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Definizione
• Con abuso si intende l’utilizzo di sostanze illegali e legali, per scopi non terapeutici, con conseguenze

dannose per l’individuo e la società.

• La dipendenza è definita come una malattia neurobiologica cronica recidivante, influenzata da fattori
individuali, ambientali e legati alla sostanza, nella quale la ricerca compulsiva e
l’autosomministrazione di una sostanza persistono nonostante gravi conseguenze negative per
l’individuo (American Society of Addiction Medicine - ASAM).



Etanolo (alcol etilico)



• L'OMS indica che la dose di alcol consumata giornalmente non deve superare le 2 UA per l’uomo e
1 UA per la donna

• Con “binge drinking” si intende l'assunzione in un tempo limitato (circa 2 ore) di importanti
quantità di alcol, si considerano 4 UA per le donne e 5 UA per gli uomini.

Unità alcolica



Sistema della gratificazione
Tutte le più importanti sostanze d’abuso hanno in comune la capacità di aumentare la concentrazione
extracellulare di dopamina in aree cerebrali dopaminergiche, in particolare nel nucleo accumbens.

Il sistema della gratificazione è responsabile 
della ricerca delle gratificazioni naturali che 
hanno valore per la sopravvivenza: ricerca del 
cibo, acqua, sesso e calore materno.

La dopamina è il principale 
neurotrasmettitore di questo sistema.



• Diretta proporzionalità tra alcolemia e sintomi psichici (passa la BEE)
• Effetto gratificante: aumento dell’attività dopaminerigica, serotoninergica e opioidergica
• Effetti sedativi/ansiolitici/mnesici: legati all’effetto GABA-ergico

Tossicità acuta



• La sindrome astinenziale alcolica (SAA) esordisce entro le prime 24 ore, con un picco dopo 24-36 ore.

• In assenza di terapia i sintomi durano in media 7-10 giorni.

• Delirium tremens:

• Interessa circa il 5% degli etilisti cronici (spesso età > 40 anni e con pregressi episodi astinenziali e

convulsivi legati all’assunzione etilica).

• Può insorgere a 24-36 ore dalla sospensione di alcolici, ma anche 7-10 giorni dopo l’esordio di una

SAA moderata e persiste anche 2-4 settimane se non trattato.

• Se non trattato, fatale nel 5-15% dei casi.

• Si manifesta con: confusione mentale, intensa agitazione psico-motoria, disorientamento,
allucinazioni visive vivide (microzoopsie), uditive e tattili, disforia, disturbi dell'ideazione,
ipertermia, profusa sudorazione, ipertensione, tachicardia, tremori e incoordinazione motoria,
orripilazione, midriasi, convulsioni che possono esitare in male epilettico, disidratazione, oliguria e

IRA, arresto respiratorio.

Astinenza



Astinenza



Esami tossicologici di laboratorio al SerD
Test di screening

• Analisi preliminare che determina, in riferimento a cut-off prestabiliti, la positività o la negatività di un campione

• Metodiche immunologiche (EMIT, RIA, FPIA)

Test di conferma

• Seconda analisi più specifica che identifica e quantifica la presenza di una sostanza o dei suoi metaboliti

• Metodiche cromatografiche accoppiate a spettrometria di massa (GC-SM, GLC, HPLC)

Matrici biologiche: sangue, saliva, urina, capello, sudore, bile, latte materno, feci/meconio



Complicanze croniche

Epatopatia alcolica

• Più comune complicanza dell’abuso alcolico (50% delle epatopatie croniche)

• 90% delle persone che ingeriscono >60 g/die di etanolo sviluppano steatosi epatica

• 1/3 dei pazienti con steatosi vanno incontro a steatoepatite

• 5-15% dei pazienti con steatosi sviluppano cirrosi epatica (irreversibile)

Epatite alcolica acuta

 Consumo di eccessive quantità di alcol (>100 g/die)

 Rapida insorgenza di ittero, febbre, ascite, dolore in ipocondrio dx, talvolta encefalopatia

 Mortalità elevata per insufficienza epatica, sanguinamento da varici, sepsi → trapianto epatico in urgenza

Epatocarcinoma (HCC)

 La cirrosi è il principale fattore di rischio per HCC

 Relazione dose-dipendente tra alcol ingerito e rischio di HCC

 Azione sinergica di infezione cronica da HBV e HCV



Complicanze croniche

Quadri neurologici:

• Encefalopatia di Wernicke (sintomatologia acuta: encefalopatia acuta, alterazioni oculari –
nistagmo laterale e oftalmoplegia bilaterale da paralisi del retto laterale, atassia), causata da
deficit di tiamina (vitamina B1)

• Sindrome di Korsakoff (cronica: amnesia ante- e retrograda, confabulazione, apatia)

• Demenza alcol-indotta

• Atrofia cerebellare (atassia, disturbi cognitivi)

• Polineuropatia periferica (25-66% dei pazienti, >♀)

• Mielopatie alcoliche

• Nevrite ottica alcolica

• Sclerosi laminare dell’alcolista di Morel

• Malattia di Marchiafava-Bignami



Complicanze croniche

Disturbi gastroesofagei:

• Gastrite erosiva

• Sindrome di Mallory-Weiss (lacerazione longitudinale della mucosa esofagea distale, mortalità 5%)

• Malnutrizione

Disfunzioni epatobiliari:

• Pancreatite acuta (30% delle pancreatiti)

• Pancreatite cronica (70%)

• Sindrome di Zieve (iperlipemia acuta transitoria)

Quadri cardiovascolari:

• Ipertensione arteriosa (>2 UA/die)

• Aritmie (fibrillazione atriale, soprattutto nel binge drinking)

• Cardiomiopatia dilatativa alcolica



Disturbi dello spettro feto-alcolico 
(FASD)

• Durante la gravidanza, l’alcool raggiunge facilmente e rapidamente la circolazione fetale, data l’elevata
permeabilità della placenta a questa sostanza.

• Al feto arriva una concentrazione di alcol equivalente a quella della madre che ha assunto la bevanda
alcolica.

• Nel feto, il metabolismo ossidativo dell’etanolo (ADH, CYP2E1, catalasi) è poco espresso, rendendo
preponderante il metabolismo non-ossidativo (FAEE, UGT, SULT) per l’eliminazione.

• La sindrome feto-alcolica (Fetal alcohol sindrome, FAS) è la più grave delle patologie del feto indotte
dal consumo di alcol durante la gravidanza. È la causa più comune di ritardo mentale non genetico,
interamente prevenibile.

• FAS = esposizione materna all’alcol documentata + Alterazioni facciali + Ritardo pre-postnatale della
crescita + disfunzione del SNC





Un punteggio uguale o superiore a 5 per i maschi, 
e uguale o superiore a 4 per le femmine,

indica un possibile consumo rischioso di alcol.



Esami di laboratorio

Biomarcatori diretti: alcolemia e prodotti del metabolismo dell’etanolo

• Alcolemia

• Dimostra l’uso recente di alcol e non consente di dimostrarne l’abuso cronico

• In un individuo sano, la finestra temporale di positività è di 3-12 ore dall’assunzione

• Etilglucuronide (Etg)

• Deriva da una via metabolica minore non ossidativa in cui l’etanolo viene coniugato a livello epatico con
l’acido glucuronico ad opera dell’enzima UDP-glucuronosil transferasi (<0,1%)

• Siero: fino a 6 ore dopo la scomparsa dell’etanolo (uso/abuso a breve termine)

• Urina: 40-80 ore dopo l’assunzione (uso/abuso a medio termine)

• Matrice pilifera (capelli/peli pubici): 1 cm/mese (marker a lungo termine)

• Metabolita diretto dell’etanolo → alta specificità



Esami di laboratorio

Biomarcatori indiretti: esprimono l’effetto tossico dell’etanolo o dei suoi metaboliti sull’organismo

• Gamma-Glutamil Transferasi (GGT)

• Enzima sierico di origine epatica, aumenta in presenza di danno epatico

• Tende a normalizzarsi dopo 4-5 settimane di totale astensione

• Biomarcatore sensibile ma poco specifico (falsi positivi: patologie epatiche non alcol-correlate, pancreatite,
diabete mellito, obesità, patologie renali, ipertiroidismo)

• Transaminasi (AST e ALT)

• Indicativi di danno epatico piuttosto che di un abuso di alcol

• Un incremento maggiore della AST (AST/ALT > 2) è indicativo di eziologia alcolica dell’epatopatia

• Si normalizzano dopo 2-3 settimane di completa astensione

• Biomarcatori sensibili ma poco specifici. Falsi positivi: epatopatia non alcolica (incremento AST+ALT),
disordini muscolari (incremento AST), infarto miocardico (incremento AST)



Esami di laboratorio
• Volume cellulare medio (MCV)

• Aumenta per l’azione tossica di alcol e acetaldeide sugli eritrociti, e per l’interferenza dell’etanolo
sull’assorbimento e il metabolismo di acido folico e vitamina B12

• Si normalizza dopo circa 3 mesi di completa astensione

• Modeste specificità e sensibilità (falsi positivi: carenza di folati e vitamina B12, epatopatie non alcol-correlate,
ipotiroidismo, malattie ematologiche, tabagismo)

• Transferrina desialata (CDT)

• Gruppo di isoforme minori della transferrina la cui concentrazione sierica, normalmente inferiore al 2% della
transferrina totale, aumenta a seguito di abuso alcolico cronico (>60 g/etanolo/die per almeno 2 settimane)

• Cut-off tra 1,8-2,5%

• Si normalizza dopo 2-3 settimane di completa astensione

• Elevata specificità (prossima al 100%) e sensibilità

• In grado di identificare solo condizioni di abuso continuativo

• Il valore positivo ottenuto con una metodica di screening può essere sottoposto ad analisi di conferma in
ambito forense



Farmacodinamica
Cosa la sostanza fa al corpo

• L’alcool agisce primariamente su due recettori di membrana: GABA-A e NMDA. Rinforzando l’azione
GABAergica e antagonizzando quella glutamatergica la risultante è una depressione del SNC.

• Agisce anche sui sistemi dopaminergico e oppioide endogeno, attivando la via mesocorticolimbica,
coinvolta nel sistema della gratificazione e negli aspetti di rinforzo positivo.





CANNABIS

Fonte: www.droganograzie.it
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GRAZIE PER L’ATTENZIONE


