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Riassunto

1. L’alcol aumenta il rischio di provocare danni sociali e di nuocere
agli altri?
L’alcol aumenta il rischio di numerosi problemi sociali in misura diretta-
mente proporzionale alla quantità ingerita, senza alcun effetto soglia
apparente. Per il singolo bevitore il rischio è tanto maggiore quanto più
alta la quantità di alcol ingerita. I problemi causati agli altri da parte dei
bevitori spaziano dal semplice disturbo della quiete pubblica, come rumo-
ri molesti di notte, fino a conseguenze più serie come i maltrattamenti
coniugali, l’abuso di minori, la criminalità, la violenza, fino ad essere causa
di omicidi. In genere tanto più grave è il crimine o l’infortunio arrecato,
tanto più alta è la probabilità che l’alcol vi sia coinvolto. Il danno fisico
causato agli altri è una ragione più che valida per intervenire sul consumo
rischioso o dannoso di alcol.

2. L’alcol aumenta il rischio di contrarre malattie?
Oltre ad essere una droga che genera dipendenza, l’alcol è causa di alme-
no 60 tipi diversi di disfunzioni e danni alla salute, tra cui lesioni, disordi-
ne psichico e comportamentale, tumori, patologie gastrointestinali, malat-
tie cardiovascolari, immunologiche, dell’apparato scheletrico, infertilità e
problemi prenatali. L’alcol aumenta il rischio di incorrere in tali problemi e
danni in misura proporzionale alla dose di alcol ingerita, senza alcun effet-
to soglia apparente. Quanto maggiore la quantità ingerita, tanto più alto
il rischio.

3. L’alcol riduce il rischio di cardiopatie?
Un consumo di modeste quantità di alcol riduce il rischio di malattie car-
diache, sebbene l’esatta entità della riduzione del rischio e il livello di con-
sumo di alcol al quale si ha la maggiore riduzione siano ancora controver-
si. Da importanti studi sull’argomento che tengono conto di possibili fat-
tori confondenti risulta che il rischio diminuisce a un livello piuttosto basso
di consumo di alcol. La maggiore riduzione del rischio viene osservata per
un consumo medio di 10 g di alcol al giorno. Oltre i 20 g di alcol al gior-
no il rischio di patologie coronariche e cardiache aumenta. Sembra esse-
re proprio l’alcol a ridurre il rischio di problemi cardiaci, piuttosto che uno
specifico tipo di bevanda. Il consumo eccessivo episodico aumenta il
rischio di aritmie cadiache e di morte coronarica improvvisa.

4. Il consumo di alcol è privo di rischi?
Il rischio di morte alcol-correlata è la risultante del bilancio tra l’aumento
del rischio di malattie ed infortuni e la lieve riduzione del rischio di pato-
logie cardiache; fatta eccezione per i soggetti anziani, il consumo di alcol
non è mai privo di rischi. Il livello di consumo di alcol con il più basso
rischio di mortalità è zero o vicino a zero grammi per le donne di età infe-
riore ai 65 anni, e meno di 5 g al giorno per le donne dai 65 anni in su. 
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Per gli uomini, i livelli di consumo che minimizzano il rischio di mortalità alcol-
correlata sono pari a zero grammi sotto il 35° anno, intorno ai 5 g al giorno
per gli uomini di mezza età e meno di 10 g al giorno dai 65 anni in su.

5. Quali persone sono maggiormente esposte al rischio di malattie
alcol-correlate?
I geni svolgono un ruolo determinante nel consumo e nell’alcoldipenden-
za; alcuni aumentano il rischio mentre altri lo riducono. Esistono intera-
zioni dimostrate tra genetica e fattori ambientali; gli individui che consu-
mano quantità maggiori di alcol o che vivono in un ambiente in cui si beve
di più sono quelli con un più elevato rischio di sviluppo di patologie alcol-
correlate. A qualunque livello di consumo, le donne mostrano un maggior
rischio rispetto agli uomini e l’entità del rischio varia in relazione alle pato-
logie. Ciò è probabilmente dovuto al fatto che le donne hanno una più
bassa quantità di acqua corporea ed un diverso patrimonio enzimatico. Il
25% circa del maggior rischio di mortalità riscontrabile negli uomini di
mezza età appartenenti alle classi socioeconomiche più basse, rispetto a
quelli delle classi più abbienti, potrebbe essere attribuibile all’alcol.

6. Quanto è importante l’alcol come causa di malattie?
Nell’Unione Europea l’alcol è il terzo fattore di rischio di malattia e morte
prematura dopo il fumo e l’ipertensione, più rilevante dell’ipercolesterole-
mia e del sovrappeso.

7. La riduzione del consumo di alcol migliora la salute?
La riduzione o l’interruzione totale del consumo di alcol apporta benefici
alla salute. Buona parte dei rischi acuti risultano completamente reversi-
bili con la sospensione del consumo di alcol. Persino tra le disfunzioni cro-
niche, come la cirrosi epatica e la depressione, la riduzione o l’interruzione
totale del consumo di alcol è associata a un rapido miglioramento della
salute.

Raccomandazioni

1. Poiché l’alcol è associato a numerosi problemi fisici e psichici in misura
proporzionale alla dose ingerita, gli operatori dell’assistenza sanitaria pri-
maria hanno la possibilità di identificare i pazienti adulti con problemi di
consumo rischioso e dannoso di alcol.

2. Poiché l’assistenza sanitaria primaria comprende il trattamento di molti
problemi fisici e mentali comuni, è necessario riconoscerne e gestirne le
cause correlate al consumo di alcol. Ciò è di particolare importanza per
ridurre il rischio di danni a terzi.

4. Alcol e salute
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4.1. L’alcol aumenta il rischio di provocare danni sociali e
di nuocere agli altri?

Alcol e piacere sociale
Il consumo di alcol comporta una serie di effetti piacevoli (Peele & Grant 1999;
Peele & Brodsky 2000). L’idea che un consumo di piccole quantità di alcol faccia
bene alla salute è probabilmente antica quanto la storia stessa dell’alcol (Thom
2001) oggetto di riferimento della saggezza popolare (Cherrington 1925).
Campioni di popolazione generale, intervistati sulle loro aspettative rispetto al
consumo di alcol, riferiscono più frequentemente a sensazioni ed esperienze posi-
tive (ad es. senso di rilassatezza e socievolezza) che negative, menzionando
raramente i danni (Mäkelä & Mustonen, 1988; Mäkelä & Simpura, 1985;
Nyström, 1992).

L’alcol svolge un suo ruolo nella vita sociale quotidiana, contrassegnando even-
ti come le nascite, i matrimoni e le morti, ma anche il momento di transizione
dal lavoro allo svago e facilitando gli scambi sociali. Attraverso i secoli, e in
molte culture diverse tra loro, l’alcol è un modo comune tra amici e all’interno
di gruppi di accrescere il piacere della reciproca compagnia e più in generale di
divertirsi (Heath 1995).

I benefici derivanti dal consumo di alcol in occasioni sociali sono fortemente
influenzati dalla cultura, dall’ambiente in cui il consumo avviene nonché dalle
aspettative sugli effetti dell’alcol di chi beve. Queste convinzioni sono talmente
radicate che le persone arrivano ad essere sensibilmente più socievoli persino
quando credono di aver bevuto alcol senza averlo fatto realmente (Darkes &
Goldman 1993). Il fatto che l’alcol migliori a breve termine l’umore di chi lo assu-
me è un’importante ragione per cui molte persone lo consumano (Hull & Stone
2004). Esistono effettivamente evidenze che dimostrano che gli effetti immediati
dell’alcol comprendano maggiore divertimento, euforia, allegria e in generale ogni
espressione di buonumore, sensazioni che si sperimentano in modo più forte in
gruppo piuttosto che quando si beve da soli (Pliner & Cappell 1974), e sono molto
influenzate dalle aspettative (Brown et al. 1980; Hull et al. 1983). Nei pochi studi
disponibili su soggetti che hanno dichiarato di avere ottenuto benefici psichici dal
consumo di alcol, i benefici dichiarati si sono mostrati correlati con la quantità di
alcol assunto e la frequenza del consumo (Mäkelä & Mustonen 1988); i forti bevi-
tori erano tuttavia anche quelli che riportavano più frequentemente problemi lega-
ti al consumo, e il rapporto costi/benefici tendeva a scendere per i forti bevitori.

Sebbene la riduzione dello stress, il miglioramento dell’umore, l’aumento della
socievolezza ed il rilassamento siano i benefici psicosociali del consumo di alcol
più comunemente descritti (Hull & Bond 1986; Baum-Baicker 1987), non risulta
valutata l’efficacia dell’alcol rispetto ad altri sistemi per ridurre i disagi correlati
allo stress. In ogni caso numerose evidenze indicano che gli individui con proble-
mi psicologici che fanno affidamento all’alcol per lenire lo stress sviluppano più
facilmente alcoldipendenza (Kessler et al. 1996, 1997; Book & Randall 2002).
Ogni anno, oltre un individuo su otto con disturbi d’ansia ha problemi legati al
consumo di alcol (Grant et al. 2004). L’alcol è anche comunemente considerato
un ipnoinduttore che può conciliare il sonno ma dopo alcune ore peggiora
l’insonnia, aggravando i disturbi del sonno (Castaneda et al. 1998).

4. Alcol e salute
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L’alcol e le sue conseguenze negative sociali 

Spesso l’alcol viene assunto proprio per i suoi effetti tossici, e molti bevitori, in
particolar modo i giovani, assumono l’alcol deliberatamente e consapevolmen-
te per esserne intossicati, ovvero per ubriacarsi. Questa modalità del bere rap-
presenta spesso la causa di molti danni sociali.

Il rischio degli effetti sociali negativi dell’alcol più comunemente conosciuti –
come l’essere coinvolti in una rissa, danneggiare la vita familiare, il matrimo-
nio, il lavoro, gli studi, le amicizie o la vita sociale – aumenta in proporzione
alla quantità di alcol assunta, senza alcun effetto soglia evidente (Figura 4.1).
L’aumento del rischio ai livelli più bassi di consumo è in gran parte dovuto a
bevitori di piccole quantità che occasionalmente assumono quantità maggiori
d’alcol (Rehm & Gmel 1999).

Figura 4.1. L’aumento del rischio di provocare almeno un danno sociale – essere coinvolti in una
rissa, danneggiare la vita familiare, il matrimonio, il lavoro, gli studi, le amicizie o la vita sociale –
in rapporto al consumo annuale di alcuni Paesi europei. UK Regno Unito, SW Svezia, IT Italia, GE
Germania, FR Francia, FI Finlandia. Fonte: Norström et al. 2001).

Anche i danni sociali derivanti dal consumo altrui sono frequenti, più per le con-
seguenze meno gravi (come essere disturbati durante il riposo notturno da per-
sone ubriache) che per le aggressioni in luoghi pubblici o durante feste priva-
te, o l’essere offesi o spaventati da ubriachi in spazi pubblici o altri tipi di con-
seguenze più gravi (come i danni fisici o alla proprietà) (Rossow & Hauge
2004). Alcune ricerche mostrano che una piccola parte di popolazione subisce
ripetutamente e in vario modo danni e che i giovani e le donne (le categorie
che dimostrano il maggior numero di episodi di intossicazione e la maggiore
frequentazione di locali pubblici ove si consuma alcol) risultano i soggetti più
esposti a subire danni derivanti dal consumo alcolico altrui (Rossow 1996;
Mäkelä et al. 1999). La modalità di consumo della vittima tipica di danni socia-
li derivanti dal consumo altrui non differisce dalla modalità di consumo di chi
subisce vari tipi di danni sociali alcol-correlati dovuti al consumo personale
(Hauge & Irgens-Jensen 1986; Room et al. 1995; Midanik 1999; Mustonen &
Mäkelä 1999; Rehm & Gmel 1999). I danni arrecati dall’alcol a persone diver-
se dal bevitore sono riassunti nel Quadro 4.1.

4. Alcol e salute
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PROBLEMA Riepilogo dei dati rilevati

Conseguenze sociali
negative

Il danno sociale alcol-correlato nei confronti di terzi è più
comune per quanto riguarda le conseguenze meno gravi
(come i rumori molesti di notte) che per quelle più gravi
(come il timore di fronte a persone ubriache nei luoghi
pubblici). Le conseguenze sociali negative a danno di terzi
presentano un’incidenza sulla popolazione più alta rispetto
alle conseguenze sociali a danno del bevitore stesso.

Violenza e crimini Esiste una relazione tra il consumo di alcol e il rischio di
coinvolgimento in episodi di violenza (compreso l’omicidio)
maggiore per l’intossicazione rispetto ad altre modalità di
consumo. Esistono inoltre relazioni tra un elevato consumo
di alcol e violenza sessuale (particolarmente quella rivolta a
estranei) e domestica (sebbene questa relazione si attenui
se si prendono in considerazione altri fattori). In generale
la violenza è tanto più grave, quanto maggiore è il consumo
di alcol.

Dissidi coniugali Esiste un’associazione significativa tra il forte consumo di alcol
e le separazioni coniugali; alcune ricerche hanno dimostrato un
rischio di separazione o divorzio notevolmente più alto tra i
coniugi con problemi legati a forte consumo di alcol.

Abuso sui minori Un gran numero di ricerche, non sempre metodologicamente
corrette, rilevano una maggiore prevalenza di tutta una serie
di problemi infantili tra i bambini di forti bevitori rispetto ad
altri.

Danni sul lavoro Un elevato consumo di alcol si riflette in una diminuzione
della produttività e nell’aumento dell’incidenza di danni a
terzi.

Guida in stato di
ebbrezza

Il rischio alcol-correlato di incidenti e di danni a terzi
aumenta all’aumentare delle occasioni di forte consumo di
alcol.

Problemi prenatali L’alcol influisce negativamente sulla funzione riproduttiva.
L’esposizione prenatale all’alcol può essere associata a
deficit intellettivi che si manifesteranno successivamente
nell’infanzia. Sebbene possa verificarsi anche per assunzioni
di piccole quantità di alcol, il consumo di più unità in
un’unica occasione durante la gravidanza può aumentare il
rischio di aborto spontaneo, di basso peso corporeo alla
nascita, di nascita prematura e di un ritardo nella crescita
intrauterina, e può ridurre la produzione di latte nelle madri
che allattano al seno.

Quadro 4.1 Il danno alcol-correlato arrecato a terzi



La violenza. Numerosi incidenti caratterizzati da aggressioni e crimini violen-
ti vedono tra i responsabili uno o più individui che hanno bevuto (Pernanen
1991; Collins 1993; Wells et al. 2000); Pernanen et al. 2002; Allen et al.
2003), con una media del 40-50% dei crimini violenti che coinvolgono una per-
sona che abbia fatto uso d’alcol; tale proporzione varia secondo i Paesi e le cul-
ture (Murdoch, Pihl & Ross 1990). Esiste una relazione tra il consumo di alcol
e il rischio di essere coinvolti in episodi di violenza, compreso l’omicidio; tale
relazione è più forte nell’intossicazione rispetto ad altre modalità di consumo
(Rossow 2000; Wells et al. 2000). Un gran numero di studi hanno dimostrato
un significativo aumento del rischio di essere coinvolti in episodi di violenza tra
i forti bevitori, soggetti che sono anche i più esposti al rischio di subire violen-
za (Rossow et al. 2001; Greenfield & Henneberg 2001).

Il consumo eccessivo episodico, la frequenza e la quantità del consumo sono
tutti fattori indipendentemente associati con il rischio di aggressione (Wechsler
et al. 1994; Wechsler et al. 1995; Wechsler et al. 1998; Komro et al. 1999;
Bonomo et al. 2001; Swahn 2001; Ricahrdson & Budd 2003; Swahn & Donovan
2004; Wells et al. 2005): tra questi la frequenza del consumo sembra essere il
più importante (Wells et al. 2005). A livello di popolazione generale la quantità
del consumo si è mostrata associata alle aggressioni dovute all’alcol (Room et
al. 1995).

Esiste una relazione tra il forte consumo di alcol e i crimini o le violenze dome-
stiche, con evidenze significative emerse da studi sulle violenze domestiche e
sessuali (Mirrlees-Black 1999; Abbey et al. 2001; Caetano et al. 2001; Brecklin
& Ullma 2002; White & Chen 2002; Lipsey et al. 1997; Greenfield 1998). La
relazione è attenuata quando vengono considerati anche altri fattori quali la
cultura, il sesso, l’età, la classe sociale, la storia penale dell’individuo, gli abusi
subiti durante l’infanzia, e l’uso di altre droghe in aggiunta all’alcol.
Generalmente la violenza è tanto più grave quanto maggiore è il consumo
d’alcol (Gerson & Preston 1979; Martin & Bachman 1997; Sharps et al. 2001).
Alcune ricerche (Regno Unito, Mirrlees-Black 1999 e Irlanda, Watson & Parsons
2005) indicano che un terzo delle violenze da parte del partner avvengono
quando l’aggressore è sotto l’effetto dell’alcol. Il consumo di alcol è più fre-
quentemente associato a casi di aggressione contro estranei rispetto a casi di
violenza contro il partner (Abbey et al. 2001; Testa & Parks 1996).

Alti tassi alcolemici o alti livelli di consumo d’alcol si riscontrano comunemente
non soltanto negli aggressori, ma anche nelle vittime delle violenze (Makkai
1997; Mirrlees-Black 1999; Brecklin & Ullman 2002). È stato rilevato che le
aggressioni sessuali da parte di sconosciuti siano tanto più frequenti quanto più
elevato è il livello di consumo da parte della vittima, mentre il rischio di aggres-
sioni sessuali da parte del partner o del coniuge sembra essere indipendente
dal consumo alcolico della vittima (Kaufman Kantor & Asdigian 1997;
Chermack et al. 2001). Molte vittime di violenza sessuale sviluppano alcoldi-
pendenza in seguito all’aggressione (Darves-Bornoz et al. 1998).

Oltre a ricerche epidemiologiche e sperimentali che sostengono una relazione
causale tra intossicazione e violenza (Graham & West 2001) vi sono anche
studi su meccanismi biologici che associano l’alcol al comportamento aggressi-
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vo (Bushman 1997; Lipsey et al. 1997), attenuati da fattori contingenti e cul-
turali (Wells & Graham 2003). Gli effetti farmacologici dell’alcol determinano un
aumento dell’instabilità emotiva e della concentrazione sul presente (Graham
et al. 2000), una diminuita consapevolezza della propria interiorità o una dimi-
nuita consapevolezza di sé (Hull 1981); una diminuita capacità di valutare le
conseguenze (Hull & Bond 1986; Pihl et al. 1993; Ito et al. 1996) o una ridot-
ta capacità di risolvere problemi (Sayette et al. 1993) e un minore autocontrol-
lo o capacità di autoregolazione (Hull & Slone 2004).

L’alcol sembra interagire con le caratteristiche della personalità e altri fattori
correlati all’individuale propensione alla violenza, come l’impulsività (Zhang et
al. 1997, Lang & Martin 1993). Le lesioni da episodi di violenza possono inol-
tre essere più strettamente collegate all’alcoldipendenza rispetto ad altri tipi di
lesioni dovute all’uso di alcol (Cherpitel 1997). Oltre alle modalità del consumo
di alcol, anche il contesto sociale in cui avviene il consumo è determinante nelle
aggressioni legate all’alcol (Eckhardt et al. 1998; Fagan 1990; Martin 1992;
Collins & Messerschmidt 1993; Graham et al. 1998; Parker & Auerhahn 1998),
specialmente per i giovani, le cui modalità di consumo sono fortemente condi-
zionate dai coetanei (Hansen 1997). Una meta-analisi ha rilevato che gli effet-
ti dell’alcol sono più forti in situazioni caratterizzate da maggiore ansia, inibi-
zione e frustrazione, mentre le differenze tra individui sobri e intossicati sono
minori in situazioni caratterizzate da forti provocazioni o atteggiamenti egocen-
trici (Ito et al. 1996). In presenza di sufficienti disincentivi all’aggressività, inol-
tre, gli effetti dell’alcol sul comportamento violento possono essere ridotti o eli-
minati completamente (Hoaken et al. 1998; Jeavons & Taylor 1985).

I locali pubblici ove si consuma alcol sono luoghi ad alto rischio di aggressioni
alcol-correlate (Pernanen 1991; Stockwell et al. 1993; Archer et al. 1995;
Rossow 1996; Leonard et al. 2002). Ad ogni modo il mero contesto del consu-
mo non basta a spiegare la relazione tra alcol e aggressione, poiché l’alcol ha
un impatto indipendente dal contesto o dall’ambiente in cui il consumo avvie-
ne (Wells et al. 2005). L’ambiente dell’aggressione alcol-correlata non è tutta-
via indipendente dal consumo di alcol. In determinati ambienti come i bar e i
pub ad esempio non avrebbe senso tentare di determinare il grado di violenza
che si sarebbe raggiunto se la persona non avesse assunto alcolici, perché que-
sti ambienti non esistono senza l’alcol. Sebbene una piccola parte degli inciden-
ti che avvengono nei bar riguardino conflitti interpersonali tra amici o coppie
che potrebbero svolgersi in qualsiasi altro luogo, quasi tutti gli episodi di
aggressione che avvengono nei bar non sono pianificati, scaturiscono dall’inte-
razione sociale che si ha in questi luoghi (Graham et al. 2001) e spesso coin-
volgono persone sconosciute. Alcuni ritengono che buona parte dei casi di vio-
lenza che avvengono in bar (o altri ambienti nei quali il consumo di alcol è
l’attività principale) possono essere attribuibili all’alcol, sia direttamente per gli
effetti chimici dell’alcol che indirettamente per i comportamenti sociali legati
all’alcol.

Problemi e violenze coniugali. Un gran numero di studi trasversali ha dimo-
strato un’associazione statisticamente significativa tra il consumo dannoso e il
rischio di separazione coniugale (Leonard & Rothbard 1999), ma solo alcuni
studi di buona qualità hanno mostrato nei forti bevitori coniugati un aumenta-
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to rischio di separazione o divorzio statisticamente significativo rispetto ai bevi-
tori non coniugati (Fu & Goodman 2002). Diversi studi trasversali (Lipsey et al.
1997; Leoanrd 2005) e alcuni studi longitudinali su consumo di alcol e aggres-
sioni coniugali hanno mostrato che un forte consumo d’alcol da parte del coniu-
ge aumenta il rischio di violenza coniugale (Quigley & Leonard 1999) in misu-
ra proporzionale alla dose assunta (Kaufman Kantor & Straus 1987). Sembra
anche che il trattamento dell’alcoldipendenza riduca le violenze da parte del
partner (O’Farrell et al. 1999; O’Farrell et al. 2000); O’Farrell et al. 2003;
Stuart et al. 2003). Le donne con problemi alcol-correlati hanno spesso proble-
mi coniugali (Blankfield & Maritz 1990) e sono meno fiduciose nella risoluzione
dei disaccordi coniugali (Kelly et al. 2000). Le donne alcoldipendenti mostrano
un alto tasso di aggressività verso i coniugi (Miller et al. 1989; Miller & Downs
1993) e quelle che subiscono violenze alcol-correlate tendono a bere di più
(Olenick & Chalmers 1991).

Maltrattamento di minori. Un gran numero di studi descrive una varietà di
disordini mentali e comportamentali più frequenti tra i figli dei forti bevitori;
molti di tali studi hanno tuttavia ricevuto critiche metodologiche (Miller et al.
1997; Rossow 2000; Widom & Hiller-Sturmhofel 2001). Alcuni dati recenti trat-
ti da studi metodologicamente validi mostrano un aumento del rischio di mal-
trattamento sui minori nelle famiglie in cui i genitori sono forti consumatori di
alcol (Rossow 2000).

Ridotta capacità lavorativa. Un elevato consumo di alcol si associa ad un
aumento della disoccupazione (Mullahy & Sindelar 1996) e, rispetto a un con-
sumo più leggero, nella potenziale riduzione dei guadagni (Hamilton &
Hamilton 1997). Un elevato consumo di alcol e un alto grado di intossicazione
aumentano il rischio di assenteismo dovuto a malattia (incluso l’arrivare tardi
sul posto di lavoro e lasciarlo presto), o quello di sospensione disciplinare,
determinando una minore produttività, aumentano il turnover legato alle morti
premature, sono causa di problemi disciplinari o di bassa produttività, compor-
tamenti inappropriati (che determinano procedimenti disciplinari), furti e altri
crimini, nonché un impoverimento delle relazioni tra colleghi e un umore poco
socievole (Marmot et al. 1993; Mangione et al. 1999; Rehm & Rossow 2001).

4.1. L’alcol aumenta il rischio di contrarre malattie?

L’alcol è una sostanza tossica collegata a più di 60 disfunzioni acute e croniche
(Gutjahr et al. 2001; English et al. 1995; Ridolfo & Stevenson 2001). La rela-
zione tra il consumo di alcol e il rischio di contrarre alcune tra le malattie e le
disfunzioni più importanti è riassunta nella Tabella 4.1. Per molte malattie il
rischio aumenta all’aumentare delle quantità di alcol assunto, senza alcuna evi-
denza di effetto soglia (Rehm et al. 2003) e con diversa prevalenza di rischio
a seconda del sesso (Corrao et al. 1999; Corrao et al. 2004). Il quadro 4.2.
riassume il danni arrecati dall’alcol al singolo bevitore.
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Tabella 4.1. Rischio relativo per una selezione di malattie per cui l’alcol è un fattore
di rischio
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Donne Uomini
Consumo di alcol espresso in g/giorno

Patologie neuropsichiatriche

Epilessia

Patologie gastrointestinali

Cirrosi epatica

Varici esofagee

Pancreatite acuta e cronica

Patologie metaboliche ed endocrine
Diabete mellito

Neoplasie maligne
Tumore del cavo orale e orofaringeo

Tumore esofageo

Tumore laringeo
Tumore epatico

Tumore mammario

Altre neoplasie

Patologie cardiovascolari (CVD)
Ipertensione

Cardiopatia coronarica

Ictus ischemico
Ictus emorragico

Aritmie cardiache

Problemi perinatali
Aborto spontaneo

Basso peso corporeo1

Nascita prematura1

Ritardo della crescita intrauterina1

1 Rischio relativo riferito al consumo di alcol da parte della madre. Fonte: Rehm et al. (2004).
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Benessere
sociale

Danni volontari
e involontari

Problemi 
neuropsichiatrici

PROBLEMA

Conseguenze
sociali negative

Diminuzione 
del rendimento 
professionale

Violenza

Guida in stato
di ebbrezza

Lesioni

Suicidio

Ansia e disturbi
del sonno

Depressione

Alcoldipendenza

Danni al
sistema 
nervoso

Riepilogo dei dati rilevati

Per quanto riguarda i contrasti, il danno alla vita
familiare, al matrimonio, al lavoro, agli studi, alle
amicizie o alla vita sociale, il rischio di danno
aumenta in modo proporzionale alla quantità di
alcol ingerita, senza alcun effetto soglia evidente.

Un elevato consumo di alcol si riflette sulla ridu-
zione dell’impegno lavorativo e aumenta la
disoccupazione e l’assenteismo.

Esiste una relazione pressoché lineare tra il con-
sumo di alcol e il rischio di essere coinvolti in epi-
sodi di violenza.

Il rischio connesso alla guida in stato di ebbrez-
za aumenta sia con la quantità di alcol ingerita
che con la frequenza delle occasioni di bere in
quantità eccessiva. Il rischio di incidenti stradali
aumenta del 38% con un tasso di alcol nel san-
gue di 0.5 g/l.

Esiste una relazione tra il consumo di alcol e il
rischio di incidenti e lesioni letali e non. Chi beve
usualmente piccole quantità di alcol ma ha talo-
ra un consumo eccessivo episodico è particolar-
mente a rischio. L’alcol, in misura proporzionale
alla dose ingerita, aumenta il rischio di ricorrere
ai servizi di pronto soccorso ospedaliero e di
subire operazioni e complicazioni chirurgiche.

Esiste una relazione diretta tra il consumo di
alcol e il rischio di suicidio o tentato suicidio,
maggiore per l’intossicazione che per le altre
modalità di consumo.

Più di un individuo su otto con problemi di ansia
ha problemi alcol-correlati. L’alcol aggrava i
disturbi del sonno.

Il consumo di alcol è un fattore di rischio per i
problemi di depressione in misura proporzionale
alla dose di alcol ingerita, spesso precede la
depressione, e l’astinenza dall’alcol produce un
miglioramento della depressione.

Il rischio di sviluppare alcoldipendenza inizia a
bassi livelli di consumo e cresce direttamente sia
con il volume di alcol ingerito che con l’abitudine
di bere grandi quantità in un’unica occasione.

Nel tempo, in misura proporzionale alla dose
ingerita, l’alcol aumenta il rischio di danni al
sistema nervoso periferico.

Quadro 4.2 Il danno prodotto dall’alcol sul bevitore 
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Un elevato consumo di alcol accelera l’atrofia
cerebrale, che conduce successivamente a un
deterioramento cognitivo. Negli individui con
alcoldipendenza di lunga data è stata evidenzia-
ta una progressione dei danni cerebrali.

Un elevato consumo di alcol aumenta il rischio di
deficit cognitivi in misura proporzionale alla dose
ingerita.

Il consumo di alcol e di tabacco sono abitudini
strettamente connesse tra loro e il fumo eccessi-
vo è associato all’eccessivo consumo di alcol.

Il consumo rischioso di alcol è più comune tra
persone con diagnosi di schizofrenia. Livelli
anche bassi di consumo di alcol possono peggio-
rare i sintomi e interferire con l’efficacia dei trat-
tamenti.

L’alcol aumenta il rischio di cirrosi epatica in
misura proporzionale alla dose ingerita. Ad ogni
livello di consumo alcolico, le donne hanno una
probabilità più alta di sviluppare la cirrosi epati-
ca rispetto agli uomini.

L’alcol aumenta il rischio di pancreatite acuta e
cronica in misura proporzionale alla dose ingerita.

Sebbene al confronto con soggetti astemi piccole
quantità diminuiscano il rischio, quantità più ele-
vate lo aumentano.

L’alcol aumenta il rischio di tumori alla bocca,
all’esofago e alla laringe, e, in misura minore,
allo stomaco, al colon e al retto.

L’alcol incrementa il rischio di tumore al fegato in
maniera esponenziale.

Esistono prove dirette di un aumento del rischio di
tumori alla mammella dovuti all’alcol.

L’alcol aumenta il rischio di ipertensione, in gran
parte in misura proporzionale alla dose ingerita.

L’alcol può aumentare il rischio di ictus sia
ischemico che emorragico, con una risposta più
elevata per quanto riguarda quello emorragico.
Nonostante singoli studi rilevino che un leggero
consumo di alcol riduce il rischio di ischemia,
dalla revisione sistematica di tutti gli studi con-
dotti non è risultata alcuna prova definitiva di un
effetto protettivo del consumo leggero o moder-
ato di alcol nei confronti del rischio di ictus
ischemico o di altra natura. L’intossicazione da
alcol è un importante fattore di rischio per l’ictus
ischemico ed emorragico, ed è particolarmente
importante come causa di ictus negli adolescen-
ti e nei giovani.

Danni cerebrali

Deficit cognitivo
e demenza

Problemi di
assuefazione

Schizofrenia

Cirrosi epatica 

Pancreatite

Diabete tipo II

Tratto gastro-
intestinale

Fegato

Seno

Ipertensione

Ictus

Patologie 
gastrointestinali

Tumori

Patologie 
cardiovascolari



Lesioni involontarie e lesioni intenzionali

Guida in stato di ebbrezza. Il rischio connesso alla guida in stato di ebbrez-
za aumenta sia con la quantità di alcol assunta che con la frequenza delle occa-
sioni di consumo eccessivo episodico (Midanik et al. 1996). Comparando
l’alcolemia (BAC) di guidatori coinvolti in incidenti stradali a quelle di guidatori
non coinvolti in incidenti, il rischio di incidente è maggiore del 38% alla con-
centrazione di 0.5 g/litro e quasi cinque volte maggiore alla concentrazione di
1.0 g/litro (Blomberg et al. 2002). La curva grafica del rischio si fa più ripida
per le collisioni gravi e fatali, per gli incidenti in cui è coinvolto un solo veicolo,
e per i più giovani. Il consumo di alcol aumenta sia la probabilità di essere rico-
verati in ospedale per lesioni da guida in stato di ebbrezza, che la gravità delle
lesioni stesse (Borges et al. 1998).

Lesioni. Esiste una relazione tra il consumo di alcol e il rischio di incidenti e
lesioni mortali o non mortali (Cherpitel et al. 1995; Brismar & Bergman 1998;
Smith et al. 1999). Secondo uno studio australiano il rischio di procurarsi una
lesione dopo aver assunto oltre 60 g di alcol nell’arco di 6 ore è di dieci volte
superiore al normale per le donne e di due volte per gli uomini (McLeod et al.
1999). Chi solitamente consuma piccole quantità di alcol e periodicamente si
trova ad assumerlo in grandi quantità è particolarmente a rischio (Watt et al.
2004). Il rischio di dover ricorrere ai servizi di pronto soccorso aumenta all’au-
mentare della dose assunta (Cherpitel 1993; Cherpitel et al. 2003; Borges et
al. 2004); tra il 20 e l’80% dei ricorsi ai servizi del pronto soccorso è legato
all’alcol (Hingson & Howland 1987). L’alcol altera la risposta al trattamento dei
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Il consumo eccessivo episodico aumenta il ris-
chio di aritmie cardiache e di morte coronarica
improvvisa, anche in persone senza evidenti dis-
funzioni cardiache preesistenti.

Sebbene un leggero consumo di alcol riduca il
rischio di problemi alle coronarie, superati i 20 g
di alcol al giorno il rischio di problemi cardiaci
aumenta e oltre gli 80 g al giorno il rischio
supera quello di un astemio.

L’alcol può interferire con le normali funzioni del
sistema immunitario, provocando un’aumentata
vulnerabilità ad alcune infezioni, tra cui la pol-
monite, la tubercolosi e l’HIV.

Sembra esistere una relazione, proporzionale
alla dose ingerita, tra consumo di alcol e rischio
di fratture sia nell’uomo che nella donna, più ele-
vato nell’uomo che nella donna.

L’alcol può diminuire la fertilità sia nell’uomo che
nella donna.

Tra i giovani (le donne sotto i 45 anni e gli uomi-
ni sotto i 35 anni) ogni livello di consumo di alcol
aumenta il rischio generale di morte in misura
proporzionale alla dose ingerita.

Sistema 
immunitario

Problemi ossei

Fertilità

Mortalità 

Aritmie 
cardiache

Cardiopatia
coronarica

(CHD)



pazienti feriti e può creare complicanze chirurgiche (Smith et al. 1999) nonché
aumentare la probabilità di morte (Li et al. 1994).

Suicidio. Il consumo di grosse quantità di alcol è uno dei maggiori fattori di
rischio per il suicidio e i comportamenti suicidari sia tra i giovani che tra gli
adulti (Shaffer et al. 1996; Lesage et al. 1994; Andrews & Lesinsohn 1992;
tutti citati in Beautrais 1998). Esiste una relazione diretta tra il consumo di alcol
e il rischio di suicidio o di tentato suicidio (Figura 4.2.), più alta per
l’intossicazione che per le altre tipologie di consumo (Rossow 1996).

Figura 4.2. Rischio relativo di suicidio rispetto al consumo di alcol. Fonte: Strategy
Unit (2003).

Patologie neuropsichiatriche

Depressione. Esiste un consenso diffuso sul fatto che soggetti con disturbi
dell’umore (inclusa la depressione) sono maggiormente esposti al rischio di
alcoldipendenza e viceversa (Regier et al. 1990: Merikangas et al. 1998;
Swenson et al. 1998; Kringlen et al. 2001; de Graaf et al. 2002; Petrakis et al.
2002; Sonne & Brady 2002). Le persone alcoldipendenti mostrano un rischio
doppio o triplo di incorrere in disturbi depressivi (Hilarski & Wodarki 2001;
Schuckit 1996; Swendson et al. 1998) in funzione del livello di consumo alco-
lico (Kessler et al. 1996; Merikangas et al. 1998; Rodgers et al. 2000). Esistono
molti meccanismi biologici plausibili per spiegare come l’alcoldipendenza possa
causare disturbi depressivi (Markou et al. 1998).
Secondo uno studio americano annualmente l’11% delle persone affette da
depressione grave sono alcoldipendenti (Grant et al. 2004; si vedano in meri-
to le Tabelle 4.2 e 4.3). Per contro il 20% degli individui alcoldipendenti
mostrano un disturbo depressivo maggiore.
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Consumo o dipendenza
da qualsiasi tipo di

sostanza (%)
Alcoldipendenza (%) Consumo 

di alcol (%)

Qualsiasi disturbo
dell’umore 32.0 4.9 6.9

Qualsiasi disturbo
bipolare 56.2 27.6 16.1

Bipolare I tipo 60.7 31.5 14.7

Bipolare II tipo 48.1 20.8 18.4

Depressione 
unipolare 27.2 11.6 5.0

Tabella 4.2. Rischio di sviluppare alcoldipendenza in soggetti con disturbi dell’umore
(dati USA).

Disturbi dell’umore* e abuso di sostanze

NOTE: *I disturbi dell’umore comprendono la depressione e i disturbi bipolari. Il disturbo bipolare,
talora riferito come psicosi maniaco-depressiva, è caratterizzato da forti sbalzi dell’umore. Il distur-
bo bipolare di tipo I è la forma più grave di disturbo bipolare, di tipo II quella meno grave. La
depressione unipolare è una depressione priva di episodi maniacali. Fonte: i dati riportati nella
tabella si basano sui risultati dello studio “Epidemiologic Catchment Area” (Regler et al. 1990).



Prevalenza di patologie psichiatriche in soggetti con problemi di 
abuso d’alcol e alcoldipendenza

Tabella 4.3. Rischio di sviluppare disturbi dell’umore in soggetti alcoldipendenti (dati
USA).

NOTE: *L’Odds Ratio è diverso da 1 ad un livello di significatività di 0.05. Esso rappresenta la mag-
giore probabilità che un individuo con problemi di abuso d’alcol o alcoldipendenza sviluppi una
comorbidità psichiatrica (ad es. una persona alcoldipendente è 3.6 volte più esposta a sviluppare
un disturbo dell’umore rispetto a una persona non alcoldipendente). Il tasso annuale di un distur-
bo rappresenta la percentuale di persone che hanno dimostrato le caratteristiche del disturbo
durante l’anno precedente all’indagine. 
Fonte: 1Kessler et al. 1996; 2Regier et al. 1990.

Sebbene la depressione possa precedere il consumo di grosse quantità di alcol
o i disordini alcol-correlati, esiste una sostanziale comorbidità per cui l’inizio dei
disordini alcol-correlati precede l’inizio dei disturbi depressivi (Merikangas et al.
1998; Kessler et al. 1996; Rehm et al. 2004). Molte sindromi depressive
migliorano notevolmente dopo giorni o settimane di astinenza (Brown &
Schuckit 1988; Dackis et al. 1986; Davidson 1995; Gibson & Becker 1973;
Penick et al. 1988; Pettinati et al. 1982; Willebring 1986).

L’alcoldipendenza. A prescindere dal metodo utilizzato per valutare il consumo
di alcol, il rischio di alcoldipendenza si evidenzia già a bassi livelli di consumo ed
aumenta all’aumentare delle quantità consumate ed all’abitudine di bere secondo
la modalità del consumo eccessivo episodico (Caetano et al. 2002). I due fattori
che contribuiscono allo sviluppo di alcoldipendenza sono il senso di rafforzamento
psichico e l’assuefazione biologica cerebrale (World Health Organization 2004).
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Comorbidità psichiatrica Tasso 
annuale (%)

Odd 
ratio (OR)

Tasso 
annuale (%)

Odds 
ratio (OR)

Indagine nazionale sulla 
comorbidità1

Disturbi dell’umore 12.3 1.1 29.2 3.6*

Disturbo depressivo maggiore 11.3 1.1 27.9 3.9*

Disturbo bipolare 0.3 0.7 1.9 6.3*

Disturbi d’ansia 29.1 1.7 36.9 2.6*

Disturbo d’ansia generalizzato
(GAD) 1.4 0.4 11.6 4.6*

Disturbo di panico 1.3 0.5 3.9 1.7

Disturbo post-traumatico 
da stress (PTSD) 5.6 1.5 7.7 2.2*

Studio della Epidemiologic
Catchment Area2

Tasso 
sull’arco
della vita

(%)

Odds ratio
(OR)

Tasso 
sull’arco
della vita

(%)

Odds ratio
(OR)

Schizofrenia 9.7 1.9 24 3.8

Abuso di alcol Alcoldipendenza



Danni al sistema nervoso (neuropatia periferica). Sul lungo periodo, in
misura proporzionale alla dose assunta, l’alcol aumenta il rischio di danneggia-
re il sistema nervoso, per quel che sovrintende ai sensi e al movimento in par-
ticolare degli arti inferiori (Monforte et al. 1995). L’effetto è indipendente dalla
malnutrizione, ma non è chiaro da quale grado in poi la malnutrizione peggio-
ri il danno.

Declino cognitivo, demenza e danni cerebrali. Il consumo di alcol ha sul cer-
vello e sulle funzioni neuropsicologiche effetti distruttivi sia a breve che a lungo
termine. La relazione tra il forte consumo d’alcol e il declino cognitivo è ben docu-
mentata (Williams & Skinner 1990). Le persone che consumano da 70 a 84 g di
alcol al giorno per un lungo periodo di tempo mostrano alcuni deficit cognitivi;
quelle che consumano tra i 98 e i 126 g di alcol al giorno mostrano deficit cogni-
tivi lievi; dai 140 g di alcol al giorno in su si osservano deficit cognitivi moderati,
analoghi a quelli riscontrati in persone con alcoldipendenza accertata (Parsons &
Nixon 1998). Alcuni studi indicano che un leggero consumo di alcol possa ridurre
il rischio di demenza di origine vascolare, sebbene gli effetti sulla malattia di
Alzheimer e sulle funzioni cognitive restino incerti: alcuni studi indicano una rela-
zione (Stampfer et al. 2005) ed altri no (Gunzerath et al. 2004). Secondo uno stu-
dio finlandese il consumo frequente di alcol nelle persone di mezza età è associa-
to a un declino cognitivo e a danni cerebrali nel prosieguo della vita, effetti più
pronunciati nel caso di predisposizione genetica alla demenza (Antilla et al. 2004).

Il forte consumo d’alcol accelera l’atrofia cerebrale che a sua volta conduce al
declino cognitivo (Rourke & Loberg 1996; Oscar-Berman & Marinkovic 2003).
Durante l’adolescenza l’alcol può portare a modificazioni strutturali dell’ippo-
campo (una parte del cervello coinvolta nel processo di apprendimento) (De
Bellis et al. 2000) e compromettere in modo permanente lo sviluppo del cer-
vello (Spear 2002). Negli individui con alcoldipendenza di vecchia data si
riscontra una vasta gamma di danni cerebrali che variano da deficit moderati
fino alla sindrome di Wernicke-Korsakoff, caratterizzata da confusione, difficoltà
nella deambulazione, diplopia e deficit di memoria recente.

Assuefazione alla nicotina. Il consumo di alcol e quello di tabacco sono abitudi-
ni strettamente collegate tra loro. Tuttavia, le persone che assumono alcol non sol-
tanto sono più esposte al rischio di sviluppare l’abitudine di fumare (e viceversa),
ma le persone che bevono in grandi quantità tendono anche a fumare più sigaret-
te. La percentuale di fumatori tra le persone con alcoldipendenza è stimata di circa
il 90%. Analogamente, i fumatori sono molto più esposti dei non-fumatori al con-
sumo di alcol, e i fumatori nicotino dipendenti sono 2.7 volte più a rischio di svi-
luppare alcoldipendenza rispetto ai non-fumatori (si veda Drobes 2002). Questa è
una delle spiegazioni della solida relazione tra alcol e tumore ai polmoni riscontra-
ta in molti studi epidemiologici (Bandera et al. 2001; English et al. 1995).

Schizofrenia. Oltre ad essere più comune tra le persone affette da schizofre-
nia (Hulse et al. 2000), è provato che il consumo di alcol, anche a bassi livel-
li, può peggiorare i sintomi di tale sindrome nonché interferire con l’efficacia di
alcune terapie (Castaneda et al. 1998). I migliori risultati di trattamento sono
stati raggiunti quando il consumo dannoso di alcol e la schizofrenia sono stati
considerati entrambe (Mueser & Kavanagh 2001).
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Patologie gastrointestinali

L’alcol aumenta il rischio di sviluppare cirrosi epatica (Figura 4.3.) e pancreatite
acuta e cronica (Corrao et al. 1999). Gli uomini che muoiono tra i 35 e i 69 anni
hanno un’aumentata probabilità che la morte sia causata da cirrosi epatica; il
rischio aumenta da 5 su 100.000 al livello zero di consumo alcolico fino a 41 su
100.000 alla quantità di 4 o più bicchieri d’alcol al giorno (Thun et al. 1997).

Figura 4.3. Rischio relativo di sviluppare cirrosi epatica per assunzione alcolica in
donne e uomini di paesi della fascia mediterranea e non. Fonte: Strategy Unit (2003).

Sebbene esista una forte correlazione tra il rischio di sviluppare cirrosi, consu-
mo di alcol giornaliero (in grammi) e la durata del consumo alcolico, solo il 20%
circa degli alcoldipendenti sviluppa una cirrosi epatica. Alcuni studi indicano
l’esistenza di fattori genetici che predispongono a sviluppare epatopatie alcoli-
che. Tuttavia, con riferimento alla cirrosi alcolica, i gemelli omozigoti (identici)
sviluppano la stessa patologia nel 15% di casi circa, rispetto al 5% dei gemelli
eterozigoti (non identici) (Lumeng & Crabb 1994). Anche il polimorfismo e/o le
mutazioni degli enzimi che metabolizzano l’etanolo possono contribuire al rischio
di sviluppare epatopatie alcoliche. Alcuni studi mostrano anche che l’aumentata
incidenza di alcuni antigeni HLA, come B8, Bw40, B13, A2, DR3 e DR2, sono
associati a un maggior rischio di sviluppare un’epatopatia alcolica (Lumeng
&Crabb 1994). Anche le modalità del consumo hanno la loro importanza, poiché
il consumo eccessivo episodico comporta un rischio minore rispetto al consumo
continuativo protratto per un lungo periodo di tempo. Esiste un’interazione con
l’epatite C; l’infezione aumenta il rischio di sviluppare cirrosi epatica ad ogni
livello di consumo alcolico, ed aggrava la severità della cirrosi (Schiff 1997;
Schiff & Ozden 2003). Esiste anche un’interazione apparente con i composti ali-
fatici analoghi all’alcol derivati dai liquori fatti in casa, che aumentano il rischio
di cirrosi ad ogni livello di consumo d’alcol (Szucs et al. 2005). Ad ogni livello di
consumo d’alcol, le donne hanno maggiore probabilità di sviluppare la cirrosi
epatica rispetto agli uomini (Mann et al. 2003).

Non vi sono associazioni significative tra il consumo di alcol e il rischio di ulce-
ra gastrica e duodenale (Corrao et al. 1999). Alcuni dati suggeriscono che
l’alcol possa ridurre il rischio di calcoli biliari (Leitzmann et al. 1998; si veda
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Ashley et al. 2000), sebbene questo risultato non sia condiviso da tutti gli studi
(Sahi et al. 1998; Kratzer et al. 1997). Ciò è in contrasto con l’aumento del
rischio di sviluppare calcoli biliari rilevato nei pazienti affetti da cirrosi.

Patologie endocrine e metaboliche

La relazione con il diabete di tipo II può essere rappresentata da una curva a
forma di U (U-shape); i consumatori di basse dosi di alcol presentano un rischio
inferiore rispetto ai non bevitori (Rimm et al. 1995; Perry et al. 1995; Stampfer
et al. 1988) rischio che aumenta all’aumentare delle quantità (Wei et al. 2000;
Wannamethee et al. 2003). Non tutti gli studi riportano una diminuzione del
rischio a bassi consumi (Hodge et al. 1993; Feskens & Kromhout 1989).
Sebbene non tutti gli studi siano d’accordo, l’alcol sembra aumentare il rischio
di obesità (Wannamethee & Shaper 2003).

Tumori

L’alcol è cancerogeno e aumenta il rischio di tumori alla bocca, all’esofago
(gola), alla laringe (primo tratto dell’apparato respiratorio), al fegato, alla
mammella e, in misura minore, allo stomaco, al colon e al retto, Figura 4.4.
(Bagnardi et al. 2001a; Bagnardi et al. 2001b). Il rischio annuale di morte per
tumori alcol-correlati (bocca, gola, trachea e fegato) aumenta da 14 su
100.000 per gli uomini non bevitori di mezza età, fino a 50 su 100.000 per un
consumo di 4 o più bicchieri d’alcol (40 g di alcol) al giorno (Thun et al. 1997).
Esistono forti evidenze a sostegno del fatto che l’alcol aumenta il rischio di svi-
luppare il tumore alla mammella (Collaborative Group on Hormonal Factors in
Breast Cancer 2002). Il rischio all’età di 80 anni aumenta da 88 su 1000 donne
non bevitrici fino a 133 su 1000 donne che assumono 6 bicchieri (60 g) d’alcol
al giorno. È possibile che l’alcol aumenti il rischio di tumore alla mammella
incrementando i livelli degli ormoni sessuali noti come fattori di rischio per il
tumore al seno.
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A. Neoplasie del tratto aerodigestivo superiore

B. Neoplasie del tratto digestivo inferiore

C. Altre neoplasie

Relazione tra l’aumento delle quantità di alcol assunto e il rischio (cioè il rischio relativo, RR) per
14 tipi di tumori. Il rischio relativo indica la relazione esistente tra una variabile (ad es. il consu-
mo alcolico) e una malattia (ad es. il tumore). Il rischio relativo di sviluppare la malattia nei non
bevitori è uguale a 1. Un rischio relativo maggiore di 1.0 indica che l’alcol aumenta il rischio di
sviluppare la malattia. Quanto maggiore è il valore, tanto più alto il rischio. Le curve mostrate
nei grafici sono state ottenute adattando alcuni modelli statistici ai dati tratti da vari studi (meta-
analisi). Le linee a puntini blu indicano l’intervallo di confidenza al 95%; ciò indica che si può
essere certi al 95% delle stime del vero RR.

Figura 4.4. Relazione tra i livelli di consumo d’alcol ed il rischio per 14 tipi di cancro.
Fonte: Bagnardi et al. 2001.



L’analisi di un gruppo di nove studi caso-controllo (pooled analysis) ha mostra-
to che le persone che consumano alcolici hanno un minor rischio di sviluppare
alcuni linfomi non-Hodgkin ma non tutti (un gruppo di malattie eterogenee
caratterizzate dalla trasformazione in senso maligno di cellule linfatiche sane)
(Morton et al. 2005). La diminuzione del rischio non è legata al livello di con-
sumo e gli ex-bevitori mostrano un rischio simile a quello degli astemi. Non è
chiaro fino a che punto i risultati possano essere spiegati da alcuni fattori
confondenti non identificati. Come già detto, esiste una significativa relazione
tra alcol e cancro ai polmoni (English et al. 1995), che si ritiene dovuta al fumo
(Bandera et al. 2001).

Alcuni studi hanno anche affrontato il problema se l’alcol sia, o meno, genotos-
sico o mutageno (una sostanza che può indurre modificazioni permanenti nel
funzionamento di cellule, tessuti ed organi) che può contribuire alla formazio-
ne di tumori. Un certo numero di studi suggeriscono che l’alcol abbia un debo-
le potenziale genotossico derivante da modificazioni metaboliche (Obe &
Anderson 1987; Greim 1998). Sebbene l’importanza di questo dato non sia
ancora chiara (Phillips & Jenkinson 2001), è stata considerata da parte
dell’European Chemicals Bureau (1999) della Commissione Europea, la propo-
sta di classificare l’etanolo come sostanza mutagena di categoria 2 e cioè una
sostanza che potrebbe essere considerata mutagena per l’uomo (secondo
“Dangerous Substances Directive Classification System”) 67/548/EEC
(Appendice VI, European Commision 2005).

Patologie cardiovascolari

Ipertensione. L’alcol aumenta la pressione sanguigna e accresce il rischio di
ipertensione in misura proporzionale alla dose assunta (Beilin et al. 1996;
Curtis et al. 1997; English et al. 1995; Grobbee et al. 1999; Keil et al. 1997;
Klatsky 1996; Klatsky 2001), Figura 4.5.

Figura 4.5. Rischio relativo di ipertensione per consumo alcolico. 
Fonte: Strategy Unit (2003).

Ictus. Esistono due tipi di ictus: quello ischemico, conseguente all’occlusione
di un’arteria che conduce il sangue al cervello; quello emorragico (che com-
prende anche l’emorragia subaracnoidea), conseguente al versamento di un
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vaso sanguigno nel cervello. L’alcol può aumentare il rischio di entrambi i tipi
di ictus, con una relazione tra dose ed effetto soprattutto per l’ictus emorragi-
co (Corrao et al. 1999, Figura 4.6). Sebbene alcuni studi rilevino che un legge-
ro consumo d’alcol può ridurre il rischio di ictus ischemico (Beilin et al. 1996;
Hillbom 1998; Keil et al. 1997; Kitamura et al. 1998; Knuiman & Vu 1996;
Sacco et al. 1999; Thun et al. 1997; Wannamethee & Shaper 1996), una ras-
segna sistematica di tutti gli studi non ha potuto provare chiaramente un effet-
to protettivo del consumo alcolico leggero o moderato contro il rischio di ictus
ischemico o ictus in generale (Mazzaglia et al. 2001). Il consumo episodico
eccessivo è un importante fattore di rischio sia per l’ictus ischemico che per
quello emorragico ed è particolarmente importante come causa di ictus negli
adolescenti e nei giovani. Da 1 a 5 ictus ischemici in individui di età inferiore ai
40 anni è alcol-correlato, con una forte associazione per quanto riguarda gli
adolescenti (Hillbom & Kaste 1982).

Figura 4.6. Rischio relativo di ictus emorragico per consumo alcolico. Fonte: Strategy
Unit (2003).

Aritmie cardiache. Il consumo episodico eccessivo aumenta il rischio di arit-
mie cardiache e di morte coronarica improvvisa, anche in persone che non
hanno dimostrato alcuna cardiopatia preesistente (Robinette et al. 1979;
Suhonen et al. 1987; Wannamethee & Shaper 1992). La fibrillazione atriale
sembra essere la forma più comune di aritmia indotta tanto da un consumo
dannoso che da episodi di consumo eccessivo episodico. È stato calcolato che
nel 15-30% dei pazienti con fibrillazione atriale l’aritmia potrebbe essere alcol-
correlata, con la possibilità che il 5-10% di tutti i nuovi casi di fibrillazione atria-
le sia spiegabile dall’eccessivo consumo di alcol (Rich et al. 1985).

Sistema immunitario

L’alcol può interferire con la normale funzione di varie componenti del sistema
immunitario, portando quindi anche all’immunodeficienza e provocando un
aumento della suscettibilità ad alcune infezioni tra cui la polmonite, la tuberco-
losi e l’HIV (US Department of Health and Human Services 2000).
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Patologie dell’apparato scheletrico

Sembra esistere una relazione, direttamente proporzionale alla dose assunta,
tra il consumo di alcol, l’osteoporosi e il rischio di frattura sia negli uomini che
nelle donne (US Department of Health and Human Services 2000; Preedy et al.
2001). Sembra che l’associazione tra il consumo di grosse quantità di alcol, la
riduzione della massa ossea e l’aumento del rischio di fratture sia meno forte
nelle donne che negli uomini (Sampson 2002), alcuni dati indicano che le
donne che assumono alcol in piccole dosi hanno generalmente una massa
ossea maggiore rispetto alle donne astemie (Turner & Sibonga 2001).

Problemi all’apparato riproduttivo

L’alcol può avere effetti negativi sulla capacità riproduttiva sia maschile che
femminile. Il consumo di alcol compromette le ghiandole endocrine e gli ormo-
ni attivi nel sistema riproduttivo maschile, e può ridurre la fertilità attraverso
disfunzioni sessuali e diminuita produzione spermatica (Emanuele & Emanuele
2001). Il consumo di alcol durante la prima adolescenza può sopprimere la
secrezione di specifici ormoni sessuali femminili, ritardando quindi la pubertà e
ostacolando la maturazione dell’apparato riproduttivo (Dees et al. 2001). Si è
dimostrato che, dopo la pubertà, l’alcol altera il normale ciclo mestruale e ridu-
ce la fertilità (Emanuele et al. 2002).

Problemi prenatali

L’alcol dimostra effetti tossici rispetto allo sviluppo fetale. Il contatto prenatale
con l’alcol può essere associato con uno specifico tipo di deficit intellettivo che
si manifesta più tardi, durante l’infanzia, e che comprende una generale ridu-
zione delle funzioni e delle capacità intellettive, nonché difficoltà nell’apprendi-
mento verbale, nella memoria spaziale e nel ragionamento, lentezza di riflessi,
problemi di equilibrio e in altre funzioni cognitive e motorie (Mattson et al.
2001; Chen et al. 2003; Koditowakko et al. 2003). Alcuni deficit, quali quelli
nel funzionamento adattivo sociale, sembrano peggiorare quando queste per-
sone raggiungono l’adolescenza e l’età adulta, e possono anche aggravare i
disturbi mentali (Jacobson &Jacobson 2002). Sebbene questi deficit siano più
gravi e siano stati documentati più diffusamente in bambini colpiti da sindrome
feto-alcolica (FAS), i bambini esposti in fase prenatale a livelli più bassi di alcol
mostrano problemi analoghi (Gunzerath et al. 2004) in misura proporzionale
alla dose assunta (Sood et al. 2001). Alcuni dati indicano che, anche a bassi
consumi, in particolare durante il primo trimestre di gravidanza, l’alcol può
aumentare il rischio di aborto spontaneo, di basso peso alla nascita, di parto
prematuro e ritardo nella crescita intrauterina (Abel 1997; Bradley et al. 1998;
Windham et al. 1997; Albertsen et al. 2004; Rehm et al. 2004). Alcuni dati
indicano inoltre che l’alcol può ridurre la produzione di latte materno (Mennella
2001; Gunzerath et al. 2004).

4.3. L’alcol riduce il rischio di cardiopatie?

A piccole dosi l’alcol riduce il rischio di cardiopatia coronarica (Gunzerath et al.
2004). Studi di alta qualità scienifica rilevano un effetto protettivo minore
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rispetto a studi di qualità più bassa (Corrao et al. 2000). Una rassegna di studi
di alta qualità ha rivelato che, ad un consumo di 20 grammi di alcol al giorno, il
rischio di cardiopatia coronarica scende fino all’80% rispetto ai non bevitori,
Figura 4.7. La maggiore riduzione del rischio si ha con il consumo di un bicchie-
re a giorni alterni. Oltre i due bicchieri al giorno (il livello di consumo d’alcol che
presenta il rischio minore) il rischio di cardiopatia aumenta, e oltre il consumo
di 80 grammi al giorno il rischio supera quello cui è normalmente esposto un
astemio.

Figura 4.7. Funzioni (e intervalli di confidenza al 95%) che descrivono la relazione,
dipendente dalla dose assunta, esistente tra il consumo d’alcol riportato e il rischio rela-
tivo di cardiopatia coronarica, rilevato dall’analisi globale di 51 studi e da quella di 28
studi di coorte selezionati nei quali è stato assegnato un alto punteggio di qualità. Sono
riportati i modelli adattati (con l’errore standard tra parentesi) e tre livelli di esposizio-
ne (punto di nadir, la dose massima che ha dato prova statistica di avere un effetto pro-
tettivo, la dose minima che ha dato prova statistica di avere un effetto dannoso).
Riprodotto da: Corrao et al. (2000).

L’effetto protettivo dell’alcol è maggiore per gli infarti non-fatali che per quelli
fatali, più per gli uomini che per le donne, e più per la popolazione dell’area
Mediterranea che per altre popolazioni studiate. La riduzione del rischio è rile-
vante solo per gli adulti di mezza età e per gli anziani, le persone maggiormen-
te esposte al rischio di cardiopatia. Tutti i benefici del consumo di alcol sull’in-
dividuo bevitore sono riassunti nel Quadro 4.3.
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Quadro 4.3 Benefici per il singolo bevitore in termini di salute

Benessere sociale

Problemi neuro-
psichiatrici

Problemi 
gastrointestinali,
endocrinologici e
del metabolismo

Disfunzioni 
cardiovascolari

Problemi ossei

Mortalità 

PROBLEMA

Sensazioni ed
esperienze 

positive

Salute 
soggettiva

Funzioni 
cognitive e
demenza

Calcoli biliari

Diabete
tipo II

Ictus 
ischemico

Cardiopatia
coronarica

(CHD)

Riepilogo dei dati rilevati

Si riscontrano in ricerche demoscopiche generali.
Sono influenzate dalla cultura, dall’ambiente in cui
avviene il consumo di alcol e dalle aspettative per-
sonali rispetto agli effetti dell’alcol.

Un moderato consumo è associato ad una perce-
zione individuale di buona salute, al confronto
con astemi e forti bevitori. Non è chiaro quanta
parte di ciò sia dovuta a fattori diversi dall’alcol.

Un consumo moderato di alcol può ridurre il
rischio di demenza di origine vascolare, sebbene
gli effetti sull’Alzheimer e sulle capacità cognitive
rimangano incerti, poiché alcune ricerche rileva-
no effetti benefici ed altre no.

Esistono evidenze sulla possibilità che l’alcol riduca
il rischio di calcolosi.

La relazione grafica con il diabete di tipo II assu-
me la forma di U; dosi basse diminuirebbero il
rischio rispetto agli astemi e dosi alte lo aumen-
terebbero. Non tutti gli studi rilevano una dimi-
nuzione del rischio ad un più basso consumo di
alcol.

Alcuni studi rilevano che un basso consumo di alcol
diminuisce il rischio di ischemia, sebbene a
un’indagine sistematica di tutti gli studi condotti
non emerga alcuna prova chiara di un effetto pro-
tettivo.

Una meta-analisi di 51 studi e di 28 studi di alta
qualità ha rilevato una diminuzione del rischio di
CHD del 20% al livello di consumo di alcol di 20
g al giorno. Tale riduzione di rischio di CHD è
invece minore e avviene a livelli più bassi di con-
sumo alcolico secondo studi di qualità più alta.
Nonostante la relazione tra consumo di alcol e
rischio di CHD sia biologicamente plausibile,
resta il fatto che l’effetto o almeno una parte di
esso potrebbe essere spiegato da problemi e
irregolarità nella misurazione dell’alcol non ade-
guatamente controllati in tutti gli studi.

Esistono prove secondo cui le donne che consu-
mano alcol in piccole quantità avrebbero gene-
ralmente una densità ossea più alta rispetto alle
donne astemie.

Tra gli anziani, al confronto con gli astemi, picco-
le quantità di alcol riducono il rischio generale di
morte. Il livello di consumo di alcol con il rischio
più basso di mortalità (nadir) è di 4 g al giorno
per le donne dai 65 anni in su, e di 11 g al gior-
no per gli uomini dai 65 anni in su.



Sebbene basse dosi di alcol possano ridurre il rischio di alcune cardiopatie, dosi
elevate ne aumentano il rischio e gli episodi di consumo massiccio possono acce-
lerare la frequenza di aritmie cardiache, ischemia miocardica o infarto e morte
coronarica (Trevisan et al. 2001a; Trevisan et al. 2001b; Murray et al. 2002; Gmel
et al. 2003; Britton & Marmot 2004; Trevisan et al. 2004).

La relazione tra il consumo di alcol e il rischio di cardiopatia coronarica è biologi-
camente plausibile e indipendente dal tipo di bevanda assunta (Mukamal et al.
2003). Il consumo di alcol aumenta i livelli di colesterolo HDL (lipoproteine ad alta
densità) (Klatsky 1999). L’HDL rimuove i depositi di grasso dai vasi sanguigni e
perciò viene associato a una riduzione del rischio di morte per cardiopatia corona-
rica. Un moderato consumo di alcol contrasta favorevolmente la coagulazione del
sangue, riducendo il rischio di cardiopatie (McKenzie & Eisenberg 1996; Reeder et
al. 1996; Gorinstein et al. 2003; Imhof & Koenig 2003). L’impatto dell’alcol sui
meccanismi di coagulazione sembra essere immediato e, poiché la modificazione
dei lipidi negli anziani produce significativi effetti positivi, l’impatto che si raggiun-
ge attraverso l’innalzamento dei livelli di colesterolo HDL può probabilmente esse-
re mediato nell’età matura e anziana dal consumo moderato di alcol.

Le modificazioni biochimiche che possono ridurre il rischio di infarto derivano in
pari misura dalla birra, dal vino o dai superalcolici (der Graag et al. 2000) e sono
attribuite sia ai polifenoli che all’etanolo (Gorinstein & TRakhtenberg 2003); seb-
bene il vino rosso presenti il più alto contenuto di polifenoli, le stesse modificazio-
ni biochimiche non si hanno con l’uva o con il vino da cui sia stato estratto l’alcol
(Sierksma 2003). Per contro esistono dati certi sul fatto che il consumo di alcol e
il consumo episodico eccessivo, aumentino in modo proporzionale alla dose assun-
ta, il rischio di calcificazioni delle arterie coronariche nei giovani adulti (Pletcher et
al. 2005), uno dei segnali di aterosclerosi predittivo di sviluppo futuro di cardio-
patie (Pletcher et al. 2004).

Sebbene la relazione tra bassi livelli di consumo d’alcol e la riduzione del rischio di
cardiopatia coronarica risulti da molti studi, non la si riscontra nella totalità delle
ricerche. Uno studio su di un gruppo di impiegati scozzesi maschi di età superio-
re ai 21 anni non ha rilevato un maggiore rischio di cardiopatia coronarica tra gli
astemi rispetto ai bevitori lievi e moderati (Hart et al. 1999). Altri studi su cam-
pioni di popolazione generale, in cui ci si aspettava che il campione riducesse il
consumo di alcol conseguentemente a problemi di salute, non hanno riscontrato
differenze nei tassi di mortalità tra lievi bevitori e astemi (Fillmore et al. 1998a;
Fillmore et al. 1998b; Leino et al. 1998).

Alcuni studi condotti in Inghilterra e negli Stati Uniti hanno rilevato che, rispetto
agli astemi, i bevitori di piccole quantità hanno in generale uno stile di vita più
salutare per quanto riguarda la dieta, l’attività fisica e l’astinenza dal fumo
(Wannamathee & Shaper 1999; Barefoot et al. 2002) nonché professioni più
remunerative (Hamilton & Hamilton 1997; Zarkin et al. 1998). Si è pensato che
ciò potesse spiegare l’apparente aumento di rischio di cardiopatie negli astemi
rispetto ai bevitori di piccole quantità. Per quanto non riscontrati in uno studio fin-
landese (Poikolainen et al. 2005), gli esempi dei fattori più comunemente associa-
ti con lo stato di non bevitore comprendono l’età avanzata, l’essere non di razza
bianca, l’essere vedovi o non sposati, avere un basso livello di istruzione e bassi

4. Alcol e salute

48



guadagni, disporre di un limitato accesso alle cure sanitarie e al servizio di previ-
denza sociale, avere comorbidità per diabete e ipertensione, nonché maggiori pro-
blemi mentali, maggiore probabilità di necessitare di assistenza medica, peggiori
condizioni di salute e un rischio più alto di problemi cardiovascolari (Naimi et al.
2005). Per i fattori che comprendono più di una categoria di rischio esiste una rela-
zione graduale tra l’aumento del livello di rischio e l’aumento della probabilità di
essere un non bevitore.

Uno studio australiano ha riscontrato che gli astemi presentano una serie di carat-
teristiche notoriamente associate con ansia, depressione e altre forme di males-
sere, come una professione di basso profilo, un basso livello di istruzione, conti-
nue difficoltà finanziarie, rapporti sociali poveri e cause recenti di stress nella vita,
nonché un aumento del rischio di depressione; tutti potrebbero spiegare il mag-
gior rischio di cardiopatie negli astemi rispetto ai consumatori di piccole quantità
(Rodgers et al. 2000; Greenfield et al. 2002). Uno studio americano ha rilevato
che, sebbene il consumo di alcol riduca il rischio di cardiopatie coronariche negli
uomini di razza bianca, lo aumenta negli uomini di razza nera, lasciando suppor-
re che l’effetto cardioprotettivo possa essere spiegato da fattori confondenti che
hanno piuttosto a che vedere con lo stile di vita dei bevitori (Fuchs et al. 2004).

Il consumo di alcol tende a diminuire con l’età. Il British Regional Heart Study ha
confermato che gli studi epidemiologici basati sulla misurazione del consumo di
base sottostimano il rischio (Emberson et al. 2005). La relazione tra il consumo di
alcol e le malattie cardiovascolare o la mortalità generale può essere rappresen-
tata da una curva a forma di U (U-shape): i bevitori lievi presentano un rischio
minore, mentre gli astemi e i forti bevitori un rischio similmente elevato.
Dopo un aggiustamento della media del consumo nel corso dei venti anni (dura-
ta dello studio), l’aspetto di queste relazioni è risultato diverso. Il rischio negli
astemi si è attenuato e quello nei bevitori moderati e forti è aumentato (Figura
4.8). I bevitori regolari di forti quantità d’alcol mostrano un rischio del 74% più
alto di subire un evento coronarico maggiore, un rischio del 133% più alto di ictus,
e del 127% più alto di mortalità generale rispetto ai bevitori occasionali (rispetti-
vamente, prima dell’aggiustamento della variazione del consumo, si parlava di
8%, 54% e 44%)

Figura 4.8. Rischio relativo di cardiopatie coronariche maggiori (CHD) (morte corona-
rica e infarto miocardico non-fatale), ictus e mortalità generale per consumo di alcol,
studiato su campione del British Regional Heart Study originariamente privo di patolo-
gie cardiovascolari e seguito dal 1978/80 al 1998/2000. I cerchi neri e le linee continue
corrispondono al consumo di alcol di base, i cerchi bianchi e le linee tratteggiate corri-
spondono ai livelli di consumo alcolico “usuali” ottenuti considerando la variazione indi-
viduale nel consumo d’alcol. Le dimensioni di ogni simbolo indicano la quantità di infor-
mazioni statistiche sulle quali ogni valutazione è basata. Le linee verticali mostrano gli
intervalli di confidenza al 95% per il rischio assoluto. Fonte: Emberson et al. 2005.
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4.4. Il consumo di alcol è privo di rischi?

Il tipo di relazione tra il consumo d’alcol e i casi di morte dipende sia dalla
distribuzione delle cause di morte nella popolazione studiata che dal livello e
dalle modalità del consumo nella popolazione. Nelle fasce d’età più basse pre-
dominano le morti per incidenti stradali e violenze (aggravati dal consumo di
alcol), mentre le morti dovute a cardiopatie (ridotte dal consumo d’alcol) sono
rare. La situazione è opposta per le fasce d’età più avanzate. Ad ogni livello di
consumo, chi ingerisce maggiori quantità d’alcol in singole occasioni è esposto
a un rischio maggiore (Tolstrup et al. 2004).

Se da un lato esiste una relazione positiva e lineare tra il consumo di alcol e il
rischio di morte nella popolazione o in gruppi di individui con bassa incidenza
di cardiopatie coronariche (che riguardano anche i più giovani), dall’altro lato
tra le popolazioni con alta incidenza di cardiopatie coronariche, esiste una rela-
zione grafica a forma di J o, tra i più anziani, a forma di U, tra il consumo di
alcol e il rischio di morte. L’età esatta in cui l’andamento passa da una forma
lineare ad una curva di tipo J o U dipende dalla distribuzione delle cause di
morte; nei Paesi europei la morte si registra mediamente tra i 50 e i 60 anni
(Rehm & Sempos 1995).

Come per la cardiopatia coronarica, il livello di consumo individuale associato
con il minor rischio di morte varia da Paese a Paese. Tuttavia studi provenien-
ti dall’Europea meridionale e centrale, che hanno livelli di consumo alcolico più
alti (almeno fino a tempi recenti) riscontrano che il livello di consumo d’alcol
associato al minore tasso di mortalità è più alto (Farchi et al. 1992; Brenner et
al. 1997; Keil et al. 1997; Renaud et al. 1998).

Nel Regno Unito si è valutato che il livello di consumo col minor rischio di morte
per le donne è zero al di sotto dei 45 anni, 3 g al giorno tra i 45 ed i 64 anni,
e 4 g al giorno oltre i 65 anni, Figura 4.9.

Figura 4.9. Livello di consumo d’alcol associato al minor rischio di morte.
Fonte: White et al. 2002.
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Per gli uomini i livelli che minimizzano il rischio di morte sono pari a zero gram-
mi di alcol al di sotto dei 35 anni, 2.5 g al giorno dai 35 ai 44 anni, 9 g al gior-
no tra i 45 e i 64 anni, e 11 g al giorno oltre i 65 anni. Oltre queste quantità il
rischio di morte aumenta all’aumentare del livello di consumo d’alcol (White et
al. 2002). Per gli uomini d’età compresa tra i 35 e i 69 anni il rischio di morte
sale da 1167 su 100.000 per 10 g di alcol al giorno fino a 1431 su 100.000 per
60 g di alcol al giorno o più. Per le donne il rischio sale da 666 su 100.000 per
10 g al giorno fino a 828 su 100.000 per 60 g al giorno o più (Thun et al. 1997).

L’impatto dell’alcol sulla salute nell’arco della vita è riassunto nel Quadro 4.4.
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Quadro 4.4 Alcol e salute nell’intero arco dell’esistenza
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Periodo
prenatale

Infanzia Giovinezza Mezza età Vecchiaia

Conseguenze
sociali

Lesioni

Problemi neuro-
psichiatrici

Problemi
gastrointestinali

Tumori

Disfunzioni 
cardiovascolari

Problemi 
prenatali

Il piacere di bere è percepito da tutti i consumatori di alcol.

Gli effetti sociali negativi colpiscono tutte le fasce d’età.

I giovani adulti sono spesso
responsabili di danni e sono
particolarmente a rischio. 

Le lesioni volontarie e involontarie colpiscono tutte le fasce d’età.

I giovani adulti sono spesso
colpevoli di lesioni intenzio-
nali e sono particolarmente a
rischio di lesioni sia intenzio-
nali che involontarie. 

Le conseguenze di problemi neuropsichiatrici colpiscono tutte le fasce
d’età.

Sebbene l’alcoldipendenza
colpisca nell’adulto tutte le
fasce d’età, particolarmente
a rischio sono i giovani.

Le persone di mezza età e gli
anziani hanno un rischio maggio-
re di danni cerebrali e riduzione
della capacità cognitiva.

Sebbene la cirrosi sia più comune nella mezza
età e tra gli anziani, anche i giovani sono oggi a
maggior rischio

I tumori si presentano più fre-
quentemente nella mezza età e
tra gli anziani.

Ipertensione, ictus e aritmie cardiache possono
colpire tutte le fasce dell’età adulta.

Il consumo eccessivo episodi-
co è un importante fattore di
rischio di ictus tra i giovani.

Le cardiopa-
tie coronari-
che sono rare
tra i giovani.

La riduzione del rischio di cardio-
patie coronariche è più alta nella
mezza età e tra gli anziani.

Le conseguenze dei danni prenatali alcolcorrelati si riflettono su tutto il
corso dell’esistenza.



4.5. Quali persone sono maggiormente esposte al rischio di
malattie alcol-correlate?

Predisposizione genetica

Il patrimonio genetico influisce sul rischio di sviluppare disturbi legati al consu-
mo d’alcol. Il classico disegno di studio sui gemelli compara le somiglianze di
fronte ad un dato problema tra gemelli monozigoti (MZ, identici) e dizigoti (DZ,
fraterni), allo scopo di stabilire la portata della predisposizione genetica, o ere-
ditarietà del problema. L’ereditarietà può essere calcolata perché i gemelli MZ
sono geneticamente identici, mentre i DZ condividono soltanto una metà del
loro patrimonio genetico. Il metodo si basa sul principio degli “eguali presup-
posti ambientali”, per cui la somiglianza tra gli ambienti in cui vivono gli indi-
vidui di una coppia di gemelli MZ è analoga a quella tra gli ambienti in cui vivo-
no gli individui di una coppia di gemelli DZ, sebbene esista chiaramente
un’interazione tra i geni e l’ambiente (Heath & Nelson 2002).

Mentre gli studi sui gemelli non identificano geni specifici capaci di influire su
di un problema di salute, essi forniscono importanti informazioni sull’impatto
dei geni sul problema (proprietà più generiche delle sue modalità di trasmissio-
ne ereditaria, come ad esempio se i geni agiscano singolarmente o insieme nel-
l’influire su di un problema), su quali aspetti del problema siano maggiormen-
te ereditari, se gli stessi geni possano influire allo stesso modo sulle donne e
sugli uomini, e se problemi multipli condividano influenze genetiche comuni.
Quando i dati provenienti da studi sui gemelli forniscono dati sui loro familiari,
lo studio in questione si definisce twin/family ed è in grado di fornire informa-
zioni più precise su come i genitori trasmettano una certa caratteristica com-
portamentale ai loro figli per via genetica oppure attraverso alcuni aspetti del-
l’ambiente familiare (trasmissione culturale). Quando vengono raccolte infor-
mazioni dettagliate sull’ambiente, gli studi sui gemelli e gli studi twin/family
possono far luce sul modo in cui i fattori ambientali interagiscono con la predi-
sposizione genetica fino a generare un problema.

Alcuni studi twin e twin/family indicano un grado di ereditarietà dell’alcoldipen-
denza tra il 50 e 60% (Cook & Gurling 2001; Dick & Forud 2002; US
Department of Health and Human Services 2000). La letteratura corrente si
concentra piuttosto sull’alcoldipendenza, ma c’è motivo di ritenere che, nel-
l’ambito del consumo forte o problematico di alcol, l’alcoldipendenza abbia una
componente di ereditarietà ben maggiore di quanto sia possibile diagnosticare.

Le analisi di 987 individui provenienti da 105 famiglie del campione iniziale del
Collaborative Study on the Genetics of Alcoholism (COGA), uno studio familia-
re su larga scala, progettato per identificare i geni che riguardano il rischio di
alcoldipendenza e di caratteristiche e comportamenti alcol-correlati, ha rivela-
to che alcune regioni del cromosoma 3 contengono geni che aumentano il
rischio di sviluppare alcoldipendenza (Reich et al. 1998). Il dato più significati-
vo riguarda alcune regioni dei cromosomi 1 e 7, con dati meno significativi per
una regione del cromosoma 2. Il campione di controllo, che ha compreso 1295
persone provenienti da 157 famiglie, ha confermato i risultati precedenti, seb-
bene con minore forza statistica (Foroud et al. 2000).
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Una variante dei geni ADH2 ed ADH3 protegge in larga misura (ma non com-
pletamente) i suoi portatori dallo sviluppare alcoldipendenza, poiché in questi
individui l’assunzione di alcol genera malessere (Reich et al. 1998). I geni codi-
ficano l’aldeide deidrogenasi, uno dei due principali enzimi epatici che metabo-
lizzano l’alcol fino al prodotto finale, l’acetato. Indagini su coppie di fratelli non
alcoldipendenti presenti nel campione iniziale del Collaborative Study on the
Genetics of Alcoholism (COGA) ha provato l’esistenza di una regione protettiva
nel cromosoma 4, in generale prossimità dei geni per l’ADH (alcol deidrogena-
si) (Williams et al. 1999; Edenberg 2000; Saccone et al. 2000).

Altri fattori di rischio

Ad ogni livello di consumo d’alcol le donne sembrano essere esposte a un
rischio maggiore di subire danni cronici dovuti all’alcol, con diversi livelli di
rischio per differenti malattie. Ciò è probabilmente dovuto al fatto che le donne
presentano una minor quantità d’acqua corporea rispetto agli uomini (Swift
2003). Perciò se un uomo e una donna di peso ed età approssimativamente
analoghi ingeriscono la stessa quantità d’alcol, la concentrazione di alcol sarà
più alta nella donna, poiché l’alcol sarà diluito in un minor volume di acqua cor-
porea.

Numerosi studi su diverse popolazioni concordano sul fatto che la mortalità
alcolcorrelata è più alta negli adulti di basso ceto sociale (Romelsjo & Lundberg
1996; Leclerc et al. 1990; Lundberg & Osterberg 1990; Makela et al. 1997;
Makela 1999; Loxey et al. 2004): ciò è dovuto ai livelli più elevati di consumo
rischioso di alcol e di intossicazioni in questo gruppo di individui, così come esi-
ste una relazione tra mortalità alcol-correlata e livelli di istruzione (Schnor
2004). Esiste anche un’interazione tra consumo d’alcol e povertà per quanto
riguarda i crimini violenti come l’omicidio, con un tasso di incidenza, quando
questi fattori sono combinati, maggiore rispetto a quanto ci si aspetterebbe
dalla somma dei due fattori di rischio individuali (Parker 1993). In Inghilterra,
per gli uomini d’età compresa tra i 25 e i 69 anni, quelli appartenenti alle cate-
gorie sociali più basse (operai non specializzati) presentavano un rischio di
mortalità alcol-correlata 15 volte più alto rispetto ai professionisti delle classi
sociali più alte (Harrison & Gardiner 1999). In Svezia fino al 30% della morta-
lità differenziale per ciò che concerne gli uomini di mezza età in ogni gruppo
socioeconomico è spiegata dal consumo di alcol (Hemström 2001).

I bambini sono molto più esposti ai danni dell’alcol rispetto agli adulti. Sono
fisicamente più piccoli e non hanno esperienza per ciò che riguarda il bere e i
suoi effetti; non dispongono di contesti o punti di riferimento per valutare e
controllare il loro livello di consumo e inoltre non hanno sviluppato una tolle-
ranza rispetto all’alcol. Tra la media adolescenza e la prima età adulta si veri-
fica il maggior incremento nella quantità e nella frequenza del consumo d’alcol
e dell’incidenza dei problemi correlati (Wells et al. 2004; Bonomo et al. 2004).
Gli individui che consumano quantità maggiori intorno ai quindici anni tendono
in età adulta a presentare i maggiori livelli di consumo, a sviluppare alcoldipen-
denza e danni alcol-correlati, una peggiore salute mentale, scarsi risultati sco-
lastici e un maggior rischio di commettere crimini (Jefferis et al. 2005). Negli
adolescenti e nei giovani il consumo di alcol è associato a lesioni e morte per
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incidenti stradali, suicidio e depressione, bocciature scolastiche e peggiori risul-
tati accademici, perdita di memoria, perdita momentanea di coscienza
(blackout), colluttazioni, danni alla proprietà, cattivi rapporti con i coetanei e
rottura di amicizie, violenza sessuale su vittime stordite da alcol e/o droghe
(date rape), rapporti sessuali non protetti che espongono al rischio di malattie
a trasmissione sessuale, HIV e gravidanze indesiderate (Williams & Knox
1987).

Ad ogni modo, in generale, il maggior determinante del consumo alcolico dan-
noso e problematico è il comportamento della popolazione (Rose 1992); a livel-
lo di popolazione la percentuale di forti bevitori è fortemente correlata ai con-
sumi medi pro-capite. (Skog 1991; Lemmens 2001; Academy of Medical
Sciences 2004).

4.6. Quanto è importante l’alcol come causa di malattie?

Il rapporto “Global Burden of Disease” (GBD, l’impatto delle più importanti pato-
logie sui sistemi sanitari in tutto il mondo) dell’Organizzazione Mondiale della
Sanità mira a valutare il peso che diversi fattori di rischio, come l’alcol e il tabac-
co, e diverse malattie e disordini, come il diabete o l’alcoldipendenza, hanno sullo
sviluppo di malattie e sul verificarsi di morti premature (Rehm et al. 2004) recen-
temente aggiornato. Come strumento di misura dell’impatto di una malattia o
della morte prematura viene usato il DALY (disability adjusted life years, gli “anni
di vita vissuti al netto della disabilità”) che si esprime in anni di malattia o morte
prematura. Il rapporto sul GBD ha rilevato che, dopo il fumo e l’ipertensione,
l’alcol è il terzo maggiore fattore di rischio di malattia e morte prematura
nell’Unione Europea (Anderson et al. 2005 Figura 4.10). Si tratta di un calcolo
netto, dal quale sono già stati sottratti gli effetti benefici alcol-correlati su alcune
malattie. Nella classifica delle malattie e delle morti premature in Europa l’uso
problematico di alcol si è rivelato il quarto problema dopo l’infarto, la depressio-
ne e l’ictus; più significativo quindi dei disturbi polmonari cronici e del cancro al
polmone. Stime più recenti confermano tali evidenze.

Figura 4.10. Anni di vita vissuti al netto della disabilità (DALY) per fattori di rischio in
Europa. Fonte: Anderson et al. 2005.
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In generale, le lesioni riguardano per la maggior parte problemi dovuti all’al-
col, con un 40% complessivo, con le lesioni non intenzionali più rappresentate
rispetto alle intenzionali, Figura 4.11. La seconda categoria per ordine di impor-
tanza è quella delle patologie e dei disturbi neuropsichiatrici, al 38%. Le altre
malattie legate all’alcol (es. cirrosi epatica), i tumori e i disturbi cardiovascola-
ri contribuiscono ognuno nella misura di un 7-8% del totale.

Figura 4.11. Impatto sull’Unione Europea delle morti e delle patologie imputabili all’al-
col. Adattamento del rapporto GBD dell’OMS. Fonte: Anderson et al. 2005.

4.7. La riduzione del consumo d’alcol migliora la salute?

La riduzione o la cessazione del consumo di alcol produce sempre effetti benefi-
ci sulla salute. Parte del danno prodotto dall’alcol è immediatamente reversibile;
tutti i rischi acuti sono completamente reversibili in assenza di alcol. I giovani che
diminuiscono drasticamente il loro consumo alcolico alle soglie dell’età adulta
riducono il rischio di sviluppare danni alcol-correlati (Toumbourow et al. 2004).

Le malattie croniche spesso dipendono da un’esposizione durata tutta una vita,
e pertanto l’eliminazione dell’alcol determina la riduzione del rischio che tuttavia
non viene eliminato completamente. D’altra parte alcuni dati indicano che una
riduzione del consumo di alcol è associata nella popolazione ad una diminuzione
abbastanza rapida delle malattie croniche come le morti per cirrosi epatica
(Ledermann 1964). Ad esempio, alcune serie storiche, (time series analyses)
hanno dimostrato che la diminuzione del consumo pro capite è associata a una
considerevole riduzione delle morti per cirrosi epatica (es. Ramstedt 2001; Skog
1980; e particolarmente Cook & Tauchen 1982). Un ulteriore esempio di una
patologia cronica che mostra remissione rapida, talvolta quasi immediata è quel-
lo della depressione. La maggior parte degli studi rilevano che molte sindromi
depressive migliorano sensibilmente nel giro di giorni o settimane di astinenza
(Brown & Schuckit 1988; Dackis et al. 1986; Davidson 1995; Gibson & Becker
1973; Penick et al. 1988; Pettinati et al. 1982; Willenbring 1986).
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Gli interventi sanitari sul consumo rischioso e dannoso di alcol che riducono il
consumo conseguono sia la diminuzione dei problemi alcol-correlati (Moyer et
al. 2002) che della mortalità dovuta all’alcol (Cuijpers et al. 2004). L’indagine
condotta su di una comunità di Malmo durante gli anni ’70 ha dimostrato  che
un intervento breve su forti bevitori è stato in grado di produrre nell’arco di un
follow-up di sei anni un dimezzamento delle morti rispetto al gruppo di control-
lo che non aveva ricevuto l’intervento (Kristenson et al. 1983).
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