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Introduzione: 

Alcol e le patologie
alcol-correlate



Introduzione (1)

Nell’U.E. le 4 malattie con maggiore impatto sulla salute e sulle 
risorse sanitarie (malattie cardiovascolari, tumori, diabete 
mellito e malattie respiratorie croniche) condividono 4 fattori di 
rischio: 

• fumo di sigaretta

• alimentazione scorretta 

• sedentarietà 

• consumo di alcol.

Si tratta di fattori legati allo stile di vita, pertanto  le

suddette malattie  sono in buona parte evitabili!



Introduzione (2)

• L’U.E è una delle aree a maggior consumo di alcol al

mondo (2 x e  mezza la media mondiale!) e dove l’alcol 
rappresenta  il 3° o 4° fattore di  rischio per la salute secondo 
l’area considerata! 

• L’assunzione di bevande alcoliche in Italia è molto

diffusa (circa l’80% della popolazione consuma bevande 
alcoliche) e rappresenta un vero e proprio “stile di vita”.

• Non è altrettanto diffusa la conoscenza dei rischi

legati all’uso di quantità anche moderate di bevande  alcoliche 
(2-3 U alcoliche al dì).



Introduzione (3)

Nell’U.E. l’alcol è risultato essere :

• causa rilevante di oltre 200 malattie (class. ICD-10);

• responsabile del 7.6% dei decessi nei M e del 4% nelle F

(globalmente il 5.9% di tutti i decessi nel mondo sono alcol-

attribuibili).

• Oltre il 90% delle morti alcol-attribuibili «nette» (dopo aver 
sottratto gli effetti benefici dell’alcol su malattia ischemica 
coronaria, ictus ischemico e diabete) sono dovute a 3 cause 
principali: tumori, cirrosi epatica, infortuni.

(Rapporto O.M.S. 2014)     
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I danni causati dall’alcol

















Cinetica dell’ Alcol 

nell’organismo



L’alcol bevuto dove va?

L’assorbimento, rapido e per semplice diffusione, avviene nello 
stomaco (30%), nella prima parte dell’intestino (65%) e nel colon 
(5%). 

La diffusione nel circolo sanguigno avviene attraverso la vena porta 
che afferisce al fegato … dal fegato passa al cuore e quindi nel corpo 
intero …

L’eliminazione avviene direttamente, senza essere metabolizzato (10-
15%) con il respiro, il sudore e l’urina …

L’85 - 90% dell’alcol  ingerito viene bruciato producendo acqua, 
anidride carbonica e una notevole quantità di energia da parte di 
ENZIMI epatici, la cui attività dipende da diversi fattori: età,  genere, 
peso, condizioni di salute …

















Alcol etilico: concentrazione
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Prima dei 18 anni     
Prima dei 18 anni:

- il fegato possiede un’attività enzimatica non ancora matura per 
“smaltire” in modo efficace l’alcol bevuto

- i sistemi di eliminazione dell’alcol (sudorazione, funzionalità
polmonare e renale) ed i meccanismi di difesa di organi e tessuti
non sono ancora maturi.

Prima dei 18 anni non si è ancora in grado di difendersi 
adeguatamente dagli effetti nocivi dell’alcol, soprattutto quelli che 
ha sul cervello.

Infatti i neuroni distrutti (anche con una sola sbronza!) non si 
riproducono più e vengono sostituiti da cicatrici.



Alcol e s. nervoso < 18 anni (1)

L’alcol interferisce con lo sviluppo  della corteccia cerebrale e la 
formazione delle connessioni nervose (da cui dipendono la 
memoria, la capacità di apprendere, la curiosità, la voglia di fare e di 
affrontare con entusiasmo la vita).

L’alcol ostacola lo sviluppo del lobo frontale (modulatore e 
controllore dei nostri comportamenti “socialmente appropriati”.
Il lobo frontale controlla:
- l’impulsività eccessiva (tipica del bambino e dell’adolescente);
- aiuta ad affinare il pensiero;
- a stabilire obiettivi e priorità;
- valutare le ricompense a breve e lungo termine di un 

comportamento appropriato).



Alcol e s. nervoso < 18 anni (2)

L’alcol favorisce la formazione di circuiti neuronali patologici, che 
mantengono l’abuso stesso.

L’alcol, similmente alle droghe ed alla nicotina, è in grado si 
sensibilizzare il cervello dell’adolescente (ripetute assunzioni 
“condizionano” le successive somministrazioni e anche se la sostanza 
viene assunta a distanza di tempo gli effetti saranno amplificati).

Tipico comportamento associato all’uso di bevande

alcoliche nell’adolescente: scarso rendimento scolastico;

fumo; uso di droghe (isolamento, problemi con la legge);

guida ad alta velocità (rischio di incidenti stradali); rapporti

sessuali non protetti (rischio di gravidanze non desiderate e

di malattie sessualmente trasmesse); suicidi e omicidi.



Nella donna   …

La donna, a parità di età e peso, rispetto all’uomo possiede:

- meno enzimi epatici;
- meno acqua nell’organismo;
- minore attività di Alcol-Deidrogenasi (ADH) gastrica

A parità di alcolici bevuti, la donna presenta un maggior livello di 
alcol nel sangue, quindi maggiore danno, rispetto agli uomini.



Se hai più di 65 anni   …     

L’anziano tollera minori quantità di alcol perchè:

- ha un metabolismo più lento rispetto all’adulto

- ha un minor contenuto di acqua corporea

- ha un’alimentazione spesso non equilibrata

- fa spesso uso di farmaci

N.B. :

va sempre scoraggiata l’associazione alcol e farmaci (maggiore
probabilità di effetti tossici, riduzione/potenziamento dell’effetto
farmacologico, il farmaco è spesso prescritto per una patologia
potenzialmente alcol-correlata!)



UNITA’ ALCOLICA (U.A.) IN ITALIA: 

circa 12 grammi di alcol che corrispondono a: 

•Una lattina di birra da 330 ml  (5°)

•Un bicchiere di vino da 125 ml (12°)

•Un aperitivo da 80 ml (18°)

•Un superalcolico da 40 ml (36°)

32





Definizione di «rischio» 



Quando è rischioso 
assumere bevande 

alcoliche?

http://www.stetoscopio.net/dipendenze-e-droghe/ormone-dello-stress-favorisce-la-dipendenza-da-alcool/
http://www.stetoscopio.net/dipendenze-e-droghe/ormone-dello-stress-favorisce-la-dipendenza-da-alcool/
http://www.alcolismo.info/sos-familiari/alcolismo-come-capire-se-e-un-alcolista.htm
http://www.alcolismo.info/sos-familiari/alcolismo-come-capire-se-e-un-alcolista.htm
http://www.google.it/url?url=http://www.pianetamamma.it/gravidanza/gravidanza-a-rischio/feto-nell-aperitivo-per-dire-no-all-alcol-in-gravidanza.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ved=0ahUKEwiMn7Dw5LjKAhUBjywKHTl7AUIQwW4IKDAJ&usg=AFQjCNHieepK8ikFbU1hOFv-hqcJb0DKmA
http://www.google.it/url?url=http://www.pianetamamma.it/gravidanza/gravidanza-a-rischio/feto-nell-aperitivo-per-dire-no-all-alcol-in-gravidanza.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ved=0ahUKEwiMn7Dw5LjKAhUBjywKHTl7AUIQwW4IKDAJ&usg=AFQjCNHieepK8ikFbU1hOFv-hqcJb0DKmA
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«Differenti livelli» di rischio 







Consumatori di bevande alcoliche
in Italia (S.I.A. 2013)

Italia:

20% astemi

80% bevitori: - 70% «a rischio»

- 10% patologia alcol-correlata grave + alcol-

dipendenza

(prof. Emanuele Scafato 

XXIII Congresso Nazionale Società Italiana di Alcologia - Roma 18 settembre 2013)



Consumo «a rischio» in Italia (ISTAT 2014)

• Popolazione generale (11-85 aa): 

bevitori: M 81%, F 56.9% (Veneto M 82.8%, F 64.7%)

«a rischio»: M 48.8%, F 18.4% (Veneto 65.2%, F 25.7%)

• Giovani bevitori: 

11-15 aa: M 18.5%, F 15.5% (tutti  a rischio!)

16-20 aa: M 70.9%, F 53.8% («a rischio»: M 36.2%, F 13.3%)

21-25 aa: M 81.3%, F 63% («a rischio»: M 56.4%, F 16.4%)

• Anziani (>65 aa) bevitori: 

bevitori: M 81.7%, F 50.5% 

a «rischio»: M 44.7%, F 11.3%





2007 - 2012



Veneto (ISTAT 01/01/2013 4.881.756 abitanti): 

- 70%: 3.417.229 bevitori «a rischio»;

- 10%: 341.722 soggetti con patologia alcol-correlata grave +     
alcol-dipendenza.

MMG con 1.500 mutuati: 

- 70%: 1.050 bevitori «a rischio»;

- 10%: 150 bevitori con patologia alcol-correlata grave o alcol-
dipendenza 

Proiezione   
sul territorio veneto:



Assistiti con problemi e/o con dipendenza (1).
C.A.G.E:. 4 domande.

1- ha pensato di  ridurre o smettere 
(Cut down)?

2- si è infastidito se.qualcuno le ha 
detto di smettere (Annoyed)?

3- si è sentito a disagio per quanto 
beve (Guilty)?

4- si è mai svegliato con la voglia di 
bere (Eye opener)?

Attraverso il questionario CAGE (uno dei  
più diffusi in MG), completato da circa 
40.000 assistiti:
- 12%  ha qualche problema per le 
modalità di bere;
- 6,3% ha un legame fortemente 
problematico con l’alcol;
- circa il 3% ha un grado importante di 
dipendenza; 
- circa l’1% han una grave dipendenza ;
- TOTALE 4% DIPENDENZA.

Bere problematico e dipendenza (CAGE)

*CONOSCERE PER CAMBIARE: il cittadino Veneto e i problemi 
alcol e fumo correlati” Regione del Veneto, PD, 2003

Dott. V. Zavan 2003



OGNI MMG VENETO 

SU 1000 ASSISTITI POTREBBE AVERE

150-200 persone con PAC (12% + 6.3%)

30-60 persone con dipendenza 

da alcol di vario grado (3% + 1%)

Dott. V. Zavan 2003



Assistiti con problemi 
e/o con dipendenza (2).

• Il MMG vede molte persone con problemi non gravi, solo 
pochi utenti hanno un livello elevato di dipendenza. 

• Tuttavia è dal grande numero di consumatori “moderati” o di 
forti consumatori occasionali (che non hanno una 
dipendenza) che vengono il maggior numero di incidenti 
stradali gravi, i maggiori costi sociali e sanitari e il maggior 
carico sui servizi sanitari e sociali. ..

Dott. V. Zavan 2003



Gli assistiti del MMG con 1.500 scelte

Non bevitori  350-650 pz

A basso rischio  
500 – 1000

(bassi consumi)

Alto rischio per consumi 
elevati o con PAC

200 - 250

PAC gravi  /SDA  10 – 40 pz

Dott. V. Zavan 2003



Alcol-dipendenza: 

la punta di un «icegerg»
ALCOL-DIPENDENZA  

CONSUMO DANNOSO PER LA SALUTE

CONSUMO A RISCHIO PER LA SALUTE

ASTINENZA



«Indicatori bioumorali» 

di rischio 









FRANCO TAGLIARO et al.



VOLUME ERITROCITARIO MEDIO (MCV)

Carenza di folati ed effetto tossico dell’etanolo a livello di 

midollo osseo

Indicativo di abuso alcolico solo se in associazione con aumento di 

GGT, rapporto AST/ALT, CDT 

120 giorni per raggiungere livelli di normalità

Rileva solo consumi regolari

Sensibilità inferiore 50%

Macrocitosi: cirrosi alcolica, sanguinamenti gastrointestinali occulti, 

condizioni di emolisi (farmaci..).



GAMMA-GLUTAMIL-TRANSPEPTIDASI (GGT)

Enzima glicoproteico di membrana presente in molti organi,  

prevalentemente nel fegato

Sensibilità elevata (60-90%) in forti bevitori

Sensibilità ridotta in “consumatori a rischio”

Aumento solo dopo abuso cronico di almeno 30 - 45 giorni

Emivita 14-26 giorni

Fattore confondente: epatopatia colestatica

Sensibilità elevata in combinazione con MCV

Ritorno a normalità dopo 4-5 settimane di astensione

Correlazione con consumo alcolico inferiore nella donna (r=0.15 vs 

0.30 nel maschio)

Sharpe, Ann.Clin.Biochem, 2001

Conigrave, Addiction 2003



GGT, MCV, AST e ALT in 50 studi condotti fino al 1999. Per il 90% di specificità, la 

sensibilità dei markers sono: GGT 48%, MCV 38%, AST 32% e ALT 28%

Shapiro, 1999
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FRANCO TAGLIARO et al.
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CDT g GT MCV

Sensitivity* 40-94% 30-70% 15-60%

Specificity* 82-100% 11-85% 30-91%

Turn over (half life) 12-17 days 2-3 weeks 3 months

Normalisation 4 weeks 2 months 3 – 4 months

Amount of alcohol

required to induce an 

increase / Time

50-80g/day

1 week

80-200g/day

few weeks

< 80 g/day

few months

Interferences

- Severe hepatic injuries

Biliary cirrhosis

Chronic hepatitis

- genetic variants

- CDG syndrome

pathologies :

• hepatic cirrhosis

• pancreatitis

• cholostase

• Stroke

drugs :

• barbiturates

• Antidepressant

other :

• obesity

• diabetes,

• oral contraceptives

• Folic acid or B12 

vitamine deficiency.

• Thyroid disease

• Smoking

• hepatic diseases

unrelated to alcohol

• Anemia

* Vary according to the study, population considered, alcohol consumption and 
quantification assays



%DISIALOTRANSFERRINA: 
SOLO PICCOLE DIFFERENZE DI GENERE

Bergström J,Helander A. Alcohol Alcohol 2008;43:436-41
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PATTERN DELLA TRANSFERRINA: 
NESSUNA APPARENTE DIFFERENZA NEI DIVERSI GRUPPI 

ETNICI

Bergström  J, HelanderA. Clin Chim Acta 2008;388:59-67
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Bergström J, HelanderA. Clin Chim Acta 2008; 389:164-6
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CDT E GRAVIDANZA
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Bianchi V., Vidali M. Alcohol Alcohol 2011



La transferrina, glicoproteina sierica umana deputata
al trasporto del ferro, è caratterizzata da
microeterogeneità dovuta al carico di ferro, a
variazioni della sequenza degli aminoacidi, alla
struttura degli oligosaccaridi. La molecola è costituita
da una singola catena polipeptidica con due catene
polisaccaridiche (N e C) a loro volta legate ai residui
terminali di acido sialico, in numero da 1 ad 8

Nel 1976 Stibler e Kjiellin scoprirono nel
liquido cefalorachidiano, mediante
tecniche di immunoelettrofocusing, che le
isoforme della transferrina di soggetti
affetti da alcolismo erano in quantità
differente rispetto a soggetti sani.



 1° livello: carico di Ferro

 2° livello: grado di glicosilazione

 3° livello: varianti genetiche



1° livello

E’ dovuto al carico di Ferro. Possono essere identificate 4 forme di Tf:

• Apotransferrina (Fe 0 pI = 6,1 )

• Transferrine monoferriche con Fe legato nel dominio N-terminale (Fe 1N pI = 5,8 )

• Transferrine monoferriche con Fe legato nel dominio C-terminale (Fe 1C pI = 5,7 )

• Transferrina diferrica (Fe 2 pI = 5,4 )

Nei soggetti normali il livello di saturazione del ferro è circa il 30%. Per ogni ione ferrico si
osserva una variazione del pI di circa 0,3 unità



Elettroforesi
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2° livello

La Tf è una glicoproteina: è legata a due catene complesse di glicani.
I siti di legame sono due residui di asparagina (Asn 413 e 611).

Queste strutture eterogenee e ramificate di glucidi mostrano una notevole
variabilità anche in condizioni non patologiche

Dal punto di vista biochimico, dunque, la Tf esiste in diverse isoforme, definite
dalla natura delle catene di N-glicani ad essa legate (glicoforme).

Le catene glicaniche possono essere bi,tri e tetrantennate.
Ciascuna antenna termina con una molecola di acido sialico che crea una carica
negativa. In linea teorica sono possibili Tf con residui di acido sialico da 0 a 8.

La Spettrometria di Massa evidenzia che possono coesistere due forme di disialo-
Tf : la prima lega i 2 residui di acido sialico alla stessa catena glucidica, l’altra
possiede 2 catene glucidiche che legano un residuo di acido sialico ciascuna.
Le forme asialo, monosialo e ottasialo non sono normalmente rilevabili nel siero.

Per ogni residuo di acido sialico si osserva una variazione del pI di circa 0.1
unità.



La transferrina è una glicoproteina, più precisamente una a1-globulina, sintetizzata
principalmente dal fegato ed in minima quantità anche dal sistema reticolo endoteliale e
da alcune ghiandole endocrine (cellule di Sertoli) con un'emivita di 7 giorni.
È costituita da una singola catena di 679 amminoacidi con due domini globulari, N-
terminale (1-336) e C-terminale (337-679), e da due catene N-glicaniche legate a residui
di asparagina nel dominio C-terminale.
Ciascun dominio è capace di legare un anione (bicarbonato in genere) e due cationi
soprattutto Fe3+) con elevata affinità, tanto che la transferrina rappresenta il principale
trasportatore di ferro nel sangue.







Asialo Transferrin

pI = 5,9

Esasialo Transferrina Pentasialo Transferrina

pI = 5,2

Tetrasialo Transferrina

pI = 5,4

Trisialo Transferrina

pI = 5,6

Disialo Transferrina

pI = 5,7

Monosialo Transferrina

pI = 5,8

acido sialico

catena glicanica

catena peptidica



Le glicoforme in concentrazione anomala riscontrate negli alcolisti presentavano pI ≥ 5,7 ed

avevano contenuto di acido sialico più basso che in condizioni normali. Si è quindi

evidenziato che le isoforme povere in acido sialico (disialo, monosialo e asialo transferrina),

denominate nel loro complesso transferrina desialata o transferrina carboidrato carente

(CDT), sono presenti nel siero di pazienti con un consumo regolare di alcol in quantità

superiori a 50-80 g di etanolo il giorno per almeno 2 settimane; il meccanismo

dell’incremento della frazione CDT in presenza di abuso alcolico non è del tutto chiaro,

probabilmente è dovuto ad una modifica nel processo di glicosilazione della transferrina. Le

concentrazioni di CDT ritornano a livelli normali dopo circa 2-4 settimane di astinenza

dall’assunzione di alcol.





3° livello

Sono dovute alla sostituzione di diversi AA nella catena polipeptidica.
Sono state caratterizzate almeno 38 varianti genetiche della Tf, ma solo 4 di queste
mostrano una prevalenza nella popolazione maggiore del 1%.

La Tf di tipo C, prevalente nella popolazione caucasica, presenta ben 16 sottotipi ma
il sottotipo C1 è il più rappresentato (>95%).

Le varianti più comuni sono le Tf di tipo B e di tipo D:
presentano una diminuzione (5,2) e un incremento (5,7) di pI rispetto al comune
tipo C1 (considerando la tetrasialo-Tf: 5,4).

Le frequenze degli eterozigoti nella popolazione sono di circa il 0,7% per
l’eterozigote BC e di 0,2% per l’eterozigote CD (più frequenti in popolazioni di origine
asiatica, africana e sudamericana).
Un altro sottotipo di Tf C, denominata C2C3, è stata osservata con una frequenza
attorno a 0,6%. Altri varianti possono, ad esempio, aumentare livelli di trisialo-Tf
(>8%).

Queste varianti genetiche non comportano alterazioni clinicamente significative
nella funzione fisiologica della Tf.



Population

studied

Patients with genetic

transferrin variants on 

CDT assays
Frequency

Kenan N. et al. 
Clinica Chimica

Acta 2010

12000

(at Füst Medical

Laboratory in Oslo)

30 0.25%

Maenhout TM. 
et al. Alcohol

and Alcoholism

2012

3977 81 2.0%

Frequency  of genetic variants on CDT assays



Tetrasialo
(C variant)

+
Pentasialo

(non C variant)

Pentasialo
(C variant)

Trisialo
(C variant)

+
Tetrasialo

(non C variant)

Disialo
(non C variant)

Disialo
(C variant)

+
Trisialo

(non C variant)



alcohol abuser with increased
levels of asialo-Tf and disialo-Tf

Tf-CD heterozygote alcohol
abuser with increased levels 

of asialo-Tf and disialo-Tf
Tf-BC heterozygote



I disordini congeniti della glicosilazione (CDG, Congenital Disorders of
Glycosylation, sono patologie ereditarie che colpiscono gli enzimi coinvolti nella
biosintesi delle glicoproteine e della glicosilazione.

Le caratteristiche cliniche associate a tali patologie sono variabili ma spesso
includono ritardi psicomotori, mentali e di crescita sin dalla prima infanzia.

• CDG-I: difetti nella sintesi e trasferimento di gruppi glucidici (catene di

carboidrati completamente assenti o fortemente ridotte)

• CDG-II: difetti di processamento di gruppi glucidici (strutture anormali)

A livello della transferrina, quindi, i CDG-I impediscono la corretta glicosilazione
della proteina dando origine ad un notevole incremento della CDT, mentre i
CDG-II producono glicoforme della Tf legate con catene di glicani anomale.

DISORDINI CONGENITI DELLA GLICOSILAZIONE





Si tratta di una paziente con CDT al 17% e con PEth negativo.
La paziente ha CDG del sottotipo MPI con ridotta attività del fosfomannosio isomerasi (prima 
chiamata CDG-Ib).
La cosa particolare è che la donna non aveva alcuna manifestazione clinica mentre in quasi 
tutti i casi la CDG viene diagnostica nell'infanzia e mostra uno spettro eterogeneo di 
manifestazioni cliniche.
Il fratello della paziente dallo studio familiare aveva lo stesso difetto in omozigosi con una 
CDT molto elevata.





Le glicoforme CDT aumentano in percentuale quando la corretta glicosilazione
delle proteine è in qualche modo ridotta.

La principale causa non genetica di riduzione della glicosilazione è il consumo
eccessivo e continuato di alcool etilico (>50-60g di etanolo/giorno, per 1-2
settimane), tramite:

1. l’inibizione delle glicotransferasi epatiche da parte dell’acetaldeide,
prodotta dal catabolismo dell’etanolo

2. l’aumento etanolo-dipendente dell’attività delle sialidasi

3. l’interferenza dell’etanolo sul trasporto delle proteine a livello dell’apparato
del Golgi.

La mancanza dei residui di acido sialico rallenta la degradazione, pertanto la CDT
ha emivita di ca.14 gg. mentre le Tf normali 7 gg.

La asialotransferrina è molto rara da trovare ma è altamente specifica e sensibile
per l’abuso alcolico (>92%). È presente nei fortissimi bevitori.

Le forme monosialo e trisialo non hanno significato diagnostico.

CDT:   GLICOFORME SIGNIFICATIVE









campione normale





THIS 2-3 SIALO BLOC INTERFERENCE AFFECTS BOTH CAPILLARY AND HPLC 
TECHNOLOGIES AND IS NOT DUE TO THE TECHNIQUE ITSELF BUT ALTERATIONS OF 

TRANSFERRIN GLYCOSYLATION DURING CIRRHOSIS













Clin Chem Lab Med 2007;45(4):558–562: 

CDT was originally defined as the sum of asialo-, monosialo- and disialotransferrin4. Among
these,monosialotransferrin is not considered suitable as a target analyte for CDT measurement,
because the amount of this glycoform in serum is mainly associated with a high trisialotransferrin
level in the sample and not with alcohol intake15.

TRANSFERRINA TOTALE

(AST  +  MST  +  DST)  x  100
CDT% = 

Il valore della CDT è espressa come percentuale 
vs la transferrina totale

TRANSFERRINA TOTALE

DST  x  100
DST% = 

È stato proposto anche





U(X): UNCERTAINTY

For the calculation of the cut-off value we need to know the intra  laboratory 
imprecision and the intra-individual variation. 

Intra  laboratory

Data from the measurement of CDT in the P1 serum pool were used to calculate the 
intra laboratory imprecision (n = 80, variance (u2(IQC)) = 0.00683) 

Inter laboratory imprecision and bias were provided by the multicenter study 
using S2 and S3 samples 

The variance of these differences (n = 140, variance (u2(EQE))= 0.00698) 
represents the inter laboratory bias imprecision 

u2(intra individual) = 0.00846 

Inter  laboratory

Intra  individual
L’incertezza espansa calcolata per il metodo in 

questione è 0,149



This cut-off value should be considered as the highest numerical value of CDT 
to be expected in non or occasional drinkers taking into account all sources of 
imprecision 

Applying the values for bias and extended uncertainty to the URL calculated 
above (1.3%) we derived a CDT cut-off value of 1.62%. 

CUT-OFF VALUE
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2009 – 2015

Uomini 6464

Donne 1141
Totale 7605

Min 13
Max 96
Media 45,4 (95% I.C: 45,0-45,2)

44,7
49,9





2009-2011

Negativi 3159 83,2%
Border-line 230 6,1%
Positivi 306 8,1%
Positivi >5 64 1,7%
Positivi >10 17 0,4%
Variante genetica 10 0,3%
Iper g 8 0,2%
Altro 4 0,1%

Totale determinazioni 3798



Negativi 2038 81,3%
Border-line 170 6,8%
Positivi 228 9,1%
Positivi >5 43 1,7%
Positivi >10 8 0,3%
Variante genetica 13 0,5%
Iper g 5 0,2%
Altro 3 0,1%

Totale determinazioni 2507

2012-2014
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1382 pazienti con richiesta  CDT – MCV – gGT

y = -0,78x + 90

50

60

70

80

90

100

110

120

0 0,5 1 1,5 2

M
C

V

CDT

y = 1,00x + 90

70

75

80

85

90

95

100

105

110

115

120

0 2 4 6 8 10 12 14 16

M
C

V

CDT



1382 pazienti con richiesta  CDT – MCV – gGT
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1382 pazienti con richiesta  CDT – MCV – gGT
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FRANCO TAGLIARO et al.



La «diagnosi di uso a rischio» 
nell’ambulatorio del M.M.G.



Assessment: target 
e livelli di intervento

Consumo a rischio

(>20gr D, >40gr M)

Popolazione Assistenza primaria

Consumo dannoso

(>40gr D, >60gr M)

PPAC Paziente Assistenza primaria e/o 
specialistica

Consumo eccessivo 

episodico

(> 60gr)

PPAC Paziente Assistenza primaria e/o

specialistica

Alcol-dipendenza PPAC Paziente Assistenza specialistica

Progetto PHEPA, 2005







Linee guida

• L’alcol e l’assistenza sanitaria primaria.

Lìnee guida cliniche per l’identificazione  e l’intervento breve 
(2010). 

A cura di: Scafato E, Gandin C, Patussi V e gruppo IPIB.

• Diagnosis, assessment, and management of harmful drinking
and alcohol dependence: summary of NICE guidance

BMJ 26 February 2011

• The ASAM placement Criteria and Matching Patients to
Treatment      Maggio 2007





INTERVENTO BREVE:

• «Intervento breve»: valutazione del consumo, 
informazione sui rischi e sui danni di un 
consumo problematico o dannoso e 
suggerimento preciso rivolto all’assistito.

• La letteratura internazionale ha dimostrato che 
con l’intervento breve Il M.M.G. è in grado di 
modificare le abitudini degli assistiti in relazione 
al consumo di bevande alcoliche fino ad almeno 
il 30% dei casi.



Alcohol

Use

Disorders

Identification

Test



AUDIT – C

Un punteggio pari o superiore a 5 indica un consumo di alcol in aumento o a maggior 

rischio e il test è considerato positivo





MALEDETTO GHIACCIO ROVINA TUTTO!!!

CONCLUSIONI



EMATOLOGIA
Sg-ESAME EMOCROMOCITOMETRICO

GLOBULI BIANCHI   (WBC) 7,5 x10^9/L
GLOBULI ROSSI  (RBC) 5,24 x10^12/L       
EMOGLOBINA        (Hb) 157 g/L        
RBC VOLUME MEDIO   (MCV) 89,7 fL
EMATOCRITO     (HCT) 0,38 L/L
HB GLOBULARE MEDIA  (MCH) 30,0 pg
CONC. HB GLOB. MEDIA (MCHC) 334 g/L       
INDICE DISTRIB. RBC  (RDW) 13,1 per cento  
PIASTRINE         (PLT) 211 x10^9/L    

CHIMICA CLINICA
P-AST (TRANSAMINASI GOT) 35 U/L (37'C)  fino a 37
P-ALT (TRANSAMINASI GPT) 47 U/L (37'C)  fino a 31
P-GAMMA GT (GGT) 21 U/L (37'C) fino a 33

DOSAGGI IMMUNOLOGICI
S-TRF DESIALILATA (CDT) * 3,7 per cento fino a 1,6



EMATOLOGIA
Sg-ESAME EMOCROMOCITOMETRICO
GLOBULI BIANCHI   (WBC) 8,4 x10^9/L
GLOBULI ROSSI  (RBC) 3,78 x10^12/L       
EMOGLOBINA        (Hb) 149 g/L        
RBC VOLUME MEDIO   (MCV) * 115,6 fL
EMATOCRITO     (HCT) 0,44 L/L
HB GLOBULARE MEDIA  (MCH) * 39,4 pg
CONC. HB GLOB. MEDIA (MCHC) 339 g/L       
INDICE DISTRIB. RBC  (RDW) 13,9 per cento  
PIASTRINE         (PLT) 123 x10^9/L    

P-AST (TRANSAMINASI GOT) * 105 U/L (37'C)  fino a 37
P-ALT (TRANSAMINASI GPT) * 54 U/L (37'C)  fino a 31
P-GAMMA GT (GGT) * 738 U/L (37'C) fino a 33

DOSAGGI IMMUNOLOGICI
S-TRF DESIALILATA (CDT) 1,2     per cento fino a 1,6

RICERCA SOSTANZE D'ABUSO (metodo immunometrico)
S-ALCOOL    ASSENTE                          



Conclusioni (1)

• Non esiste un indicatore biochimico “assoluto” 
(altamente sensibile e specifico) per una diagnosi 
di uso di bevande alcoliche “a rischio per  la 
salute”  o di “disturbo da uso di alcol” (con o 
senza dipendenza)

• L’alterazione degli indici bioumorali , 
potenzialmente associati al consumo di bevande 
alcoliche, non correla con la quantità di alcol 
assunta



Conclusioni (2)

• Lo strumento più utile ed efficace  si è dimostrato 
essere la valutazione  anamnestico/testistica
(AUDIT C- AUDIT-CAGE- ecc..)

• una valutazione clinico-bioumorale può essere 
utilizzata, una volta confermata la diagnosi, per 
incrementare la consapevolezza  e rinforzare la 
motivazione al cambiamento dello stile di vita del 
nostro paziente



dott. Maria Cristina Fanton

cristina.fanton@ulssvicenza.it

alcologia.gastro@ulssvicenza

dott. Antonio Fortunato                      

antonio.fortunato@ulssvicenza.it

laboratorio.analisi@ulssvicenza.it

LE SERATE

DELL’ORDINE: incontri di

medicina pratica

mailto:cristina.fanton@ulssvicenza.it
mailto:alcologia.gastro@ulssvicenza
mailto:antonio.fortunato@ulssvicenza.it
mailto:laboratorio.analisi@ulssvicenza.it






Abuso alcolico e 
dipendenza alcolica

Abuso alcolico Dipendenza alcolica

Modalità patologica di uso 

dell’alcol

Presenza di tolleranza

Compromissione delle 

attività sociali e professionali 

dovute all’uso dell’alcol

Presenza di sintomi astinenziali

Durata del disturbo da 

almeno un mese

Craving

DSM IV TR 2007



Limiti

• Considerare abuso e dipendenza come 
diagnosi mutuamente esclusive implica che si 
tratti di dimensioni separate

• I criteri per i DUS del DSM IV TR sono meglio 
spiegati da un modello dimensionale piuttosto 
che da fattori separati “abuso” e “dipendenza”

Martin et al, 2008












