenza o di ambulatorio. Guardare in faccia 

uno soltanto di quei medici responsabili ancora al lavoro che in questa fase sono nel mirino al pari degli 

hater di Balotelli. Provare per credere. 

 (Fonte:quotidianosanita) 
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Cancro. Il colesterolo ‘sospettato’ di giocare un 

ruolo nell’attivare alcuni tumori 

Legandosi alla proteina Dishevelled, un po’ come un primo 

‘interruttore’, il colesterolo potrebbe favorire l’attivazione di un 

percorso biologico che è collegato allo sviluppo del tumore. Il 

risultato potrebbe fornire una spiegazione del perché il colesterolo 

elevato aumenta il rischio di cancro, afferma il principal 

investigator dello studio, aprendo nuove prospettive di studio per 

affrontare il problema 

Un po’ come in una reazione a catena, il colesterolo sembra legarsi con una determinata proteina, che a 

sua volta attiva un percorso biologico posto in relazione con l’insorgenza del cancro. Dunque, oltre a 

poter causare disturbi cardiovascolari, il colesterolo potrebbe giocare un ruolo nell’accensione di alcuni 

tumori. Ad affermarlo, oggi, è un gruppo di ricercatori della University of Illinois at Chicago (UIC), che 

ha pubblicato lo studio su Nature Communications (Reng Shen et al., 'Cholesterol selectively activates 

canonical Wnt signalling over non-canonical Wnt signalling', Nature Communications 5, Article 

number:4393doi:10.1038/ncomms5393) 

"La nostra ricerca mostra un nuovoruolo regolatore per il colesterolo, e inoltre presenta un emozionante 

nuovo bersaglio terapeutico per arrestare la via di segnalazione Wnt e per trattare o prevenire il cancro", 

ha dichiarato Wonhwa Cho, professore di chimica presso l’Università UIC e principal investigator della 

ricerca.In pratica, lo studio mette in luce un possibile collegamento del colesterolo e la proteina 

chiamata Dishevelled, coinvolta nella ‘via di segnalazione Wnt’, un processo biologico in cui si attivano 

diverse altre proteine: si pensa che l’iperattivitàdi questa ‘via’ sia uno dei principali determinanti dello 

sviluppo del tumore. 

La proteina Dishevelled è coinvolta sia nella via di segnalazione Wnt ‘canonica’ che in quella non 

canonica, che gioca un ruolo in processi quali il moto o l’organizzazione cellulare. 

Un po’ come una sorta di interruttore sulla via, dunque, quando il segnale raggiunge Dishevelled, viene 

diretto lungo la Wnt canonica oppure lungo la Wnt non canonica. 

Finora, non si conosceva nessun fattore che regola l’attivazione di una via piuttosto che di un’altra, ha 

affermato il Professor Cho: “quando ci siamo resi conto che il colesterolo era in grado di legarsi 

specificamente a Dishevelled, ci siamo chiesti quale delle vie di segnalazione potesse essere attivata dal 

colesterolo”. 

I ricercatori hanno osservato che una volta che il colesterolo si lega alla proteina, il segnale prosegue 

lungo la via canonica Wnt, un percorso che promuove la crescita e la divisione cellulare e che viene 

messo in relazione con lo sviluppo di alcuni tipi di tumore (tra cui melanoma, cancro alla mammela, al 

polmone e al colon). Senza il colesterolo questo processo non potrebbe avere luogo, affermano i 

ricercatori. 

Inoltre, essi hanno notato che aumenti ben localizzati del colesterolo all’interno della membrana 

cellulare sembrano promuovere selettivamente la Wnt canonica piuttosto che quella non canonica: un 

risultato – afferma Cho – che potrebbe spiegare perché il colesterolo elevato aumenta il rischio di 

tumore 

"Sappiamo che cose come le diete ad alto contenuto di grassi, che aumentano i livelli di colesterolo, 

sono stati collegati ad una elevata incidenza di cancro", ha concluso il professor Cho. "La nostra ricerca 

fornisce un meccanismo che spieghi in che modo il colesterolo promuove percorsi che conducono al 

cancro". 

 

 (Fonte:quotidianosanita) 



Fibrillazione atriale più probabile con 

ivabradina 

Il farmaco riduce i battiti cardiaci ma aumenta il rischio del 

disturbo 

 

L'ivabradina viene utilizzata per il trattamento dell'angina pectoris e la riduzione dei battiti cardiaci. Una 

ricerca inglese pubblicata su Heart segnala però il rischio di fibrillazione atriale (AF), più concreto 

rispetto a quello normale che è pari a 1 caso su 10mila. 

Il dott. Ruairidh I. R. Martin, che lavora presso l’Istituto di Genetica Medica della Newcastle University 

e del Dipartimento di Cardiologia del Freeman Hospital di Newcastle, spiega: «l’ivabradina è stata 

approvata dall’EMA nel 2005 per il trattamento dell’angina pectoris stabile in pazienti con normale 

ritmo sinusale intolleranti alla terapia con beta-bloccanti. Nel 2010 l’indicazione è stata estesa ai 

pazienti con sintomi anginosi non controllati con frequenza in eccesso di 60 bpm nonostante la terapia 

beta-bloccante. Un’ulteriore indicazione si è avuta nel 2012, per il trattamento dello scompenso cardiaco 

cronico (classe NYHA II-IV) con disfunzione sistolica in pazienti in ritmo sinusale e la cui frequenza 

cardiaca è maggiore di 75 bpm, in combinazione con la terapia standard, inclusi i beta-bloccanti, o 

quando questi ultimi sono controindicati o non tollerati. Per ora l’uso dell’ivabradina non è stato 

approvato dall’FDA. Studi di associazione sul genoma (genome-wide association study) hanno 

identificato collegamenti tra varianti genetiche nella regione del gene HCN4, che codifica per il 

principale canale ionico responsabile della corrente If, da un lato, e sia la frequenza cardiaca che l’AF, 

dall’altro», spiega lo scienziato. 

Il miocardio ectopico allo sbocco delle vene polmonari, che rappresenta una sorgente importante di 

inizio e mantenimento di fibrillazione atriale, mostra una corrente If che è influenzata da ivabradina. Un 

fattore che aumenta la possibilità che il trattamento con ivabradina possa influire sul rischio di AF. 

«Abbiamo pertanto verificato se vi fosse un incremento significativo del rischio di AF associato con il 

trattamento con ivabradina mediante metanalisi, e abbiamo quantificato il rischio in termini di numero 

necessario per causare un danno (number needed to harm, NNH) per anno». 

Il trattamento con ivabradina è stato associato a un rischio di fibrillazione atriale pari a 1,15 su 21.571 

pazienti. «Da questa cifra» - scrivono gli autori - «noi stimiamo che l’NNH per ivabradina è di 208 

(95% CI da 122 a 667) per anno di trattamento. I risultati di questo studio, che ha fatto uso del maggior 

numero di dati di sicurezza possibile, consentono di quantificare il rischio di AF associato al trattamento 

con ivabradina», sostengono gli autori. «L’uso di ivabradina si associa a un aumento di circa il 15% del 

rischio di sviluppare AF. Questo rischio è maggiore di quanto precedentemente riportato nelle 

informazioni sulla sicurezza».   

 

 (Fonte:italiasalute) 



Le variazioni genetiche nel diabete 

Alcune alterazioni rendono meno probabile la malattia 

 

Un team di ricerca del Broad Institute and Massachusetts General Hospital 

ha scoperto l'esistenza di alcune mutazioni genetiche che riducono il 

rischio di sviluppare il diabete di tipo 2 in soggetti che mostrano fattori di 

rischio evidenti anche per l'obesità. 

Lo studio, pubblicato su Nature Genetics, ha coinvolto 150mila pazienti 

con una rara mutazione del gene SLC30A8. L'alterazione, secondo quanto 

si legge nel resoconto dell'analisi, riduce il rischio di ammalarsi di diabete di tipo 2 del 65 per cento.  

A giocare un ruolo chiave è la proteina legata a questo gene specifico, che svolge un'azione 

determinante sulle cellule beta del pancreas. 

Uno studio italiano, invece, ha messo in luce una sorta di firma genetica che al contrario aumenta il 

rischio di diabete. 

La ricerca dell'Università di Catanzaro Magna Grecia è stata coordinata da Antonio Brunetti e ha 

rivelato che in un diabetico su dieci è presente questa peculiarità genetica che aumenta di sedici volte il 

rischio di sviluppare la malattia. 

Pubblicato sulle pagine del Journal of American Medical Association (JAMA), lo studio è stato 

finanziato anche da Telethon e ha coinvolto quasi 9000 pazienti diabetici, di cui 4000 italiani. Da molti 

anni Brunetti studia la resistenza all’insulina, ovvero la ridotta risposta dei tessuti all’azione dell’ormone 

che controlla i livelli di zucchero nel sangue. Questo fenomeno, tipico delle persone affette da diabete di 

tipo 2, si riscontra in modo ancora più accentuato in alcuni individui affetti da rare malattie genetiche 

come la sindrome di insulino resistenza e acanthosis nigricans di tipo A, il leprecaunismo e la sindrome 

di Rabson-Mendenhall. "Queste forme rare si sono rivelate un ottimo modello sperimentale per lo studio 

del diabete", spiega Brunetti. 

"Grazie al supporto di Telethon, nel 2005 abbiamo dimostrato come la resistenza all’insulina può 

dipendere da alterazioni nel gene HMGA1, che contiene le informazioni per una proteina che 'accende' 

il gene per il recettore dell’insulina, la molecola che si affaccia fuori dalla cellula, cattura l’ormone, 

traduce il suo messaggio e lo trasmette all’interno della cellula". 

Scoperta questa alterazione in 4 pazienti affetti da forme rare di insulino-resistenza, Brunetti e 

collaboratori si sono chiesti se questo difetto potesse essere riscontrato anche nella forma più comune 

della malattia, per la quale ancora oggi la causa non è ben nota. Per cercare una correlazione tra la 

malattia e difetti nel gene HMGA1, i ricercatori calabresi hanno quindi raccolto una casistica molto 

ampia di pazienti diabetici: 3278 pazienti italiani, 970 americani e 354 francesi, e oltre 4000 individui 

sani di controllo. Studiandone il patrimonio genetico, Brunetti e il suo gruppo hanno scoperto come 

circa il 10% delle persone affette da diabete di tipo 2 presenti varianti funzionali del gene HMGA1. 

"Questo risultato ha delle grandi ricadute nella pratica clinica", spiega il ricercatore. "Fino ad oggi non 

era mai stato individuato un fattore genetico con un’associazione così forte con la malattia. Innanzitutto 

la presenza di queste varianti potrà servire come indicatore precoce del diabete di tipo 2, specialmente 

negli individui con familiarità diabetica". 

Ma non è tutto: anche la risposta ad eventuali terapie farmacologiche e la progressione della malattia 

con gli anni possono essere influenzate dalla presenza di questi determinanti genetici. "Questo lavoro è 

un ottimo esempio di come lo studio delle malattie rare possa avere ricadute molto più ampie e fare luce 

su patologie che colpiscono invece milioni di persone nel mondo. Il prossimo passo sarà andare a fondo 

dei meccanismi con cui difetti nel gene HMGA1 rendono l’organismo resistente all’azione dell’insulina, 

in modo da poter disegnare in futuro terapie specifiche per questo tipo di pazienti diabetici", conclude 

Brunetti. 

 (Fonte:italiasalute) 



Il rifiuto degli arti dopo un ictus 

Lo strano fenomeno della somatoparafrenia 

 

Un ictus o un'ischemia possono produrre danni gravissimi al nostro cervello, ma anche di natura 

piuttosto singolare. Uno studio italiano pubblicato su Brain ha indagato il fenomeno noto come 

somatoparafrenia, ovvero il vero e proprio rifiuto del proprio braccio o della propria gamba a seguito del 

danno neurologico subito. 

I pazienti colpiti il più delle volte da un danno all'emisfero destro non riconoscono più il proprio arto e 

lo dichiarano apertamente ai medici e ai familiari. Questo disturbo, che non è psichiatrico ma appunto 

neurologico, può riguardare fino al 15 per cento delle persone affette da lesione dell'emisfero destro. 

I ricercatori del Dipartimento di Psicologia dell'Università di Milano-Bicocca, in collaborazione con 

quelli dell'Università di Pavia e dell'ospedale Niguarda di Milano, hanno messo in luce per la prima 

volta gli effetti fisiologici del disturbo coordinati da Angelo Maravita e Daniele Romano. 

Nel corso di un esperimento, i medici hanno avvicinato a pazienti affetti da somatoparafrenia una 

possibile fonte di dolore, un ago. I pazienti hanno mostrato un'assenza di risposta di conduttanza cutanea 

di fronte all'avvicinarsi dell'ago, senza indulgere ad alcuna reazione emotiva. 

I due coordinatori spiegano: “il processo di perdita di coscienza del sé è talmente profondo che non si 

riescono neppure a percepire le minacce e non si attiva nessuna reazione di difesa, nemmeno riflessa. Il 

disordine della coscienza indotto dalla lesione è tale che si arriva a un rifiuto incontrovertibile del 

proprio arto. Stiamo parlando di pazienti che non hanno alcun tipo di disturbo psichico e che sono in 

grado di intendere e volere. Eppure, anche se talora sono addirittura imbarazzati perché comprendono la 

stranezza di quanto affermano, continuano a sostenere che il braccio è di un'altra persona anche se 

attaccato al loro corpo". 

La somatoparafrenia non è l'unico disturbo di questo tipo. Ve ne sono altri ancora più strani e inquietanti 

come nel caso del BIID. 

 (Fonte:italiasalute) 



 

I circuiti della paura 

Individuata la complessa rete di neuroni che governa una delle 
emozioni più antiche 

misteriosi meccanismi neurofisiologici della paura. Si annidano nella corteccia prefrontale mediale, 

un’area del cervello situata dietro la fronte, verso la parte centrale della testa. E lì che sono stati 

individuati alcuni dei più fini circuiti della paura, ad opera di un gruppo di ricercatori guidati dal dottor 

Cyril Herry (Neurocentre Magendie dell’ Institut national de la santé et de la recherche médicale 

francese) che ne ha parlato nel corso del nono FENS, Forum Europeo delle Neuroscienze, svoltosi a 

Milano dal 5 al 9 luglio, al MiCo - Milano Convention Centre. In particolare, il gruppo di studio ha 

scoperto che i neuroni della zona dorsale della corteccia prefrontale mediale sono responsabili 

dell’espressione della paura, mentre quelli della zona ventrale la inibiscono. Si tratta di risultati che 

provengono da studi sui topi, ma hanno molta importanza anche per la comprensione del funzionamento 

della paura nell’uomo. Il laboratorio guidato dal dottor Cyril Herry è uno dei pochi al mondo in grado di 

registrare l’attività dei neuroni in animali nello stesso momento in cui stanno manifestando specifici 

comportamenti.  

Optogenetica 

Questo è possibile grazie soprattutto alle più moderne tecniche dell’optogenetica, un complessa 

metodica che negli ultimi anni sta trasformando la ricerca nell’ambito delle neuroscienze, dal momento 

che consente agli studiosi di “accendere” e “spegnere” specifici circuiti cerebrali andando a verificare le 

rispettive conseguenze comportamentali. Disturbo post-traumatico da stress. Lo studio dei meccanismi 

neurofisiologici della paura non ha solo un valore conoscitivo, ma è alla base dello sviluppo di possibili 

nuovi approcci anche terapeutici, ad esempio per contrastare il Disturbo post-traumatico da stress.  

Disturbo post-traumatico da stress 

Normalmente la paura ha sempre avuto una sua funzione anche positiva, fin dai tempi dell’uomo 

primitivo, poiché consente di stare lontano da possibili pericoli. In alcuni casi, però, quando un 

individuo è stato esposto a eventi terrorizzanti, come una violenta aggressione fisica, una catastrofe 

naturale o azioni di guerra, la paura può restare profondamente sepolta nel suo cervello e riaffiorare 

all’improvviso anche quando le situazioni di pericolo non esistono più. È’ il cosiddetto Disturbo post-

traumatico da stress, caratterizzato da sintomi quali il ripresentarsi non voluto di ricordi spaventosi, 

l’evitamento di situazioni che ricordano l’evento traumatico, stati di eccitazione psichica, continui 

incubi notturni. Dal laboratorio alla clinica. «La comprensione dettagliata di come specifici circuiti 

neuronali modulano la paura è di grande importanza clinica» dice il dottor Cyril Herry in una articolo 

pubblicato sulla rivista Neuroscience, «dal momento che il Disturbo post-traumatico da stress 

rappresenta uno dei disturbi psichici più comuni, con una prevalenza nel corso della vita stimata attorno 

al 20 per cento nella popolazione generale dell’Europa». 

 (Fonte corrieredellasera) 



 

Pet-therapy per chi soffre di demenza 

Gli animali aiutano a ridurre ansia e tristezza e «risvegliano» 
l’attività motoria 

Due cuccioli e dieci anziani. Sono i protagonisti di una ricerca condotta al Centro Diurno Alzheimer 

Amaducci di Sesto Fiorentino (Firenze), pubblicata dalla rivista scientifica International 

Psychogeriatrics .  

Lo studio - a cura dell’Unità di Ricerca in Medicina dell’Invecchiamento dell’Università di Firenze 

(coordinato da Enrico Mossello e dai professori Giulio Masotti e Niccolò Marchionni) in collaborazione 

con la psicologa Francesca Mugnai, responsabile, all’ospedale pediatrico Meyer ,del progetto Pet 

therapy - 

ha coinvolto due cuccioli e dieci ultrasessantenni afflitti da demenza grave ed è stato condotto in due 

fasi.Prima sono stati sottoposti i pazienti per tre settimane ad attività con l’aiuto di peluche. Poi sono 

stati sostituiti i peluche con i due cani sempre per un periodo di tre settimane. 

I risultati 

Ciò che non è accaduto nella prima fase si è verificato nella seconda. Il contatto con Muffin e Gynni, i 

due cuccioli, ha ridotto le manifestazioni di ansia e di tristezza, mentre ha aumentato in modo evidente 

quelle di piacere e interesse, sentimenti che in questa categoria di pazienti sono decisivi indicatori di 

qualità della vita.  

Nel corso della seduta i malati sono usciti anche dall’immobilità con un significativo risveglio delle 

attività motorie. 

Ma ciò che ha dato particolare valore al test è che le positive variazioni di umore e di comportamento 

sono state osservate anche a distanza di ore dall’incontro con i cuccioli. Secondo Mossello: «la pet 

therapy è più efficace del contatto umano per migliorare il tono affettivo e aumentare l’attività fisica dei 

pazienti, peraltro secondo uno schema di benefici sulla demenza già ben individuato». 

I meccanismi 

«La pet therapy —spiega Mossello— può infatti “ravvivare” i meccanismi cerebrali dell’attenzione, 

stimola il coordinamento psicomotorio, riaccende motivazioni, aiuta a relazionarsi. Può ridurre i sintomi 

psicologico - comportamentali perché evoca emozioni positive, comporta stimolazioni tattili piacevoli e 

elementi ludici. Si può dire che il malato arriva a costruire con l’animale una relazione non verbale». 

 (Fonte corrieredellasera) 




