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Qualunque persona, anche se non alcol dipendente pud incorrerein unacrisi di intossicazione acuta
alcolicaecio é causato dalla quantitadi alcol assunto in un breve spazio di tempo necessario araggiun-
gere uno stato di ebbrezza detto anche ubriachezza.

In una Enciclopediadi Chirurgiadel 1883 I’ Autore provava a descrivere lo stato di ebbrezza come:
“quello strano delirio acuto, che €il risultato di un grande abuso, il delirium ebriosorum, laveramaniaa
potu. Tutti gli stati sono rappresentati da questi pazienti, dal rimorso che piange allarabbia che munge.
Essi richiedono per lo piu accurata sorveglianza onde non offendere sé stessi e gli altri, infine che gli
effetti immediati delle dosi troppo forti di acol siano passati, e allorasi possono quasi sempre contenere
senza difficolta’. Questo Autore antico concludeva dicendo: “II Chirurgo incontra spesso di tali casi
giacche sono frequenti le ferite di ogni sorta durante |’ ebbrezza’, questa affermazione ci risulta cosi
attuale fino a pensare alle continue cronache delle stragi del sabato sera o dei tanti gravi infortuni sul
lavoro dei nostri giorni.

Lagravitadelle manifestazioni cliniche dellaintossicazione acutaal colicaé dipendente dall e caratte-
ristiche del soggetto e dalla qualita e quantita degli alcolici assunti. L’ etanolo per la sua liposolubilita,
solo dopo pochi minuti dalla assunzione penetra prontamente la barriera emato-encefalica fino a rag-
giungere nel cervello un tasso alcolico simile a quello ematico.

Nel soggetti non alcolisti e quindi poco tolleranti, i primi sintomi compaiono con livelli di alcolemia
compresi tra 50 e 90 mg/dl. L’ assunzione contemporanea di altre sostanze tipo psicofarmaci o atre
droghe accentuai disturbi. L’ assorbimento delle bevande alcoliche alivello dell’ apparato gastrointesti-
nale dipende da vari fattori quali, lo stato di ripienezza dello stomaco e la concentrazione alcolica delle
bevande. Noi sappiamo che il 70% dell’ alcol assunto € assorbito dallo stomaco, il 25% dal duodeno e
solo un 5% raggiunge |’ angolo di Treitz e s ritiene cheil passaggio dell’ alcol dal lume gastro-duodenale
a sangue avvenga rapidamente per un meccanismo di diffusione passiva. Nel soggetto digiuno oltre il
90% di unadose di alcol assunto & assorhito dopo circaun’ora, il picco alcolemico si raggiunge entro 45
minuti dall’ assunzione, |’ ingestione contemporaneadi cibo, soprattutto sericco di grassi, rallenta note-
volmente |’ assorbimento dell’ alcal (1).

Inizialmente I’ effetto dell’ etanol o (con livelli di alcolemia compresi tra’50e 99 mg/dl) é caratteristi-
camente euforizzante poiché riduce I’ attivitainibitoria della sostanza reticol are sulla corteccia cerebrale
(2): il soggetto risulta cosi logorroico, con eloquio caratteristicamente scoordinato, disinibito, ha una
andaturabarcollante, puo essere tachicardico e tachipnoico, giaaqueste dosi i riflessi sono molto rallen-
tati, con diminuita capacita percettiva con tendenza a distrarsi e con incapacita ad affrontare situazioni
impreviste, tanto che laguidadi veicoli in queste condizioni risulta estremamente pericol osa. Aumentan-
doil livello acolemico (100-199 mg/dl) si manifestail reale effetto depressivo dell’ etanolo sul SNC: da
uno stato di ebbrezzasi passacosi ad uno stato di ubriachezzaverae propria, caratterizzatadaun globale
rallentamento delle capacita percettive e di comprensione del soggetto; questi pud cadere con estrema
facilitain un sonno profondo, dal quale € comunque facilmente risvegliabile, il tono dell’ umoreinizial-
mente euforico, pud divenire francamente depresso, pud presentare incontinenza degli sfinteri e segni di
coinvolgimento del SNA quali pallore cutaneo e midriasi.

Con livelli ancora piu elevati (200-300 mg/dl) I'intossicazione si fa veramente grave: il soggetto
appare confuso, soporoso, a volte in preda ad allucinazioni e deliri a complicare il quadro possono so-
praggiungere aritmie cardiache, alterazioni dell’ equilibrio acido-base, disordini elettrolitici e crisi con-
vulsive.

Valori superiori a 300 mg/dl causano un progressivo obnubilamento del sensorio con ipotermia,
ipotensione e depressione respiratoriafino al comaetilico. Nellarealtail comaetilico €infrequente e pud
essere facilitato dalla contemporanea assunzione di psicofarmaci o altre droghe e spesso richiede una
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diagnosi differenziale con altri quadri nosologici quali il coma epatico, il comaipoglicemico o quello
post-traumatico o daintossicazione da altre sostanze.

Il quadro piu classico dellaintossicazione acutaal colicael’ ubriachezza cosiddetta semplice, caratte-
rizzata dauno stato di euforia con perditadelleinibizioni fino ad arrivare ad uno stato di depressione con
vari gradi di alterazione dello stato di coscienza, I'individuo riduce le sue capacita percettive sia visive
che uditivefino aperdereil senso delle misure, si riduce la sua capacitadi comprensione e di elaborazio-
ne mentale, appare molto rallentatala sua capacitadi rispostaconriflessi rallentati, € incapace di reagire
agli imprevisti, presenta una disarticolazione del linguaggio e disturbi dell’ equilibrio con andaturainsi-
curafino alaincapacita di mantenere la stazione eretta; dal punto di vistaclinico il paziente si presenta
tachicardico con tachipnea, vasodilatazione periferica con ipotensione, aumentata sogliadel dolore, ipo-
reflessia, sonnolenza e confusione, tremori, nausea e vomito con alito alcolemico.

Laterapiane gradi lievi moderati di alcolemiaprevede solo di attendere lacompl etametabolizzazio-
nedell’ acol daparte dei tessuti senza adottare altre misure ad eccezione di quei casi ove sussistano altre
mal attie concomitanti. Il ricorso ad ipnotici e sedativi, deve essere attentamente val utata per il rischio di
depressione respiratoria che ne puo derivare.

Nei casi invece piu gravi, in cui € presente sopore e vomito, sia per rimuovere alcol residuo dallo
stomaco, sia per allontanare residui alimentari che potrebbero essere responsabili di polmoniti ab inge-
stis, eindicato praticare unalavandagastrica; inoltre poichél’ etanol o pud determinare unadisidratazione
secondariaa poliuria dariduzione della secrezione di ADH é utile infondere soluzioni saline per ristabi-
lirel’equilibrio idro-salino.

In alcuni soggetti predisposti, portatori di patol ogie complesse di tipo psichiatrico o degenerativo del
SNC I’ ubriachezza assume toni patologici caratterizzata daimportanti alterazioni dello stato di coscien-
za con disorientamento temporo-spaziale e gravi reazioni ansiose associate spesso a crisi convulsive o
reazioni psicotiche con agitazione e confusione mentale, deliri ed allucinazioni.

L’ etilista cronico, pur maggiormente resistente alla azione dell’ alcol rispetto al forte bevitore occa-
sionale, pud comunque presentare piu facilmente gravi emergenze cliniche quali: disidratazione isotoni-
cacon acidos se concomitadiarrea o con acalos in relazione al vomito, shock ipovolemico daemorra-
gie del tratto digestivo, coma iperosmolare per azione diretta dell’ alcol.

In questi casi laterapia deve essere mirata a superare le emergenze che si vengono a creare monito-
rizzando attentamente i parametri vitali dei pazienti presso strutture ospedaliere ad elevata specializza-
zione.

Sindromi astinenziali

E noto che le sostanze di abuso come gli oppiacei, tabacco ed etanolo, inducono un aumento del
rilascio di alcuni neurotrasmettitori (dopamina) in determinate aree cerebrali (sistemalimbico ed in par-
ticolare il nucleo accumbens), responsabili del senso di benessere e di gratificazione che si accompagna
a loro uso (4).

L'uso cronico di alcol & responsabile di una condizione di tolleranza cellulare grazie a meccanismi
che determinano uno stato di ipereccitabilita neuronale latente attraverso:

a) unaumento del numero e dell’ attivita dei recettori dell’ acido glutammico sensibili a N- METIL D

ASPARTATO, alivello del cervelletto e dell’ ippocampo;

b) un aumento del numero e dell’ attivita del canali del Ca 2+ voltaggio dipendenti;
¢) unadiminuzione dell’ azione del sistema GABAergico, il maggiore sistema ad azione inibitoria del

SNC (5).

Unaimprovvisariduzione dei livelli di alcolemiadopo un abuso cronico, pud essere seguito da una
brusca caduta deglli effetti depressivi esercitati dall’ alcol sui neuroni cerebrali, cui consegue uno stato di
ipereccitabilita del SNC.

Lasindrome da astinenza alcolica (SAA) € osservabile in soggetti dediti all’ abuso cronico di acol e
differisce dall’ intossicazione acuta (IAA) che puo invece presentarsi tanto in etilisti cronici, quanto nei
forti bevitori occasionali. Secondo il DSM I11-r se ne distinguono tre forme:

- Astinenza acolica non complicata;
- dlucinosi acaolicg;
- delirio daastinenza alcolica o delirium tremens.
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Astinenza al colica hon complicata

E I’ evenienzaclinicapiu frequente. || sintomo iniziale & rappresentato dal tremore che compare dopo
circa8 oredi astinenza o di semplice riduzione della dose abitual mente assunta, spesso € mattutino ed il
piu delle volte si risolve dopo I’ingestione di unadose di acol “per camarei nervi?.

Il tremore € grossolano ed hale caratteristiche del tremore fisiologico interessando cioein sincrono i
muscoli agonisti ed antagonisti; pud colpire solo acuni distretti (mani, palpebre, lingua), ma pud essere
generalizzato tanto daimpedire, perdurando I’ astinenza, ladeambulazione, I’ articolazione dellaparolae
lapossibilitadi alimentarsi.

A questo spesso si accompagnaun’iperattivitadel SNA caratterizzata datachicardia, tachipnea, iper-
tensione arteriosa e diaforesi.

|| soggetto & ansioso, insonne, facilmenteirritabile, il tono dell’ umore é depresso, pud avereallucina-
zioni visive, tattili ed uditive. | sintomi come detto, esordiscono rapidamente dopo la cessazione (0 la
semplice riduzione) del bere e quasi sempre scompaiono nel corso della settimana, ad eccezione dello
stato ansioso e dell’ insonnia che possono invece persistere per tempi maggiori.

Lacomplicanza piu frequente anche in queste forme é rappresentatadallacrisi comiziale, soprattutto
in quel pazienti con storia pregressa di epilessia.

Allucinosi alcolica

Rappresenta un disturbo della percezione visiva, oppure visiva ed uditiva, tattile od olfattiva.

Traqueste la piu frequente € senza dubbio quella uditiva, che caratteristicamente insorge a distanza
di circa 48 ore dall’ ultima ingestione di potus, il piu delle volte nel corso della nottata in soggetti che
peraltro mantengono integrita del sensorio, memoria intatta e sopratutto adeguatezza della risposta ai
contenuti dell’ allucinazione stessa.

Spesso si trattadi suoni non strutturati (ronzii, click o scampanellii), mail piu delle volte sono voci di
amici o dei familiari stessi, che si rivolgono a soggetto con frasi accusatorie, diffamatorie e minacciose.

Questaformadi delirio persecutorio pud essere momentanea, intermittente o protrarsi, in unapiccola
percentuale di pazienti, per settimane o mesi (allucinosi uditiva cronica).

Delirio da astinenza alcolica

Il delirio daastinenzaalcolica o delirium tremens e senza dubbio |la manifestazione clinicapiu grave
traleformedi alcol privazione.

Puo insorgere in seconda o terza giornata dalla cessazione o riduzione del potus, raramente anche
dopo una settimana di astinenza, in soggetti dediti all’ abuso da non meno di cingue anni.

Le primeavvisaglie dell’ avvicinarsi dellacrisi sono rappresentate dalla difficolta di concentrazione,
dallafacileirritabilita, dallo scarso appetito e dall’insonnia; il soggetto pud avere improvvisi episodi di
disorientamento temporo-spaziale, nonché momentanee allucinazioni.

La sindrome €& scatenata da un'’iperattivita corticale che provoca uno stato di agitazione psicomoto-
ria: il paziente appare iperreattivo, logorroico (pud parlare incessantemente per ore), eccitato, insonne
spesso compl etamente, talvolta pur riuscendo ad addormentarsi per brevi periodi, viene drammaticamen-
te svegliato dagli incubi, sconvolto datremori grossolani (spesso ripete i gesti abituali del suo lavoro) e
daallucinazioni vivide fino a perdere completamente la cognizione del tempo e dello spazio.

Perdurando la crisi compaiono segni di un coinvogimento del SNA caratterizzati daipertermia, ele-
vazione dei valori pressori, midriasi con iniezione congiuntivale, tachicardia, tachipnea, vomito, diafore-
Si, enuresi ed encopresi.

| sintomi regrediscono gradual mente, a volte anche in modo improvviso, dopo 2 0 3 giorni e sono
caratterizzati da una variabilita molto ampia non solo da paziente a paziente, ma anche nello stesso
soggetto, daun giorno al’ atro o daun’ oraall’ atranell’ arco della stessa giornata.

Retrospettivamente il paziente pud avere un ricordo molto frammentario della crisi superata 0 non
ricordarla affatto.

Lapresentazione clinicadi questa grave formaastinenziale & spesso complicata dall’ uso (piu spesso
abuso) contemporaneo di altre sostanze potenzialmente tossiche, da uno stato di malnutrizione grave,
dalla presenza di gravi disordini elettrolitici e nel 30% dei casi pud essere preceduta se non addirittura
esordire con una o pit convulsioni generalizzate (6).
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Piu del 90% degli accessi convulsivi da astinenza (whisky fits) insorgetrale 7 e le 48 ore successive
al’interruzione del potus, con massimaincidenzatrale 13 ele 24 ore.

Durante il periodo delle crisi comiziali I'EEG puo risultare temporaneamente anormale per brevi
periodi di disritmia caratterizzati da onde aguzze e scariche parossistiche ed il soggetto pud inoltre pre-
sentare una particolare sensibilita alla stimolazione luminosaintermittente a cui risponde con mioclonie
generalizzate (fotomiocloni€) o attacchi convulsivi (fotoconvulsioni).

L’ attacco puo essere singolo manellamaggioranzadei casi avvienein serie, dadueasei crisi conse-
cutive le quali presentano caratteri atipo “grande male” con scosse generalizzate inizialmente di tipo
tonico accompagnate ad apnea, cianosi del volto, pupille non reagenti alaluce, lingua protrusa e serrata
trai denti e seguite poi da unafase di tipo clonico caratterizzata da contrazioni ritmiche e violente della
testae del corpo che, dopo brevi inspirazioni rumorose, culmina nella perditadi coscienza.

Una particolare attenzione deve essere riservata alle crisi epilettiche di tipo focale che possono rap-
presentare un segno dellapresenzadi lesioni occupanti spazio lacui origine spesso varicercatain recenti
traumi. E consigliabile unarigorosavigilanzadel paziente nel periodo successivo allacrisi convulsiva, in
guanto lo stato confusionale che lo caratterizza, pud impercettibilmente confondersi con lafaseiniziae
del delirium.

Circalacorrelazione alcol-epilettogenes, |’ effetto tossico dell’ alcol pud essere diretto sulla cortec-
ciacerebellare o su altre strutture coinvolte nell’ epilettogenesi stessa (I’ uso cronico dell’ alcol pud scate-
nareforme latenti di epilessia?), o indiretto attraverso cioé aterazioni dell’ equilibrio elettrolitico (ipona-
triemiaed ipomagniesemia), disordini metabolici, quali ad esempioI’ipoglicemia, fino all’ alcalosi respi-
ratoriaindotta dalla tachipnea.

Terapia

La scarsa attenzione rivolta all’ etilista in quanto malato, la poca considerazione data alle patologie
alcol correlate, assolutamente non considerate e I’ onnipresenza delle bevande alcoliche nel costume
delle societa occidentali, giustificano in parte gli scarsi risultati ottenuti fino a circa 25 anni fa, nell’ af -
frontare le problematiche legate all’ alcol dipendenza.

Come precedentemente detto le sindromi da alcol privazione, nelle loro varie manifestazioni, espri-
mono dei quadri clinici determinati dalla brusca riduzione del potus in individui alcol dipendenti ed
associandosi ad un’ ampia varietadi sintomi e segni clinici, richiedono interventi farmacologici per cosi
dire“mirati”.

Un aiuto importante nel valutare la possibilitadi ricorrere all’ uso di farmaci € fornito dalla“Clinical
Institute Withdrawal Assessment for Alcohol” nella sua versione corretta (CIWA-Ar) (7).

Questa si basa sui seguenti parametri:
- nausea /o vomito;
- tremori;
- sudorazione profusa;
- ansety;
- agitazione
- dlucinazioni (tettili, visive, uditive);
- cefdea
- dtatodi vigilanza

In base al punteggio ottenuto ed al livello di alcolemiache deve comunque essereinferiore a 100 mg/

dl, distinguiamo:

- SAA lieve (< 0=9) che non necessitadi trattamento farmacol ogico;

- SAA moderata (10 - 19);

- SAA grave (20 0 >) dove inveceil supporto farmacologico deve essere immediato.

Questo sistema rappresenta uno strumento sensibile per determinare la necessitaal’ uso dei farmaci,
per prevenire gravi forme daalcol privazione e per seguire |’ evoluzione dei sintomi afronte dellaterapia
applicata

| farmaci per trattare I’ alcolismo sono stati raggruppati in sei diverse classi (Liskow e Goodwin):



Terapia medica 243

agenti ametistici, agenti per trattare concomitanti problematiche (psichiatriche o legate all’ associazione
alcol-droga), agenti avversivanti, anticraving ed infine farmaci per le forme da alcol privazione, delle
quali in particolare ci occuperemo, non prima pero di alcune brevi raccomandazioni.

Con I’ ospedalizzazione, soprattutto di fronte a gravi forme astinenziali, il trattamento iniziale do-
vrebbe essere teso all’ esclusione di eventuali lesioni associate, in particolare traumi cranici (con emato-
mi subdurali), infezioni (meningiti o polmoniti), patologie a carico del pancreas ed epatopatie.

Per I’ altafrequenza di queste complicazioni & pertanto necessario sottoporre il paziente ad una serie
di indagini strumentali (RX torace, ecografia dell’ addome superiore, TC cranio e puntura lombare). E
consigliato inoltre monitorare ogni 30 minuti latemperatura corporea, lapressione arteriosaelafrequen-
zacardiacaal finedi prevenirelacomparsadi un collasso cardiaco o I'ipertermiache con gli effetti legati
ai traumi ed alle infezioni, rappresentano gravissime complicanze, avolte persino letali.

Sempre secondo linee guida generali, un punto fermo della terapia é rappresentato dalla sommini-
strazione di vitamine (B1, B6 ed acido folico) di cui gli etilisti cronici sono spesso carenti, associato ad
un’ eventuale correzione del bilancio elettrolitico in base ai valori desunti dagli esami di laboratorio (8).

Il farmaco ideale per le Sindromi daAstinenzaAlcolicadovrebbe avere un effetto sedativo, ansioliti-
co ed anticonvulsivante, si dovrebbe caratterizzare per uninizio di attivitarapido e duraturo, avere ampi
margini di sicurezza, non dovrebbe richiedere un metabolismo epatico e sopratutto non dovrebbeindurre
farmacodipendenza.

L e Benzodiazepine sebbene non rispondano completamente ai requisiti suddetti, rappresentano la
classe di farmaci maggiormente in uso nel trattamento delle forme da alcol privazione grazie anche ala
loro sicurezza, ai bassi costi ed alla pronta accettazione da parte del paziente.

Pur non essendo riconosciuta una netta superiorita di una sostanza rispetto ad un’altra tra quelle
appartenenti aquesta categoria, I’ oxazepam ed il lorazepam. (somministrati per 0s o per ev) per lamino-
re emivita e per la mancanza di metabolismo epatico, rappresentano una classe di BZD ampiamente in
uso.

Gli effetti collaterali tralediverse BDZ sono simili e senzadubbio quello piticomune e rappresentato
dalladepressione respiratoria e cardiocircolatoria con alte dosi e sopratutto in pazienti con eta superiore
a65 anni. Danotare inoltreil rischio di indebolimento della memoria che soprattutto nei primi giorni di
trattamento puod interferire con il tentativo di disassuefazione (9, 10).

L’ uso della Carbamazepina & raccomandato daal cuni studi dove autori americani ne hanno constata-
to unasicurezza ed efficacia pari a quelle note dell’ oxazepam (11).

L a Carbamazepina ha una specifica azione antiepilettogena a carico delle strutture limbiche ed offre
quindi specifici vantaggi in quel pazienti con numerose crisi astinenziali, rappresentainoltre un indiscu-
tibile supporto farmacol ogico in pazienti con storiadi dipendenza doppia (alcol e barbiturici), non indu-
ce dipendenza, ma non puod essere somministrata per via parenterale.

| Barbiturici rappresentavano i farmaci di scelta prima dell’ avvento delle BZD. Attuamente il loro
uso routinario e prolungato nel tempo non & pitl consigliato per lo scarso livello di sicurezza, per I'indu-
zione degli enzimi epatici ed infine per il potenziale rischio elevato di abuso. Tuttavia nelle forme da
alcolprivazionein donne gravide lasicurezzadel fenobarbital € maggiore nei confronti delle BZD edella
carbamazepina (12).

| Neurolettici non sono consigliabili poiché in grado di determinare un abbassamento della soglia
convulsiva, main associazione alle BZD possono rivestire una qualche utilitain pazienti con agitazione
psicomotoria, in preda ad alucinazioni o delirio (9).

| p Bloccanti e gli o 2 Adrenergici (rispettivamente atenololo e cloniding) possono avere un ruolo
coadiuvante nell’ attenuare i segni di iperattivita del sistema nervoso autonomo quali la sudorazione, la
tachicardiael’ ipertensione arteriosa, mail loro uso senza opportune associazioni, non offre al cun bene-
ficio di fronte agravi quadri di astinenza caratterizzati da allucinosi, deliri e crisi comiziali (13).

LaFenitoina non riducel’incidenzadelle crisi epilettiche nel corso delle sindromi da astinenza alco-
lica: uno studio randomizzato a doppio cieco non ha evidenziato una maggiore efficacia della fenitoina
nei confronti del placebo nelle forme da acol privazione (14,15).

L’ Acido Gamma Idrossibutirrico (GHB) é presente quale metabolitadel GABA intutte leregioni del
cervello dei mammiferi, uomo compreso, in particolare alivello del talamo e dell’ ipotalamo, ove sembra
agire daneurotrasmettitore e neuromodul atore attraverso un’ attivita dopaminergicain grado di interferi-
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re con il sistemadegli oppioidi e di influenzare le attivita del sistema GABAergico e glutammatergico,
incrementando il primo ed antagonizzando il secondo.

L e caratteristiche farmacol ogiche del GHB giustificano il suo uso sia per |a suacomprovataefficacia
nel ridurre il consumo volontario di alcol (16), che per diminuire prontamente la sintomatol ogia astinen-
ziale con efficaciasimile aquelle delle BDZ (17).

Nel limiti di un corretto e controllato uso del farmaco, grazie all’ affidamento ad un familiare del
paziente che funga dareferente, il potenzialerischio di abuso risultafacilmente evidenziabile, controlla-
bile edi entitalimitata.
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