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RIASSUNTO

22 pazienti con disturbo da uso di alcol resistenti a trattamenti precedenti sono stati arruolatiin uno
studio retrospettivo pilota utile a valutare un trattamento ambulatoriale integrato. Tale valutazione
si basa sull’analisi delle modifiche nel tempo - ogni tre mesi per un anno - dei questionari CORE-OM
e DERS, degli esami ematici e delle ecografie dei pazienti afferiti a tale trattamento nel periodo da
gennaio 2017 ad aprile 2019.

Il Centro Alcologico per il Trattamento Intensivo Ambulatoriale (CATIA) eroga un trattamento
gruppale basato su elementi e principi dei gruppi di Skills Training DBT (dialectical behavioral
therapy — terapia dialettico comportamentale) ed & condotto da uno psicoterapeuta. Si avvale
inoltre della presenza di un medico psichiatra con competenze in DBT che partecipa a uno dei
guattro gruppi settimanali con 'incarico di seguire la farmacoterapia dei partecipanti e di un medico
internista che si occupa delle patologie internistiche alcol-correlate.

L’accordo terapeutico preso con ogni persona arruolata consisteva nell’ottenere la disponibilita a
partecipare al percorso gruppale per almeno 48 incontri (4 sedute settimanali: tre della durata di
due ore e una della durata di tre ore) per un ammontare di tre mesi circa. Ai pazienti veniva spiegato
che tre mesi si erano dimostrati un periodo di tempo sufficiente per apprendere le abilita di cui &
composto il programma, raggiungere la sobrieta, e impostare i cambiamenti necessari a mantenerla.
Ai tre mesi di sedute di gruppo poteva aggiungersi un periodo ulteriore di partecipazione al percorso
nel caso in cui fosse necessario un inserimento in lista trapianto, nel caso in cui fossero presenti
altre severe patologie alcol-relate, nel caso in cui le comorbidita psicopatologiche fossero tali da
rendere utile un approfondimento del lavoro psicoterapeutico e nel caso in cui fosse necessario piu
tempo per raggiungere o mantenere |’astinenza.

Le skills insegnate e praticate durante i gruppi, utili nel loro insieme a costruire una vita degna di
essere vissuta, sono suddivise in quattro moduli: mindfulness, efficacia interpersonale, regolazione
delle emozioni e tolleranza della sofferenza. Ogni modulo ha una efficacia provata, rispettivamente:
per accrescere consapevolezza, equilibrio e flessibilita; per accrescere la capacita di conseguire
efficacemente i propri obiettivi in situazioni di conflitto interpersonale; per meglio comprendere e
modulare emozioni intense e problematiche; per accettare realta dolorose e tollerare la sofferenza
senza mettere in atto comportamenti problematici. L'insegnamento delle distinte abilita che

compongono ognhi modulo € inteso dunque alla riabilitazione di un deficit nelle capacita di



autoregolazione e nelle capacita relazionali. In particolare gli obiettivi di insegnamento sono
raggiunti grazie a un ambiente terapeutico in grado di validare pensieri, emozioni e comportamenti
dei pazienti. Il criterio alla base dell'insegnamento e della pratica delle varie skills e che i
partecipanti, una volta capaci di gestire efficacemente le loro emozioni, ridurranno i loro
comportamenti disfunzionali fra cui il consumo di alcol.

Risultati: 10 persone non hanno portato a termine il trattamento (drop out 45%) e al follow up a 12
mesi dall’inizio del trattamento 5 persone risultavano astinenti (22%).

Si sono osservati significativi miglioramenti attribuibili al trattamento per quanto riguarda il disagio
psicologico, la regolazione emotiva e i livelli di glutamiltranferasi (GGT).

Nonostante la significativita degli effetti del trattamento la mediana del CORE-OM a 12 mesi
dall’inizio del percorso attesta un disagio psicologico moderato, per quanto ridotta del 17% e con
un 25° e 75° percentile nettamente inferiori rispetto al basale.

Per quanto riguarda il punteggio totale del DERS a 3 mesi dall’inizio del trattamento si verificava una
significativa riduzione delle difficolta emotive, a 6 mesi una ulteriore diminuzione e a 9 mesi
proseguiva il miglioramento. Infine a 12 mesi il livello di difficolta nella regolazione emotiva tornava
sui valori registrati a 3 mesi.

Per quanto riguarda le GGT si registra un loro dimezzamento a 3 mesi dall’inizio del trattamento, a
6 e 9 mesi si innalzano lievemente e a 12 mesi, pur essendo nuovamente aumentate, risultano
diminuite del 25% rispetto alla mediana basale.

Riteniamo che la ripresa del disagio psicologico a un anno dall’inizio del trattamento sia dovuta al
riemergere delle problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno del
senso di novita e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al venir meno del senso di
protezione e sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi settimanali. Sulla base dei
risultati ottenuti e dell’elevato tasso di ricaduta dei pazienti con DUA riteniamo di fondamentale
importanza che durante il trattamento vengano concordate con i pazienti le modalita di

prosecuzione del loro percorso terapeutico post CATIA.
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INTRODUZIONE

1. Disturbo da uso di alcol e difficolta di regolazione emotiva

Secondo recenti stime l'alcol causa 3 milioni di decessi ogni anno nel mondo e 16 milioni di

statunitensi e 11 milioni di europei sono alcoldipendenti [1]-[3].%

Nel 2004 in Italia i decessi nella fascia di eta compresa fra i 15 e i 64 anni attribuibili al consumo di
alcolici sono ammontati a 5320 (1530 femmine e 3790 maschi). Si tratta del 5.9% dei decessi in

guesta fascia di popolazione (4.9% delle femmine e 6.3% dei maschi) [4].

Considerato che l'alcol e la sostanza che provoca piu danni - fisici, psicologici e sociali - a chi ne fa
uso e agli altri, questi dati indicano che lo sviluppo di trattamenti efficaci per il disturbo da uso di

alcol (DUA) e di cruciale importanza a livello mondiale e nazionale [5].

La complessita di tale condizione? necessita di una modalita di intervento multi-professionale [6] e
I’'approccio da adottare deve avvalersi dei seguenti strumenti: terapia farmacologica e trattamenti

psicologici individuali e di gruppo.3

La trattazione del tema delle terapie farmacologiche non € lo scopo di questa tesi che, invece, si
pone come obiettivo una valutazione pilota delle modificazioni di alcuni parametri concomitanti alla
partecipazione ad un trattamento psicoterapico di gruppo che ha coinvolto soggetti con mancata o

ridotta risposta a trattamenti — anche farmacologici - precedenti.

In ragione dell'ipotesi che i mancati o non sufficienti benefici ottenuti in precedenza fossero
attribuibili a una disregolazione emotiva di base, e dei risultati ottenuti dai trattamenti di ispirazione
cognitivo comportamentale nella cura del DUA [7], abbiamo deciso di trattare i pazienti inviati
presso il nostro Centro utilizzando elementi e principi della terapia dialettico comportamentale

(DBT).4

YIn Europa si stima che I1,7% delle donne e il 5,2% degli uomini siano alcoldipendenti [3] e che nella fascia di
popolazione frai 15 e i 64 anni di eta il 14,2% dei decessi fra gli uomini e il 7,7% fra le donne siano imputabili al
consumo di alcol [196].

2 Basti considerare che, fra coloro che soffrono di DUA, la percentuale di ricaduta a un anno dalla conclusione del
trattamento si attesta su percentuali quali il 75% e I’'80% [11], [177].

3 Fra gli approcci gruppali, per quanto non condotti da professionisti, vanno annoverati i percorsi basati sui dodici
passi, quali Alcolisti Anonimi, in quanto la combinazione di trattamenti professionali per i disturbi da uso di sostanze
con i gruppi di auto mutuo aiuto si e rivelata essere la piu efficace [197].

4 Abbiamo adottato “elementi e principi” della DBT in quanto non disponevamo delle risorse necessarie a erogare il
trattamento standard.



La terapia dialettico comportamentale & stata infatti riconosciuta come il piu efficace trattamento
per il disturbo borderline di personalita (DBP) e ha inoltre ottenuto risultati incoraggianti nel trattare

disturbi accomunati da una disregolazione emotiva di base [8].

Jakubczyk et al. sostengono che impulsivita e difficolta di regolazione emotiva — tratti distintivi del
DBP — sono fattori significativamente correlati con la recidiva del DUA [9]. Inoltre teoria e ricerca
indicano nell’aspettativa di regolare la propria esperienza emotiva un importante motivo alla base
del consumo di alcol fra coloro che hanno problemi con questa sostanza e che il craving si manifesta

con intensita maggiore quanto piu la regolazione emozionale ¢ deficitaria [10]-[12].

La mancata o ridotta risposta al trattamento deve pertanto essere letta anche alla luce della
presenza di comorbidita quali disturbi dell’'umore, disturbi d’ansia e disturbi di personalita (DP) [13],

[14].

La disregolazione emotiva e un fattore di rischio per I'abuso di sostanze in generale. La ricerca di un
fattore di regolazione esterno si riscontra infatti in tutte le patologie caratterizzate da una instabilita
emotiva, ossia quelle che emergono dallo spettro bipolare e quelle che si manifestano nei disturbi

di personalita di area borderline.”

Secondo alcuni autori la meta di coloro che soffrono di DUA e arrivano in trattamento sono affetti
anche da un disturbo dell’'umore e secondo altri la meta di coloro cui puo essere posta diagnosi di

DUA hanno anche un DP [13], [14].

| pazienti con DP, oltre a consumare maggiori quantita di alcol, lo fanno piu frequentemente, ed e
piu difficile che rimangano in trattamento. Tuttavia, se proseguono il trattamento, I'esito non e
peggiore di quello di coloro che non hanno un DP [14]. | dati appena citati suggeriscono che pazienti
con DP necessitano di un approccio terapeutico dotato di strategie utili a ridurre il tasso di
abbandono. Tipicamente infatti questi pazienti hanno un attaccamento labile: entrano ed escono
dal trattamento, hanno un impegno altalenante, saltano le sedute e abbandonano il percorso prima
che sia concluso. Per trattare pazienti con questo stile di attaccamento I"approccio DBT utilizza
strategie quali esaminare le potenziali resistenze al trattamento, riconoscere le cause scatenati la

ricaduta, accrescere la motivazione e I'impegno attraverso |'assunzione di un ruolo attivo da parte

5 Tali patologie non sono alternative ma possono coesistere rendendo particolarmente difficoltosa la cura del DUA. A
questo proposito si consideri che: 1) nella persona con un disturbo bipolare Il lo stato ipertimico di base & egosintonico
per cui chi ne é affetto non andra in cerca di un trattamento per l'ipertimia, bensi per le fasi depressive; 2) per porre
diagnosi di DBP sono necessari 5 criteri, ma se la persona ne presenta solo 3 puo trattarsi comunque di una situazione
di intenso disagio cui manca una diagnosi che aiuti a orientare la cura.



del terapeuta, contatti concordati fra una seduta e I'altra durante i primi mesi di trattamento e

telefonate per recuperare pazienti che saltano le sedute [15].

Come e noto l'evitamento delle sedute e I'abbandono del trattamento coincidono nella maggior
parte dei casi con una ripresa del potus. Bisogna considerare infatti che I'alcol fa da automedicazione
permettendo di evitare il dolore psichico. A tal proposito recenti studi hanno riscontrato che i
sintomi di evitamento tipici del disturbo post-traumatico da stress (DPTS) sono particolarmente
frequenti in coloro che hanno un DUA e che il consumo di alcol aumenta all’laumentare dei motivi
per cui essere evitanti [16], [17]. Nel funzionamento di questi pazienti I'esperienza ripetuta di un
segnale e di un’emozione dolorosa ad esso connessa innesca infatti meccanismi di fuga attraverso
I’alcol talmente rapidi da far sembrare I'emozione quasi inesistente. Una volta dunque che questa
sequenza si sia stabilizzata e si sia dimostrata efficace per evitare il dolore emotivo, il segnale suscita

un comportamento di fuga bypassando apparentemente I'emozione sottostante [18].

Sulla base di queste considerazioni, un trattamento che abbia come esito una relativa stabilita
dell’astensione, dovrebbe favorire la capacita di accettare gli stati emotivi, corporei e mentali senza
ricorrere a modalita di fuga, facendone, anzi, di volta in volta, occasione di arricchimento della
relazione con il proprio sé e con gli altri. Secondo la prospettiva della DBT I'accettazione ha, infatti,
un potere trasformativo e la dialettica fra accettazione e cambiamento & alla base del processo
terapeutico. Conseguentemente il terapeuta e disposto a leggere comportamenti dipendenti e
ricadute come tentativi - per quanto disfunzionali - di soluzione di un problema (versante
dell’accettazione) ma non appena ne intravede la possibilita spinge verso |'obiettivo dell’astensione
(versante del cambiamento), il che € come dire che, nonostante un comportamento possa avere
assolutamente senso, deve cambiare. E dunque sulla base del riconoscimento di un comportamento
problematico e del desiderio dirisolverlo che terapeuta e paziente si prendono I'impegno di lavorare
insieme per sostituire comportamenti rivelatisi disfunzionali con comportamenti diretti a un

obiettivo (skills).

2. Patologie alcol-relate

Il paziente con DUA puo sviluppare fino a 200 patologie, di cui 60 direttamente causate dall’alcol,

che coinvolgono diversi organi e apparati [19].

| danni d’organo sono correlati alla media di alcol consumato e alla modalita di consumo ma non

allo stato di ebbrezza. Vi sono infatti molte persone con un consumo di alcol “a rischio” che



sviluppano danni d’organo importanti pur senza incorrere in intossicazioni acute [20], [21]. La
conduzione di una esistenza apparentemente normale complica dunque il processo di cura di questi

pazienti in quanto ne limita la consapevolezza di malattia e comporta ritardi nella diagnosi.

Di seguito le principali patologie alcol-relate.

2.1.  Neuro-psichiatriche
2.1.1. Intossicazione acuta

L'intossicazione acuta da alcol si manifesta con una serie di modificazioni psicologiche e
comportamentali clinicamente importanti che seguono I'ingestione di una grande quantita di alcol.
| sintomi variano in relazione alla concentrazione di alcol nel sangue e sono riportati nella Tabella 1

[22].

Tabella 1. Manifestazioni cliniche in relazione all’alcolemia. Adattata da [22], [23]

Alcolemia Manifestazioni cliniche

0,1-0,5 g/l Perdita di inibizione, loquacita, capacita di giudizio lievemente
compromessa

0,6-1 g/l Euforia, aumentata sicurezza di sé, riduzione dell’attenzione, riduzione dei

riflessi, riduzione della coordinazione, labilita emotiva

1,1-1,5 g/ La capacita di giudizio e i riflessi sono altamente compromessi; disturbi

dell’equilibrio e del movimento; vomito; sonnolenza

1,6-2,9 g/I Sensorio altamente compromesso; andatura barcollante; diplopia,

nistagmo e vertigini; stati emotivi esagerati; confusione e letargia

3,0-3,9 g/l Stupor e perdita di coscienza; incapacita di mantenere la stazione eretta;

perdita del controllo degli sfinteri; vomito

>4,0g/l Coma, arresto respiratorio e morte

Ai fini pratici si pud considerare che 1 unita alcolica aumenti I'alcolemia di 0,15-0,2 g/l [22].

L’alcolemia si riduce in media di 0,15-0,20 g/| all’ora nei bevitori occasionali, mentre nei bevitori



cronici si abbassa di 0,25-0,35 g/l all’ora. Tali valori sono tuttavia estremamente variabili a seconda
del genere, della corporatura, dello stato nutrizionale, del tipo di bevanda alcolica, dell’assunzione

a digiuno o a stomaco pieno e di molteplici variabili genetiche [23].

La gestione e il trattamento dell’intossicazione acuta avvengono principalmente presso il Pronto

Soccorso. Il trattamento consiste principalmente nella stabilizzazione del paziente attraverso:

monitoraggio della funzione respiratoria e, nel caso sia necessario, ventilazione meccanica;
- posizionamento dell’accesso venoso;

- correzione dello squilibrio idro-elettrolitico e dell’ipoglicemia;

- somministrazione di tiamina, per evitare I’encefalopatia di Wernicke;

- somministrazione di aloperidolo nel caso in cui il paziente sia agitato;

- somministrazione di metadoxina per accelerare il metabolismo e I’eliminazione di etanolo e

acetaldeide [24].

2.1.2. Sindrome da astinenza

La sindrome da astinenza & dovuta ad una interruzione improvvisa dell’assunzione di alcol in seguito
ad un consumo prolungato e consistente. | sintomi si sviluppano in un tempo stimabile in circa 3
giorni dall’'ultima somministrazione di alcolici ma variabile in un intervallo compreso tra 1 e 7 giorni

[25]. | sintomi possono variare in relazione alla gravita della crisi e sono riportati nella Tabella 2.

Tabella2. Manifestazioni cliniche associate ai vari gradi di sindrome astinenziale. Adattata da [25],

[26].

Sindrome Caratteristiche cliniche Tempo dall’ultima
assunzione

Crisi di | Tremore, ansia lieve, cefalea, palpitazioni, | 6—36h

astinenza sudorazione, anoressia, disturbi gastrointestinali

minore

(subclinica)

Convulsioni Crisi generalizzate, spesso tonico-cloniche. Breve | 6—48 h

periodo post-critico. Raro stato di male epilettico

Allucinazioni | Visive, uditive e/o tattili, con orientamento intatto e | 12—-48 h

segni vitali normali (senza delirium)




Delirium Complicanza piu grave dell’astinenza, pud portare a | 48—-96 h
tremens morte se non trattata. Si manifesta con iperattivita
autonomica (tachicardia, ipertensione,
sudorazione...), tremori, allucinazioni (soprattutto
microzoopsie), agitazione psicomotoria, ansia,
insonnia, crisi tonico-cloniche generalizzate, nausea o
vomito. La morte puo avvenire per insufficienza

respiratoria o aritmie.

2.1.3. Encefalopatia di Wernicke

L’encefalopatia di Wernicke (WE) & una sindrome neuropsichiatrica acuta caratterizzata dalla triade:
alterazioni oculari, alterazioni dello stato mentale e atassia della marcia. (La triade classica tuttavia

si manifesta solo nel 17% dei pazienti) [27].

L"WE é causata da un deficit di tiamina (vitamina B1). Il fabbisogno giornaliero di tiamina & circa 0,33
mg per ogni 1000 kcal di energia consumate, per cui una persona che in media consuma 2000 kcal
al giorno necessita di 0,66 mg/die di vitamina B1 [28]. La carenza di tiamina nei paesi occidentali &
guasi esclusivamente legata ad un forte consumo di alcol ed & dovuta a diverse cause: dieta
inadeguata, ridotto assorbimento gastrointestinale, diminuite riserve epatiche e alterazioni

nell’utilizzo [29].

La tiamina e un cofattore essenziale per diversi enzimi: chetogluratodeidrogenasi, transketolasi e
piruvato deidrogenasi. In assenza di tiamina, il glucosio non puo essere metabolizzato attraverso il
ciclo di Krebs e dei pentoso-fosfati. Il mancato metabolismo del glucosio porta ad un conseguente
accumulo intracellulare di glutammato che viene poi rilasciato negli spazi extracellulari per perdita
dell’omeostasi cellulare e danno citotossico [30]. Nello spazio extracellulare pud legarsi sia ai
recettori NMDA (N-methyl-d-aspartate), consentendo I'ingresso di ioni Ca2+ nelle cellule che quindi
vanno incontro a sofferenza e morte per necrosi o apoptosi, sia ai recettori non-NMDA,
consentendo l'ingresso intracellulare di Na+ con conseguente sofferenza e morte cellulare (danno
propriamente citotossico). L’alterazione dei gradienti osmotici attraverso le membrane cellulari,
quindi, determina la contemporanea presenza di edema citotossico e vasogenico. L'emorragia,

anche massiva, & possibile ma molto rara [31], [32].



Poiché solo una parte di alcolisti con carenza di B1 sviluppa encefalopatia, si & ipotizzato che
dovessero esserci altre cause, in particolare di tipo genetico. Diversi studi hanno dato risultati
contrastanti ma, attualmente, si suppone che la ridotta disponibilita di tiamina in coloro che
sviluppano WE sia dovuta ad un’anormale espressione e/o attivita dell’enzima transketolasi [33],

[34].

Le lesioni sono riscontrabili prevalentemente nelle aree cerebrali a maggiore attivita metabolica e a
maggiore consumo di glucosio [35]. Le sedi tipicamente colpite sono nuclei mediali del talamo, corpi
mammillari, tegmento, sostanza grigia periacqueduttale e lamina quadrigemina. Sedi meno tipiche
di interessamento, e pitl frequentemente coinvolte nei pazienti non-etilisti, sono la porzione dorsale
del bulbo, il nucleo rosso e i nuclei dei nervi cranici, il cervelletto, il corpo calloso e la corteccia

fronto-parietale [32].
| sintomi tipici dell’"WE sono costituiti dalla classica triade:

- encefalopatia. L'encefalopatia € caratterizzata da una perdita dell’orientamento, perdita
dell’attenzione, apatia e disturbi della memoria. Solo un 5% dei pazienti si presenta con una
depressione dello stato di coscienza, tuttavia, se non trattata, la malattia porta a stupor,
coma e morte;

- alterazioni oculari. Il nistagmo orizzontale & il reperto piu frequente, meno frequenti sono il
nistagmo verticale e rotatorio. L'oftalmoplegia € spesso causata dalla paralisi del retto
laterale ed € quasi sempre bilaterale. Nei casi piu avanzati, ci puo essere la perdita completa
dei movimenti oculari e miosi non reattiva;

- atassia. L'atassia si presenta con la tipica marcia a base allargata e a baricentro basso [27],

[32].

La manifestazione clinica tuttavia & eterogenea e la triade classica si osserva solo nel 30% dei casi,
mentre in alcuni casi possono del tutto mancare. Oltre ai sintomi classici si possono quindi avere
altri disturbi, in particolare: disfunzione vestibolare, neuropatia periferica, ipoacusia bilaterale,

sintomi cardiovascolari (tachicardia, ipotensione, sincope) [32].

La diagnosi di WE e prevalentemente clinica-anamnestica. Essendo possibili manifestazioni cliniche
differenti, le linee guida EFNS affermano che per porre diagnosi sono necessari almeno 2 dei
seguenti 4 criteri: deficit dietetico, alterazioni oculari, disfunzioni cerebellari, stato mentale alterato
o lieve deficit di memoria [36], [37]. Non appena viene posta la diagnosi clinica & necessario

procedere al trattamento che consiste nella somministrazione parenterale di tiamina.



In seguito, all’WE la maggior parte dei pazienti presenta delle sequele, in particolare: il nistagmo nel
60% dei casi, i deficit di memoria nell’80%, I'atassia nel 60%. Al contrario |'oftalmoplegia si risolve

nella gran parte dei casi [38], [39].

2.1.4. Sindrome di Korsakoff

La sindrome di Korsakoff & una sindrome neuropsichiatrica persistente caratterizzata da: amnesia
(sia anterograda che retrograda), confabulazione e apatia. E causata da una carenza di tiamina e da
un eccessivo consumo di alcol. Essa pu0d essere considerata una manifestazione cronica
dell’encefalopatia di Wernicke. Sebbene la sindrome di Korsakoff si possa manifestare anche dopo
un singolo episodio di WE, essa e tipica degli alcolisti cronici che nella loro vita hanno avuto piu

episodi di WE.

La memoria a lungo termine e le altre abilita cognitive sono relativamente conservate. Spesso le

persone che ne sono affette sono in grado di mantenere un comportamento sociale adeguato.

Dal punto di vista anatomo-patologico le aree presso cui si riscontrano i maggiori danni sono i corpi

mamillari, i nuclei anteriori e i nuclei dorso-mediali del talamo.

Il recupero delle funzioni cognitive compromesse nella sindrome di Korsakoff € molto raro [39], [40].

2.1.5. Demenza alcol-indotta

L'uso cronico di alcol puo indurre un deficit cognitivo multiplo. Si pone diagnosi di demenza alcol-
indotta quando essa non si manifesta esclusivamente in corso di delirium, non si risolve in seguito
alla sospensione dell’assunzione di alcol (deve essere continuativa nel tempo) e comporta una

compromissione significativa delle comuni attivita della vita quotidiana [41].

La demenza alcol-indotta si associa dal punto di vista organico a una notevole perdita di sostanza
bianca (soprattutto a livello della corteccia prefrontale, del corpo calloso e del cervelletto) e a una
perdita di neuroni a livello della circonvoluzione frontale superiore, dell’ipotalamo e del cervelletto.
| deficit piu frequenti nella demenza alcol-indotta riguardano la memoria, le funzioni visuo-spaziali

e le funzioni esecutive [42].

| traumi da caduta concorrono a causare demenza alcol indotta. Il paziente alcolista vi e
particolarmente esposto in quanto I'ebbrezza rallenta i riflessi e I'accumulo di microtraumi nel lungo

periodo accelera il decorso della malattia [43].



2.1.6. Polineuropatia

| pazienti con abuso cronico di alcol presentano spesso una polineuropatia periferica. Si stima che
trail 25 e il 66% delle persone con dipendenza da alcol siano affette da neuropatia [41]. Si riscontra
frequentemente in chi ha assunto elevate quantita di alcol per lungo tempo e non nei bevitori

occasionali [44]. Inoltre & prevalente nel genere femminile [45].

La polineuropatia si sviluppa lentamente e le caratteristiche cliniche possono includere disturbi di

vario tipo: sensitivi, motori e autonomici.

Il dolore (talvolta di tipo urente) & solitamente il primo e il principale sintomo. Progressivamente
compaiono altri sintomi (parestesie, intorpidimento, debolezza, crampi) che si manifestano in modo

simmetrico e interessano inizialmente le estremita [46]—[48].

| danni assonali e la demielinizzazione sono provocati sia da un effetto tossico diretto dell’alcol sia

dalla carenza vitaminica alcol-indotta [46], [47], [49].

2.1.7. Disturbo psicotico alcol indotto

Il disturbo psicotico indotto dall’alcol & caratterizzato perlopiu da allucinazioni uditive o convinzioni
paranoidee simili alla schizofrenia paranoide eccetto che per I’assenza dei sintomi negativi. Si pone
diagnosi di disturbo psicotico alcol indotto quando i sintomi non si verificano in corso di delirium o

di intossicazione.

| pazienti con questo disturbo sono soggetti a maggiori deficit cognitivi rispetto agli altri alcolisti

[41], [50].

2.1.8. Altridisturbi psichiatrici alcol-indotti

L'alcol puo essere causa di altri disturbi psichiatrici: disturbo psicotico, disturbo bipolare, disturbo
depressivo, disturbo d’ansia, disturbo del sonno, disfunzioni sessuali, disturbo neuro-cognitivo

maggiore o lieve [26].

Bisogna inoltre considerare che i disturbi bipolari, la schizofrenia e il disturbo antisociale di
personalita sono associati a un marcato aumento del tasso di disturbo da uso di alcol cosi come vari

disturbi d’ansia e depressivi [26]. In questo caso si usa la locuzione “pazienti a doppia diagnosi”.



L'Organizzazione Mondiale della Sanita (OMS) ne da questa definizione: “la coesistenza nel
medesimo individuo di un disturbo dovuto al consumo di sostanze psicoattive e di un altro disturbo
psichiatrico” [51]. La doppia diagnosi si accompagna a una maggior severita dei sintomi, maggiori
difficolta nel trattamento, prognosi peggiori, aumento del tasso di suicidi e maggiori costi per i

servizi sanitari [13].

2.1.9. Atrofia cerebellare

L'atrofia cerebellare € dovuta ad una degenerazione delle cellule del Purkinje, delle cellule dei
granuli e della sostanza bianca. Solitamente si manifesta dopo diversi anni di abuso etilico ed e
correlata alla quantita di alcol assunta. Per esempio, I'assunzione per 20-30 anni di 41-80 grammi di
etanolo al giorno comporta la perdita del 15% delle cellule del Purkinje, il consumo di 81-160 gr/die
ne comporta la perdita del 33,4%. La riduzione delle cellule del Purkinje e la perdita di sostanza
bianca a livello del verme sono correlate con I'atassia mentre la perdita di cellule del Purkinje nei
lobi laterali correla con deficit cognitivi. La patogenesi non & chiarita, ma anche in questo caso si
suppone che la degenerazione sia dovuta sia al deficit di tiamina, sia agli effetti neurotossici

dell’alcol [40], [52].
2.2. Miopatia alcolica

La miopatia puo colpire fino al 40-60% degli alcolisti. Si presenta con una riduzione marcata della
massa muscolare e ipostenia, a cui si associano sintomi soggettivi come crampi, mialgia e difficolta

nella marcia.

E caratterizzata da una atrofia selettiva delle fibre muscolari di tipo Il (fibre bianche con

metabolismo anaerobico).

La miopatia puo presentarsi con o senza neuropatia, in ogni caso le due patologie devono essere
considerate distinte. La severita della miopatia & legata alla quantita di etanolo consumato. La
patogenesi & legata principalmente all’effetto tossico diretto dell’etanolo sul tessuto muscolare. E
stato inoltre osservato che nei pazienti malnutriti (con deficit vitaminico) e cirrotici vi & una
maggiore prevalenza; tale dato suggerisce dunque che anch’esse abbiano un ruolo nella miopatia

[40], [53]—-[55].



2.3. Malattia di Marchiafava-Bignami

E una rara malattia che fu descritta per la prima volta nel 1903 e si manifesta dopo diversi anni di
abuso alcolico. E caratterizzata dalla progressiva demielinizzazione e necrosi della porzione centrale
del corpo calloso. | sintomi possono essere estremamente vari: demenza, disartria, emiparesi,
atassia, aprassia, riduzione dello stato di coscienza. Data I'eterogeneita della manifestazione clinica
la diagnosi veniva posta solitamente post-mortem. Attualmente la risonanza magnetica rappresenta

la metodica di elezione per porre diagnosi di malattia di Marchiafava-Bignami [56]-[58].

2.4.  Apparato gastrointestinale
2.4.1. Gastrite erosiva

L'assunzione di bevande alcoliche puo provocare un danno alla mucosa gastrica con conseguente
emorragia digestiva. Il meccanismo & dovuto ad un’aumentata secrezione acida e a un effetto
tossico diretto dell’etanolo. In particolare, & stato osservato come I'incremento della secrezione sia
legato al consumo di bevande fermentate quali vino e birra. Inoltre le evidenze sperimentali

attestano che la secrezione aumenta solo con concentrazioni di etanolo fra I’'1.4% e il 4% [59]—[63].
2.4.2.Sindrome di Mallory Weiss

La sindrome di Mallory-Weiss € una lacerazione longitudinale della mucosa nell’esofago distale. I
consumo di alcol ha un ruolo importante nella patogenesi della sindrome in quanto il 40-80% di
coloro che ne sono affetti sono forti consumatori. Altri fattori predisponenti sono la presenza di
ernia iatale e I'utilizzo di acido acetilsalicilico. La sindrome pu0 essere scatenata da: vomito,
gualunque situazione che aumenta la pressione endoaddominale (tosse, sollevamento pesi, etc.),
convulsioni, posizionamento di sondino naso-gastrico ed EGDS. Dal punto di visto clinico essa si
manifesta principalmente con ematemesi e dolore epigastrico. Essa & causa di circa il 15% delle
emorragie digestive superiori e il sanguinamento si verifica quando la lesione coinvolge i plessi
venosi o arteriosi sottostanti. Spesso il sanguinamento e preceduto da conati di vomito o tosse. Se
il sanguinamento € massivo puo portare a shock ipovolemico, con una mortalita che arriva fino al

5% dei casi. Il gold-standard diagnostico-terapeutico e I'endoscopia [64]—[68].
2.4.3. Malnutrizione

Spesso il paziente alcolista € malnutrito. Le cause possono essere diverse:



- un ridotto introito di nutrienti essenziali (proteine, vitamine e carboidrati) legato ad un
aumento della leptina sierica (con effetto anoressigeno) o ad una gastrite erosiva alcol-
indotta [69]-[71];

- il catabolismo dell’etanolo che interferisce con ['assorbimento, la digestione o il

metabolismo dei nutrienti essenziali [70].

Il deficit di nutrienti riguarda soprattutto tiamina (vit. B1), piridossina (vit. B6) e folati. In caso di
epatopatia o pancreatite cronica spesso vi & un deficit di vitamine liposolubili (vit. A in particolare)

e proteico [71].

Il grado di malnutrizione e correlato alla quantita di alcol e al tipo di bevanda. Il rischio di carenze
aumenta considerevolmente quando I’etanolo costituisce almeno il 30% dell’apporto calorico totale

[71], [72].

Bisogna infine tenere in considerazione che la malnutrizione pud essere anche una conseguenza del

contesto sociale disagiato in cui frequentemente vive chi soffre di alcolismo.
2.5.  Fegato e vie biliari
2.5.1.Alcoholic Liver Disease

L’epatopatia (Alcoholic Liver Disease ALD) & la piu comune e severa complicanza dell’abuso alcolico.
Circa il 50% delle epatopatie croniche sono attribuibili all’alcol [21], [73]. Il metabolismo dell’etanolo
avviene infatti per 1’80-90% a livello epatico e determina la formazione di prodotti tossici. Il

metabolismo avviene in due fasi:

- l'ossidazione dell’etanolo ad acetaldeide. Questo avviene per il 90% grazie all’enzima
citoplasmatico alcol deidrogenasi, mentre per il 10% ad opera del sistema enzimatico
microsomiale CYP2E1. In caso di abuso cronico di alcol si ha un’induzione del sistema
microsomiale con un incremento della sua attivita.

I'ossidazione dell’acetaldeide ad acetato attraverso I'’enzima aldeide deidrogenasi.
Una minima percentuale di etanolo viene invece metabolizzata dall’enzima catalasi [74]-[76].

La steatosi (Alcoholic Fatty Liver Disease AFLD) si sviluppa solitamente dopo 2 settimane in circa il
90% delle persone che ingeriscono piu di 60 gr/die di etanolo, ma vi & grande variabilita individuale
[77]. Ul rischio infatti aumenta in individui aventi le seguenti caratteristiche: genere femminile,
sovrappeso o obesita, epatite virale cronica B e/o C, emocromatosi ereditaria, storia famigliare di

AFLD [21], [78], [79].



| passaggi attraverso cui si giunge alla steatosi sono particolarmente complessi. La produzione di
acetaldeide e specie reattive dell’ossigeno (ROS) derivata dal metabolismo gioca un ruolo
fondamentale nel processo causando I'alterazione di diversi pathways intracellulari. In particolare,

ne consegue:

- una maggiore ossidoriduzione di NAD+ a NADH. Cio inibisce la beta-ossidazione lipidica
(causando un accumulo di lipidi) e la trasformazione di lattato in piruvato (provocando
acidosi lattica) [74], [76], [80].

- un aumento dell’espressione del fattore di trascrizione SREBP-1 (Sterol Regulatory Element
Binding Protein) attraverso I'azione di diversi mediatori (acetaldeide, ROS, riduzione di AMPK
e riduzione dell’attivita di SIRT-1) [74], [81].

- un’inibizione dell’attivita del fattore di trascrizione PPAR-Alpha (Peroxisome proliferator-

activated receptor alpha) [82].

Tutto cio comporta una riduzione della beta ossidazione, un aumento della sintesi di acidi grassi e

I"'accumulo di lipidi intracellulare con conseguente steatosi epatica [74].

Frequentemente la steatosi & asintomatica e si riscontra casualmente in seguito a esami ematici di
routine da cui risultano un aumento delle Gamma-GT e un aumento moderato delle transaminasi.
All’esame obiettivo si osserva la presenza di epatomegalia e all’ecografia un fegato iperecogeno ed

omogeneo [21].

Circa un terzo dei pazienti con steatosi sviluppa una steatoepatite alcolica nel corso della vita [83].
La steatoepatite € caratterizzata istologicamente da: rigonfiamento (ballonizzazione) e necrosi degli
epatociti, corpi di Mallory (inclusioni eosinofile citoplasmatiche costituite da citocheratina),
infiltrato infiammatorio (costituito soprattutto da neutrofili) e fibrosi (solitamente sinusoidale e
perivenulare) [84]. Dal punto di vista clinico-laboratoristico il quadro & subdolo e molto simile alla
semplice steatosi, tuttavia la steatoepatite ha una prognosi peggiore infatti i pazienti con sola
steatosi hanno un rischio di sviluppare cirrosi in 5 anni pari al 7%, quelli con steatoepatite pari al
16% [85]. La steatosi non complicata nel corso della vita progredisce a cirrosi nel 5-15% dei casi (vedi

figura 1) [86]—[88].
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Figura 1: Schema evolutivo del danno epatico da alcol. Adattata da [89]

La cirrosi epatica e la fase finale e irreversibile della malattia epatica. Essa & caratterizzata dalla
presenza di fibrosi e noduli di rigenerazione con un sovvertimento del naturale parenchima epatico.
Questo porta allo sviluppo di ipertensione portale, ad una insufficiente funzionalita epatica e al

possibile sviluppo di epatocarcinoma [90].

Come per la steatosi i meccanismi patogenetici che portano alla cirrosi sono complessi e non ancora
del tutto chiariti. Anche in questo caso I'acetaldeide e le specie reattive dell’ossigeno (ROS) giocano

un ruolo fondamentale nel processo:

- l'acetaldeide induce sintesi di matrice extracellulare (ECM) attivando diversi pathways nelle
cellule stellate di Ito [77], [91], [92];

- le ROS provocano danno alle membrane cellulari attraverso la perossidazione lipidica[77];

- Il'acetaldeide diminuisce la quantita di glutatione disponibile rendendo piu suscettibile la
cellula al danno da ROS [77];

- Il'acetaldeide provoca danni alle tight junctions e adherent junctions della mucosa del colon
e dunque una maggiore permeabilita della barriera intestinale: i lipopolisaccaridi (LPS)
batterici possono quindi raggiungere il fegato attraverso il sistema portale. | LPS si legano ai
Toll-Like Receptor 4 (TLR-4) presenti sulle cellule di Kuppfer stimolandole a rilasciare ROS e
citochine e chemochine pro-infiammatorie (IL-1 beta, TNF Alpha, IL-8, MCP-1 e RANTES) che
stimolano l'infiltrazione neutrofila. Il TLR-4 & presente anche sulle cellule di Ito (dove stimola

ulteriormente la fibrogenesi), sulle cellule endoteliali (dove stimola I'angiogenesi) e sugli



epatociti (dove attiva il nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (Nf-kB)
[74], [93]-[95];

- I’etanolo sopprime I'attivita delle cellule Natural Killer (NK) che avrebbero un effetto anti-
fibrotico poiché inibiscono le cellule di Ito attivate [74], [96], [97];

- viene alterato il sistema immunitario adattativo e ci0 contribuisce, attraverso un
meccanismo non del tutto chiarito, alla stimolazione della fibrogenesi. Ad essere
compromessa e la funzione del proteasoma nei macrofagi e nelle cellule dendritiche con una

conseguente modificazione nel processo di presentazione dell’antigene [74], [98], [99].

2.5.2. Epatite alcolica acuta

L’epatite alcolica acuta € una sindrome clinica che colpisce soprattutto persone nella fascia di eta
40-60 anni che per molti anni hanno consumato quantita eccessiva di alcol (>100gr/die). Il principale
segno ¢ la rapida insorgenza di ittero. Inoltre, si possono avere: febbre, ascite, dolore in ipocondrio
destro e piu raramente encefalopatia. Dal punto di vista laboratoristico si ha un incremento delle
transaminasi oltre 2 volte il limite della norma, con un rapporto AST/ALT>2, un incremento della
bilirubina totale >5mg/dl, una neutrofilia e un aumento dell'INR. In presenza di questi dati clinici e
laboratoristici, in un paziente con storia di abuso alcolico, si pone diagnosi di epatite alcolica [100],

[101].

La malattia pud essere molto severa e portare a morte in un’elevata percentuale di casi. La mortalita
e dovuta soprattutto a insufficienza epatica, sanguinamento da varici e sepsi [102]. Per definire la
severita della malattia si utilizzano diversi score. Tra i piu utilizzati vi sono il Maddrey discriminant

function (DF), il Model for End-Stage Liver Disease (MELD) e il Glasgow Alcoholic Hepatitis Score:

- il DF considera come parametri il tempo di protrombina e la bilirubina sierica. Se il DF ¢ > 32
I'epatite € severa e la mortalita a 90 giorni & circa del 40% [103].

- il MELD considera invece creatinina, INR e bilirubina. Se & 2 20 la mortalita a 90 giorni & del
20% [104].

- il Glasgow alcoholic hepatitis score considera: bilirubina, INR, eta, leucociti, urea. Uno score

> 9 indica una epatite severa [103].



2.5.3. Litiasi biliare

Un consumo elevato di alcol (tale da provocare una steatoepatite) porta anche ad un aumento della

prevalenza di litiasi della colecisti [105].

Al contrario diversi studi hanno dimostrato come ad un consumo moderato di alcolici (circa 0,5 unita
alcoliche al giorno) si associ una ridotta prevalenza di calcoli [106], [107]. Tale dato pud essere legato

ad una riduzione dell’indice di saturazione del colesterolo biliare [108].

2.6. Pancreas
2.6.1. Pancreatite acuta

L'abuso di alcol provoca circa il 30% dei casi di pancreatite acuta e ne e quindi il secondo piu

frequente fattore scatenante dopo la litiasi biliare [109].

La patogenesi della pancreatite alcolica € complessa e non ancora del tutto chiarita. Inizialmente si
e ritenuto che fosse dovuta ad un possibile effetto dell’alcol sul tono dello sfintere di Oddi tuttavia,
mentre secondo alcuni studi I'uso di alcol porta ad un aumento del tono sfinteriale, secondo altri lo

diminuisce [110]-[114].

Attualmente si ritiene che I’alcol induca modificazioni sui dotti pancreatici e sulle cellule acinari. Di

seguito le modificazioni indotte dall’etanolo in dettaglio:

- modificazioni di due enzimi non digestivi del succo pancreatico (litostatina e glicoproteina 2)
che ne aumentano la tendenza a precipitare portando alla formazione di tappi proteici
all'interno del dotto pancreatico. | tappi proteici aumentando di dimensione provocano
ulcerazione dell’epitelio duttale con conseguente cicatrizzazione, ulteriore ostruzione e,
infine, atrofia acinare e fibrosi. Inoltre probabilmente I'alcol induce una disfunzione del
canale ionico regolatore della conduttanza transmembrana della fibrosi cistica (CFTR)
causando un aumento della viscosita del secreto e conseguente precipitazione di calcoli
[115], [116];

- aumento della sintesi di enzimi digestivi e lisosomiali nelle cellule acinari. Vi € inoltre un
aumento della fragilita degli organuli dovuta a ROS, esteri del colesterolo, acetaldeide e a
riduzione della glicoproteina 2. Questi cambiamenti portano ad una possibile attivazione

intracellulare, in presenza di un fattore scatenante [115], [116];



- aumento della sintesi di fattori della trascrizione NF-kB e AP1 che regolano positivamente
I’espressione di citochine pro-inflammatorie e aumento del calcio citoplasmatico che porta
alla depolarizzazione mitocondriale e quindi alla morte cellulare;

- attivazione delle cellule stellate pancreatiche (PCSs). Le PCSs sono attivate direttamente
dall’etanolo e dai suoi metaboliti (acetaldeide), dallo stress ossidativo e dalle citochine
rilasciate dalle cellule pancreatiche necrotiche. Una volta attivate portano ad un aumento
della sintesi proteica di matrice extracellulare e sintetizzano loro stesse citochine
inflammatorie. L’'attivazione delle PCSs & implicata nella patogenesi della pancreatite cronica
in quanto inducendo sintesi di ECM finisce col provocare fibrosi del parenchima. Una volta
avviato, il danno cronico si intensifica nel caso in cui prosegua I'assunzione di alcol, vi siano
ulteriori fattori ambientali favorenti (come il fumo) e vi siano ripetuti episodi di pancreatite

acuta [115], [116].

Il dato epidemiologico che gli effetti negativi diretti dell’etanolo e dei suoi metaboliti inducono
pancreatite acuta solo a una minoranza di coloro che abusano cronicamente di alcol indica che sono
necessari ulteriori fattori scatenanti o fattori di vulnerabilita per sviluppare la malattia. Tuttavia per
nessuno dei principali fattori indagati & stato possibile dimostrare un ruolo chiaro (dieta, quantita e

tipo di alcol consumato, pattern della consumazione, presenza dislipidemia, fumo) [116]:

- il ruolo del fumo nella pancreatite acuta & particolarmente controverso. Infatti, nonostante
nei modelli animali siano stati riscontrati i danni causati dalla nicotina e delle nitrosamine
sulle cellule acinari del pancreas, dal punto di visto clinico e difficile attribuire un preciso
ruolo al fumo a causa della stretta associazione tra i forti fumatori e forti bevitori. Vi &
comunque un generale consenso sul fatto che il fumo acceleri la progressione della
pancreatite alcolica [116], [117].

- un’endotossiemia batterica & un altro possibile fattore scatenante tuttavia, pur essendo
stato dimostrato in vivo sui ratti non ne & chiaro il risvolto clinico (precedentemente si e
considerato come il consumo di alcol aumenti la permeabilita della barriera intestinale e

quindi faciliti I'endotossiemia) [116], [118].

Secondo Bakes et al. 2012 [119] la diagnosi di pancreatite acuta pud essere posta in presenza di

almeno 2 dei seguenti 3 criteri:

- dolore addominale con insorgenza acuta, localizzato soprattutto in epigastrio e con possibile

irradiazione “a sbarra”;



- incremento delle lipasi (o amilasi) sieriche almeno 3 volte i limiti della norma;
- aspettitipici all'imaging (TC con mdc, MRI, ecografia addominale). In pazienti che presentano

dolore tipico e incremento delle lipasi non & necessario procedere ad indagini di imaging.

La pancreatite acuta pud essere un primo segno di alcolismo. Pud portare ad una serie di
complicanze locali ma anche a sindrome da risposta infiammatoria sistemica (SIRS), insufficienza
multiorgano e morte. E quindi una condizione associata a significativa mortalita nel paziente

alcolista [120].
2.6.2. Pancreatite cronica

La pancreatite cronica nel 70% dei casi & secondaria all’abuso alcolico. E caratterizzata da una
inflammazione e fibrosi del parenchima pancreatico con ostruzione duttale e conseguente ridotta

funzionalita pancreatica (sia esocrina che endocrina).
Il quadro clinico e oligo-sintomatico:

- spesso Vi puo essere un dolore epigastrico recidivante che si esacerba con I'assunzione di
cibo e soprattutto di alcol

- malassorbimento (per riduzione della funzione esocrina) con perdita di peso, steatorrea,
diarrea, meteorismo

- diabete mellito (per riduzione della funzione endocrina)

La diagnosi viene posta tramite la clinica, i test di funzionalita pancreatica e tecniche di imaging, in

particolare la TC come primo approccio e la colangio-RM come gold-standard [121], [122].
2.7. Apparato cardiovascolare

Gli effetti dell’alcol sull’apparato cardiovascolare non sono solo negativi. E stato infatti osservato
che il bere lieve-moderato - <1 unita alcolica (di seguito UA) per le donne e <2 UA per gli uomini -
riduce il rischio cardiovascolare [123], aumenta le HDL, aumenta la sensibilita all’insulina, riduce
I'inflammazione, migliora la funzione endoteliale e aumenta I'adiponectina [124]. Un consumo
elevato aumenta invece il rischio cardiovascolare e, in particolare il binge drinking, (= 3 UA nell’arco
di una/due ore) e stato associato a una mortalita 2 volte maggiore anche fra coloro che bevono

moderatamente [125], [126].
Un consumo eccessivo porta dunque a:

- ipertensione. Un consumo di 22 UA/die pu0 causare ipertensione arteriosa. Si stima che in

circa il 16% dei pazienti ipertesi la causa sia proprio I'eccessivo consumo alcolico.



2.8.

L'ipertensione & spesso reversibile e si risolve solitamente dopo circa 2-4 settimane di
astensione [127];

aritmie. La fibrillazione atriale & la piu frequente e spesso si risolve entro 24 ore. Si puo
inoltre avere un aumento del QT con la possibile comparsa di aritmie ventricolari che
possono essere anche fatali. La comparsa di aritmia e legata soprattutto al consumo binge
(si parla di holiday heart syndrome) o alla crisi d’astinenza, ma anche il consumo cronico ne
puo essere causa precipitante [123], [128];

cardiomiopatia alcolica. Si stima che I'alcol sia causa di circa 1/3 delle cardiopatie dilatative
non ischemiche. Gli individui a rischio sono coloro che hanno consumato > 90 gr/die di
etanolo per 2 5 anni. La cardiopatia alcolica € una importante causa di mortalita nel bevitore.
Infatti se il potus non cessa si incorre in insufficienza cardiaca e la sopravvivenza a 4 anni e
solo del 50%. Tuttavia I'astensione e il trattamento dello scompenso migliorano molto la
funzionalita cardiaca e la prognosi [123], [129], [130].

ictus. Il consumo elevato aumenta il rischio di ictus sia ischemico sia emorragico. Un
consumo lieve invece sembra avere un effetto protettivo nei confronti dell’ictus ischemico

[123], [131]-[133].

Sistema immunitario

L’alcol interferisce con le normali funzioni del sistema immunitario alterando i meccanismi

dell'immunita innata e specifica in modi differenti:

per quanto riguarda lI'immunita adattativa inibisce sia I'immunita cellulo-mediata sia
I'immunita umorale;

I'effetto dell’etanolo sui meccanismi dell'immunita innata dipende dal tipo di assunzione:
I'intossicazione acuta infatti inibisce la risposta inflammatoria, mentre un abuso protratto
induce una risposta infammatoria. Come descritto piu sopra I'alterazione dell'immunita e

coinvolta nei processi che portano all’epatopatia e alla pancreatite [74], [134].

L'abuso di alcol pud portare quindi ad una immunosoppressione di tipo subclinico che puo essere

rilevante in caso di insulti secondari quali infezioni batteriche e virali. Nell’alcolista infatti le infezioni

hanno una maggiore incidenza e severita, in particolare quelle da: HIV, HCV, tubercolosi,

pneumococco o klebsiella [135].



2.9. Endocrino-metaboliche

Mentre un consumo lieve o moderato (fino a una UA per le donne e a 2 UA per gli uomini) causa un
aumento della sensibilita all’insulina e quindi previene il diabete mellito tipo 2 [136], I'abuso di alcol

provoca diversi effetti negativi a livello endocrino-metabolico:

disfunzioni sessuali che interessano il genere maschile quali: riduzione della libido,

impotenza, alterata spermatogenesi e ginecomastia (a causa di una riduzione di

testosterone) [137];

- amenorrea e anovulazione [138];

- pseudo-Cushing con uno stato di ipercortisolismo e sintomi simili alla sindrome di Cushing
che regrediscono in seguito all’astinenza [139];

- rischio elevato di ipoglicemia e di acidosi lattica a causa dell’inibizione della gluconeogenesi

in corso di intossicazione acuta [24];

- iperuricemia e ipertrigliceridemia [140].

2.10. Osteoporosi

Gli effetti dell’alcol sul tessuto osseo sono legati alla dose. Mentre un consumo lieve (<1 UA/die per
le donne e <2 UA/die per 'uomo) non ha particolari effetti, un consumo maggiore, in particolare >4

UA/die, provoca danni con conseguente osteoporosi [141].

3.2.3.8. Changes in Bones Data also support significant changes in bone strength or density in people
with alcoholism.121,122 There is an increased risk for bone fractures among men and women who
are alcohol dependent, along with x-ray evidence that bone density is decreased. The specific
mechanisms involved are not fully understood, but it may reflect chronic changes in parathyroid
hormone with high doses of alcohol (as opposed to low doses of alcohol as alluded to previously),
coupled with the possible consequences of high levels of cortisol associated with chronic heavy

drinking, and anti-proliferative effects of alcohol on osteoblasts.

2.11. Neoplasie

Il consumo di alcol € associato ad un maggior rischio di insorgenza di cancro [142]. Negli uomini che
sono lievi-moderati bevitori il rischio non & significativamente aumentato, mentre lo € in chi
consuma >50gr/die di etanolo. Nelle donne invece il rischio aumenta anche con un consumo medio

di 1 UA al giorno soprattutto per il cancro della mammella [143], [144].



2.11.1. Mammella

Il rischio di cancro al seno aumenta anche fra coloro che bevono moderate quantita di alcol [144],
[145]. In Italia si stima che I'alcol sia responsabile dell’11% delle neoplasie mammarie [146]. Il rischio
aumenta in modo rilevante fra coloro che consumano piu di 3 unita alcoliche al giorno, ma anche
chi ne fa un uso occasionale (<1 UA/die) ha un’incidenza maggiore rispetto alle astemie [108], [144],

[145].

Si stima che il rischio aumenti del 10% circa ogni 10gr/die di alcol assunti. In particolare aumenta
I'incidenza delle neoplasie Luminal A e Her2 mentre non sono state riscontrate associazioni con i

Luminal B e Triplo Negativo [108], [147].

Dal punto di visto patogenetico sono stati ipotizzati diversi meccanismi: aumento degli ormoni
circolanti (estrogeni ed androgeni), aumento della vulnerabilita della ghiandola mammaria ai
carcinogeni, incremento del danno al DNA, aumento del potenziale di invasivita delle cellule
tumorali. In particolare, I'aumento del rischio di carcinomi Luminal A (positivi per i recettori degli
estrogeni e del progesterone) evidenzia un ruolo importante degli ormoni nell’eziopatogenesi.
Inoltre I'associazione tra alcol e terapia ormonale sostitutiva porta ad un’ulteriore moltiplicazione

del rischio [147].
2.11.2. Cavo orale — faringe — laringe

Il rischio di sviluppare neoplasia del distretto testa-collo € proporzionale al consumo di alcol. In
particolare, i maschi che consumano > 90 gr/die di etanolo hanno un rischio 15 volte superiore di

sviluppare cancro orale, 11 volte superiore di sviluppare cancro faringeo e laringeo.
Il fumo di sigaretta ha un effetto sinergico con I'alcol nello sviluppo di questi tumori [148].
2.11.3. Esofago

Un consumo di alcol = 170 gr/settimana (quindi circa 14 UA) si associa ad un aumento del rischio di
carcinoma squamocellulare mentre non si osserva aumento del rischio di adenocarcinoma. Inoltre

vi € un effetto sinergico con il fumo [149].
2.11.4. Epatocarcinoma

L’Alcoholic Liver Disease favorisce l'insorgenza del Carcinoma Epatocellulare (HCC). Questa
sequenza si deve sia al fatto che I'alcol causa la cirrosi, sia all’effetto cancerogeno dei metaboliti
dell’etanolo (acetaldeide e ROS). Tali metaboliti sono infatti in grado di formare addotti al DNA

cellulare e di interferire con la metilazione, sintesi e riparazione dello stesso [74].



Vi € una relazione dose-dipendente tra quantita di alcol consumato e rischio di insorgenza di HCC
[142]. Inoltre I'infezione cronica da HCV o HBV ha un’azione sinergica che moltiplica il rischio di
sviluppare I'HCC rispetto a coloro che hanno una cirrosi alcolica senza infezione [150]. L'incidenza
cumulativa a 5 anni di sviluppare HCC in pazienti con cirrosi alcolica (e in assenza di epatiti virali

croniche) & dell’8% [151]-[153].
2.11.5. Colon retto

Il cancro del colon-retto (CCR) e associato a un consumo moderato di alcol [145], [154]. Inoltre
coloro che hanno famigliarita per il CCR sono soggetti a una maggior incidenza del tumore rispetto

agli astemi [155].

2.12. Ematologiche
2.12.1. Anemia

Il paziente alcolista presenta spesso un’anemia macrocitica, la cui origine & multifattoriale: effetto
diretto dell’etanolo, carenza nutrizionale di folati, sideropenia da sanguinamento di varici (in caso
di cirrosi), inflammazione cronica ed emolisi da ipersplenismo. La macrocitosi puo essere presente
anche senza anemia e anche se i livelli di vitamina B12 e Acido Folico sono nella norma. Il
meccanismo non & noto, ma dopo circa 2-4 mesi di astinenza il volume corpuscolare medio rientra

nella norma [156]-[159].
2.12.2. Trombocitopenia

Circa I'80% dei pazienti alcolisti ospedalizzati presenta una lieve trombocitopenia (PLT < 150mila).
La conta piastrinica solo raramente raggiunge valori critici (PLT<10mila). L'eziopatogenesi anche in
guesto caso & multifattoriale: aumentata distruzione da ipersplenismo e effetto tossico diretto sui

megacariociti [157]-[159].

2.13. Effetti dell’associazione tra alcol e abitudine tabagica

La comorbidita di tabagismo e abuso alcolico € frequente in quanto alcol e nicotina stimolano I'uno
il craving, la ricerca e I'assunzione dell’altra e viceversa [160]. Alle patologie riportate nei paragrafi
precedenti si aggiungono quindi quelle tipicamente correlate all’abitudine tabagica: polmonari,

cardiovascolari e neoplastiche.



2.14. Traumi

Il rischio di traumi e infortuni cresce con la quantita di alcol consumato [161]. Inoltre la prognosi
peggiora a causa dell’osteoporosi, della maggiore esposizione alle infezioni e della maggiore severita

delle ferite riportate [135], [141], [162].

Quando si pensa ai costi dell’alcol in termini di salute collettiva bisogna tenere presente che ¢ la
sostanza che provoca piu danni - fisici, psicologici e sociali - a chi ne fa uso e agli altri [5]. || DUA &

infatti associato a un aumento del rischio di incidenti, violenza e suicidio [26].

3. Alterazioni neuro-cognitive

La dipendenza da alcol & una malattia cronica progressiva che si associa a cambiamenti nella
neuroanatomia, nella neurofisiologia, nell'espressione genica neuronale, nella psicologia e nel

comportamento [163].

L'agente farmacologico alcol etilico agisce direttamente sui meccanismi cerebrali che controllano le

emozioni.

Agisce inoltre indirettamente sulle emozioni attraverso i meccanismi cerebrali che regolano

I'attenzione, la memoria e la valutazione [164].

L'alcol produce effetti specifici sulle funzioni di almeno due tipi di importanti recettori neuronali: i
recettori per il GABA e quelli per il glutammato. Questi due neurotrasmettitori sono responsabili
della maggior parte dell’attivita cerebrale inibitoria (GABA) ed eccitatoria (glutammato). Lalcol
deprime I'attivita cerebrale principalmente aumentando l'attivita inibitoria dei recettori GABA e
riducendo [lattivita eccitatoria del glutammato. Mentre l'aumento dell’attivita del GABA e
probabilmente responsabile della maggior parte degli effetti sedativi dell’alcol, la soppressione
dell'attivita del glutammato puo avere, anche a dosi molto basse, un effetto specifico sulla

formazione dei ricordi e sul problem solving [165].

Agendo sul sistema GABAergico, I'alcol provoca anche un incremento della dopamina nei centri
cerebrali della gratificazione. La dopamina, inoltre, & implicata sia direttamente che indirettamente
(come neuromodulatore di altri neurotrasmettitori) nella stimolazione motoria e negli effetti

euforizzanti dell'alcol [166].



L'esperienza soggettiva di arousal in risposta al consumo di alcol & stata collegata alla noreprinefina
su cui I'etanolo ha un effetto bifasico: basse dosi aumentano i livelli di norepinefrina e di vigilanza,

mentre alte dosi diminuiscono i livelli di norepinefrina e di attenzione [167].

Anche se si pensa che gli effetti piu gratificanti dell'alcol siano mediati centralmente, € possibile che
alcuni effetti siano mediati perifericamente. Ad esempio, e stato dimostrato che I'alcol ha attivita
beta-bloccanti e che riduce I'eccitazione periferica (v. palpitazione cardiaca e tremore) in situazioni
di stress, specialmente dove I'eccitazione fisiologica stessa crea un ciclo crescente di eccitazione e

ansia (v. ansia da prestazione) [167].

In una rassegna della letteratura effettuata da Yiicel e colleghi e stato evidenziato che gli individui
con storia di uso cronico di sostanze presentano deficit neuropsicologici a livello di processi
decisionali, di memoria di lavoro, di controllo esecutivo e di controllo inibitorio insieme ad alterazioni

neurobiologiche dei circuiti frontotemporali e dei gangli della base [168].

Alcune caratteristiche del comportamento disadattivo manifestato da coloro che soffrono di
dipendenza da alcol sono simili ai comportamenti di persone con lesioni alla corteccia orbitofrontale,
che & considerata responsabile dell’inibizione delle pulsioni e delle attivazioni emotive. Questi
comportamenti includono perdita di controllo, incapacita di astenersi dall'assumere alcol,
comportamenti ripetitivi e mancanza di capacita di pianificazione. Questa costellazione di

comportamenti & analoga a cio che in neuropsicologia viene definita sindrome disesecutiva [169].

Gli studi di risonanza magnetica (MRI) hanno distinto effetti alcolcorrelati permanenti e effetti
reversibili con I'astinenza. A supporto di studi di neuroanatomia postmortem da cui si notava un
deterioramento della sostanza bianca, studi di risonanza magnetica hanno evidenziato una specifica
vulnerabilita della materia bianca cosi come danni selettivi alla materia grigia dovuti all’esposizione

cronica all’alcol [170].

La riduzione delle prestazioni cognitive dei pazienti alcolisti coinvolge in modo specifico domini
esecutivi associati a compiti attenzionali e di memoria di lavoro. Tale riduzione riflette una relazione
anormale, nei pazienti alcolisti rispetto ai controlli, tra le prestazioni cognitive e l'intensita
dell'attivita dei nodi prefrontali dorsolaterali e striatali della rete di controllo esecutivo. Nei pazienti

alcolisti pertanto la connettivita fronto-striatale risulta significativamente ridotta [171].

Questi dati suggeriscono che il deficit esecutivo dei pazienti con DUA riflette la connettivita
disfunzionale tra i nodi corticali e sottocorticali delle reti da cui discende il controllo cognitivo sui

comportamenti diretti a un obiettivo [171].



Inoltre, Moll de Souza et al. hanno dimostrato che, nei soggetti con DUA, il volume del segmento
anteriore del corpo calloso era inversamente associato all'aumentare delle quantita giornaliere di

alcol, indicando una maggiore vulnerabilita della regione frontale agli effetti dannosi dell'alcol [172].

L'alcol ha un effetto dose-dipendente specifico sulla memoria: esso agisce come un blocco del
consolidamento, cioe interferisce sulla transizione delle memorie a breve termine nella memoria a
lungo termine; tale effetto si riscontra nelle amnesie degli eventi occorsi durante I'abuso di alcol

(blackout) o nell'amnesia di fissazione irreversibile nella sindrome di Korsakoff [173].

Inoltre, studi specifici suggeriscono che tali effetti dell'alcol sul funzionamento esecutivo e sulla
memoria prospettica possono essere presenti a dosi di alcol relativamente modeste e in assenza di

una sensazione soggettiva di intossicazione [174].

Gli studi nel campo dei disturbi da uso di sostanze basati sulle tecniche di neuroimaging hanno
identificato un ruolo chiave della corteccia prefrontale sia nell’espletare le funzioni esecutive
superiori (controllo di sé, attribuzione di salienza e consapevolezza) sia nel regolare le aree limbiche

della ricompensa [175].

La corteccia orbitofrontale e il giro cingolato anteriore sono le regioni dal punto di vista
neuroanatomico connesse con le aree limbiche implicate nella patogenesi della patologia alcolica.
Questi circuiti sono coinvolti durante i fenomeni di intossicazione, craving, astinenza e abuso ma

anche implicati nella motivazione e nelle funzioni cognitive superiori [176].

3.1. DBT Skills Training e regolazione emotiva

Gli abusi di alcol minano aspetti privati e sociali della vita delle persone e quindi sono - anche a
distanza di tempo - fonte di disregolazioni emotive, inoltre, umore deflesso ed emozioni negative
sono i fattori che influiscono maggiormente sul craving e sulle ricadute e possono interrompere le
funzioni autoregolative ed esecutive svolte dalla rete esecutiva frontoparietale [8], [164], [177],

[178].

Pertanto, risulta evidente la necessita di trattamenti capaci di accrescere consapevolezza, equilibrio
e flessibilita, di ripristinare la capacita di riconoscere i trigger esterni e interni che portano all’'uso di
alcol, di insegnare modalita per affrontarli, e che motivino a intraprendere attivita che non abbiano

a che fare con l'alcol.

Il formato skills training (DBT-ST) & stato sviluppato per aiutare i pazienti a sostituire comportamenti

disfunzionali con comportamenti diretti a un obiettivo e si & dimostrato efficace nel ridurre la



depressione, la rabbia e la disregolazione emotiva [179]. Alla luce di questi risultati e utile impostare
studi in grado di valutare gli effetti di questo approccio nel trattamento del DUA. Coloro che ne
soffrono si caratterizzano infatti per una bassa consapevolezza emotiva, per una bassa capacita di
controllare i comportamenti impulsivi mentre vivono emozioni negative e per una incapacita di

tollerare e accettare le emozioni negative [180].

A tal proposito studi recenti hanno evidenziato che la mindfulness favorisce attivazioni nella
corteccia cingolata anteriore e nelle aree prefrontali dorsolaterali, responsabili delle funzioni

esecutive e della regolazione emotiva [181], [182].

Alla mindfulness e infatti stata riconosciuta la capacita di promuovere le funzioni integrative della
corteccia prefrontale, che sono implicate in processi di regolazione corporea, di sintonia

interpersonale, di stabilita emotiva, di flessibilita di risposta e di conoscenza di sé [181].



SCOPI DELLO STUDIO

Questo studio retrospettivo vuole essere una prima valutazione pilota in grado di guidare eventuali
futuri studi prospettici di efficacia del trattamento integrato multiprofessionale erogato dal Centro
Alcologico per il Trattamento Intensivo Ambulatoriale (CATIA). Tale valutazione si basa sull’analisi
delle modifiche nel tempo dei parametri — rilevati tramite questionari psicologici, esami ematici ed

ecografie — dei pazienti afferenti a tale trattamento nel periodo da gennaio 2017 ad aprile 2019.

La particolarita di questo trattamento e che si rivolge a pazienti che non hanno tratto sufficienti
benefici da un trattamento di primo livello.

Gli obiettivi di questo studio sono due:

1. verificare gli esiti dell’approccio intensivo gruppale ispirato alla DBT del Centro Alcologico
per il Trattamento Intensivo Ambulatoriale (CATIA) nel periodo da gennaio 2017 ad aprile
2019 nei termini della eventuale remissione dal disturbo da uso di alcol e dell’eventuale

miglioramento dei parametri indicativi della funzione epatica.

2. analizzare la relazione delle misure di esito ottenute attraverso il questionario “Clinical
Outcomes in Routine Evaluation-Outcome Measure” (dimensioni del benessere soggettivo,
dei sintomi/problemi, del funzionamento, del rischio per sé e per gli altri) e delle misure delle
difficolta di rilevanza clinica nella regolazione delle emozioni ottenute attraverso il
guestionario “Difficulties in Emotion Regulation Strategies” con le variazioni dei parametri

indicativi della funzione epatica.



PAZIENTI E METODI

1. Arruolamento

Nello studio sono stati arruolati pazienti con diagnosi di disturbo da uso di alcol che, nell’ambito del
normale percorso assistenziale, hanno preso parte al trattamento intensivo di gruppo erogato

presso il CATIA da gennaio 2017 fino ad aprile 2019.

Come accennato precedentemente si tratta di pazienti con disturbo da uso di alcol moderato o grave
che sono stati seguiti per almeno 3 mesi presso un Centro Alcologico senza che abbiano raggiunto

una remissione iniziale secondo il DSM-5.

Nel periodo preso in considerazione dei 22 pazienti che hanno preso parte al trattamento 18 sono
stati inviati dai Centri Alcologici dei SerDP e 4 dall’'ambulatorio di alcologia del Policlinico S. Orsola-

Malpighi.

2. Disegno dello studio

\

Il disegno dello studio e riportato in figura 2. | soggetti reclutati hanno seguito il percorso
terapeutico previsto da CATIA per 3 mesi successivamente ai quali sono stati monitorati per quanto
riguarda gli aspettiinerenti al disagio psicologico e le difficolta nella regolazione emotiva, i parametri

laboratoristici ed ecografici fino ad un anno dall’arruolamento.
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3. Il trattamento intensivo di gruppo CATIA

Il trattamento erogato presso CATIA é rivolto a pazienti che non hanno ottenuto sufficienti benefici
dalle cure ambulatoriali standard e vi si puo accedere unicamente attraverso l'invio da parte di un

Centro Alcologico.

Il tipico paziente che accede al trattamento e soggetto a disregolazioni emotive particolarmente
intense che sono la causa della sua resistenza agli interventi effettuati in precedenza.® Piu in
dettaglio il paziente con disturbo da uso di alcol resistente e, non di rado, con patologie alcol-
correlate, compie tentativi disfunzionali di risoluzione dei propri problemi (per esempio abusa di
alcol per eludere pensieri e stati emotivi disregolati) perché non ha a disposizione — o le possiede in

forma incompleta — strategie di coping efficaci.

Il trattamento si caratterizza come intervento gruppale intensivo — tre gruppi settimanali della
durata di due ore ciascuno e un gruppo della durata di tre ore — basato su elementi e principi dei

“gruppi di skills training DBT”, un approccio manualizzato e quindi riproducibile [179].

La permanenza dei pazienti presso CATIA ha una durata di almeno tre mesi e, per considerare

concluso il trattamento, i pazienti debbono aver effettuato 48 incontri di gruppo.

Solitamente nel corso delle prime settimane i partecipanti entrano gradualmente in relazione con
I’équipe curante e con il gruppo e, nella misura in cui si instaura I'attaccamento a quest’ultimo e ai
terapeuti, apprendono e iniziano a mettere in pratica le varie abilita, dapprima quasi solo nella
stanza presso cui il gruppo si riunisce (come se fosse una sorta di palestra presso cui allenarsi e fare
esperienza dei primi cambiamenti) e successivamente nel proprio ambiente di vita, ognuno con una

sua modalita.”

Il gruppo & aperto per cui i partecipanti esperti possono fare da apripista ai nuovi arrivati e le

dinamiche fra i membri sono particolarmente ricche e soggette a mutamenti.

Come accennato nell’introduzione le skills insegnate, utili nel loro insieme a costruire una vita degna
di essere vissuta, sono suddivise in quattro moduli: mindfulness, efficacia interpersonale,

regolazione delle emozioni e tolleranza della sofferenza. Ogni modulo ha una efficacia provata,

6 Le emozioni negative risultano essere associate al pill alto tasso di ricaduta fra coloro che hanno problemi alcol-
correlati [198].

7 Adattamenti delle abilita della DBT si sono rivelati trattamenti validi nei confronti dei disturbi alcol-correlati [8],
[179]. Uno dei motti della DBT che vengono utilizzati per motivare i partecipanti al cambiamento é: “Don’t give me
pills, give me skills!” (“Non darmi pillole, insegnami le abilital”). A questo motto affianchiamo solitamente quest’altro:

”

“Se c’e una cosa folle & pensare di cambiare lasciando tutto cosi com’e”.



rispettivamente: per accrescere consapevolezza, equilibrio e flessibilita; per accrescere la capacita
di conseguire efficacemente i propri obiettivi in situazioni di conflitto interpersonale; per meglio
comprendere e modulare emozioni intense e problematiche; per accettare realta dolorose e
tollerare la sofferenza senza mettere in atto comportamenti problematici. L'insegnamento delle
distinte abilita che compongono ogni modulo € inteso dunque alla riabilitazione di un deficit nelle
capacita di autoregolazione e nelle capacita relazionali. In particolare, gli obiettivi di insegnamento
sono raggiunti grazie a un ambiente terapeutico in grado di validare pensieri, emozioni e

comportamenti dei pazienti.?

| primi contenuti che vengono consegnati ai partecipanti e condivisi in gruppo sono le schede di
orientamento ovvero le linee guida per lo skills training (fra cui le norme di comportamento da
tenere nel gruppo quali, per esempio, il supportarsi a vicenda), gli assunti di base circa lo skills
training (per esempio I'assunto che, pur non avendo causato tutti i propri problemi, ognuno ha

comunque la responsabilita di risolverli) e le schede sull’analisi del comportamento.

Il primo modulo a essere insegnhato concerne le abilita di mindfulness.’ Tramite la pratica in gruppo
ed esercizi da svolgere a casa viene dato particolare risalto alle abilita della mente saggia,
dell'osservare, del descrivere, del partecipare, dell’essere non giudicanti, dello stare

completamente nel presente facendo una cosa per volta e dell’essere efficaci.

8 La validazione & alla base della DBT. Una sintesi del suo significato & il saper cogliere e comunicare la validita di
pensieri, emozioni e comportamenti dell’altro anche quando essi appaiono irrazionali e non desiderabili. Alla base
della validazione vi sono I'ascolto e I'accettazione della propria e altrui realta personale.

% Ogni seduta di gruppo inizia con una pratica di meditazione introdotta da tre rintocchi della campana e che si conclude
con altri tre rintocchi. Ogni partecipante condivide poi una o due osservazioni personali inerenti alla pratica appena
svolta e il conduttore fa una restituzione con lo scopo di accompagnare i partecipanti nel processo. La mindfulness &
dunque una parte centrale del trattamento. Di seguito ulteriori obiettivi che discendono da questi interventi: per quanto
riguarda il concetto di pilota automatico si tratta di sensibilizzare sulla tendenza abituale all'inconsapevolezza; la pratica
del bodyscan e funzionale a riportare la mente al corpo; la consapevolezza degli eventi scatenanti e il surf dell'impulso
sono utili a praticare la consapevolezza delle reazioni fisiche, emotive e cognitive agli eventi scatenanti la ricaduta, a
illustrare come queste reazioni spesso conducano a comportamenti abituali e inducano a perdere la consapevolezza di
cosa sta succedendo realmente in un certo momento, nonché a presentare la mindfulness come un modo per creare
una “pausa” in questo processo tipicamente automatico e a esercitarsi a stare con sensazioni e emozioni intense e
disagevoli invece di evitarle o tentare di disfarsene; lo spazio di respiro SOBER & funzionale a ridurre la reattivita, a
scoprire una nuova modalita di porsi in relazione agli eventi e di prendere decisioni; i concetti di accettazione e azione
efficace sono funzionali a ricercare un equilibrio tra I'accettare qualunque cosa accada e il promuovere un
comportamento sano e positivo, ad accettare il presente per quello che & senza assumere una posizione passiva, ad
accogliere la realta per quella che &, senza lotta o resistenza, come unico punto possibile dal quale muoversi verso il
cambiamento e anche ad accettarsi per cid che si € prima che si possa verificare un reale cambiamento; la meditazione
sui pensieri ha lo scopo di ridurre il grado di identificazione con i pensieri, a riconoscere che non si & obbligati a prenderli
per buoni e che € possibile rinunciare a controllarli; la trattazione del ciclo della ricaduta e utile a considerare il ruolo
dei pensieri nel perpetuarlo; il concetto di amorevole gentilezza & funzionale a discutere I'importanza dell’equilibrio
nello stile di vita e della cura di sé come fattori di protezione dalle ricadute [12].



Il secondo modulo riguarda le abilita di efficacia interpersonale. Tramite la pratica in gruppo ed
esercizi da svolgere a casa viene dato particolare risalto alle abilita dell’ottenere dagli altri quello
che si vuole e di cui si ha bisogno, del mantenere o migliorare le relazioni e del mantenere o
migliorare il rispetto di sé stessi attraverso I'apprendimento delle linee guida per I'efficacia

interpersonale.

Il terzo modulo concerne le abilita di regolazione emotiva. Viene dato particolare risalto alla
comprensione e alla modificazione delle emozioni a partire dalla condivisione dell’esperienza dei
partecipanti cui segue |'esposizione di un modello descrittivo ovvero una visione d’insieme dei
componenti delle emozioni. Vengono spiegate le funzioni delle emozioni, quali sono i fattori che
rendono difficile regolare le emozioni, le abilita del controllare i fatti, dell’azione opposta e del
problem solving, le abilita per ridurre la vulnerabilita emotiva e costruire una vita degna di essere

vissuta.

Infine, il quarto modulo insegna le abilita di tolleranza della sofferenza. Viene dato particolare risalto
alla spiegazione e alla pratica delle abilita di sopravvivenza alla crisi, delle abilita di accettazione

della realta e delle abilita per quando la crisi & la dipendenza.

Il criterio su cui si fonda il lavoro sulle abilita & che, una volta che i pazienti sono piu capaci di gestire
le loro emozioni negative, riducono di conseguenza i loro comportamenti disfunzionali con effetti
tangibili sull’assunzione di bevande alcoliche. Le competenze insegnate includono inoltre la
validazione (nei propri e altrui confronti) e I'analisi delle catene comportamentali significative di
ciascun paziente, e vengono accostate ad altri elementi della DBT quali il rinforzo, la ristrutturazione
cognitiva, il problem solving e la dialettica. Fornire strumenti alle persone con l'intento di renderle
esperte delle loro problematiche, capaci di strutturare il loro ambiente e fiduciose di poter realizzare
una vita degna di essere vissuta, a life worth living, come auspica Marsha Linehan, questo e cio che

anima 'intervento offerto attraverso il programma CATIA [183].%°
Il programma CATIA si caratterizza inoltre per la presenza:

1. di un medico psichiatra con competenze in DBT il quale partecipa a uno dei quattro gruppi

settimanali con l'incarico di seguire la terapia farmacologica anticraving eventualmente

10 | e abilita della DBT sono proposte all’interno di una cornice terapeutica contaminata anche da altri approcci.
Attraverso queste parole di M. Recalcati ritengo si renda palpabile la spinta esercitata nel gruppo: “Non si tratta di
normalizzare le vite a un ideale stereotipato di adattamento sociale, non si tratta di assimilare la guarigione a una
restaurazione del controllo di sé o, peggio, a una apologia del principio di prestazione. Si tratta piuttosto di rendere
possibile un racconto si sé che conduca alla produzione di un desiderio singolare”. “Ritratti del desiderio”, p. 159 [199]



assunta dai pazienti e di coaudiuvare lo psicologo nell'insegnamento delle abilita e nella
gestione delle dinamiche individuali e di gruppo;

2. diun medico internista con il compito di seguire le patologie internistiche alcol-correlate.

Vi &€ compresa inoltre la possibilita di ottenere coaching telefonico sulle abilita (coping skills).
Ai pazienti viene spiegato che:

1. Il'atto di telefonare al terapeuta rappresenta un ulteriore impegno volto a modificare il
proprio comportamento disfunzionale;

2. il contatto telefonico serve a superare difficolta di un certo rilievo nell’applicare alla vita di
tutti i giorni le capacita comportamentali apprese. Durante la telefonata si valutera quale
skill utilizzare (mindfulness, regolazione delle emozioni, tolleranza della sofferenza ed
efficacia nelle relazioni interpersonali) e se necessario verranno date istruzioni su come
procedere (soprattutto se all’inizio del percorso);

3. possono telefonare se insorgono crisi, o conflitti interpersonali;

4. ¢ loro consentito telefonare tutti i giorni della settimana (notte esclusa); in caso di mancata

risposta verra indicato loro un orario in cui richiamare.

5. Un esempio di pratica di mindfulness: il surf dell’impulso

Il brano che segue, tratto da Bowen, Chawla e Marlatt € stato in parte rielaborato dallo scrivente

[12].

Spesso tendiamo a cedere al craving o a lottare per resistergli, oppure ancora a tentare di annullarlo

tramite la volonta.

In realta il craving ha una natura impermanente. La pratica del surf dell'impulso, oltre a renderci
consapevoli della natura ondulatoria del craving, del suo accendersi e spegnersi, incrementa la
fiducia nella nostra capacita di fare esperienza del malessere e di rimanere presenti ad esso

nonostante la sua intensita.

Quando ci dedichiamo al surf dell'impulso scegliamo di esplorare la nostra esperienza cosi com’e.
Puo trattarsi dell'impulso a fare qualcosa come cambiare posizione, grattarci, utilizzare lo

smartphone, mangiare, fumare, bere alcolici, fare uso di sostanze, etc.



Si tratta quindi di trovare un equilibrio tra I'osservare |’esperienza e lo sperimentare la spinta che
I’'accompagna, tra il distacco che permette di descriverla e il parteciparvi pienamente. Si tratta di
trovare I'equilibrio tra I'esigenza di soddisfare una urgenza e I'esigenza di sopprimere cid che &
inquietante. Andiamo in cerca di un equilibrio tra il partecipare con tutto il nostro essere alle
sensazioni, alle emozioni e ai pensieri connessi al craving e I'osservarne la parabola senza lottare

contro di esso, senza tentare di annullarlo e senza soddisfarlo.

Ora iniziamo con l'osservare le sensazioni corporee, i pensieri che attraversano la mente e le
emozioni che stiamo provando. Quali sono le sensazioni che avvertiamo in questo momento? Come
le sentiamo nel corpo? Possiamo osservare quali sono i particolari di questa esperienza che facciamo
piu fatica a tollerare? Possiamo stare con questi particolari ed essere gentili con noi stessi? Se lo
troviamo utile ricordiamoci che ci stiamo esercitando a partecipare a questa esperienza con
curiosita e gentilezza e che stiamo facendo la scelta di non reagire a nessun impulso o craving che si
manifesti. Restiamo con gli impulsi e osserviamo al meglio delle nostre possibilita cosa accade nel
corpo e nella mente, come ci fa sentire I'impulso e cosa ci spinge a fare. Stiamo provando a fare
esperienza di quel che ci succede senza irrigidirci e senza opporre resistenza. Sentiamo com'e non
agire in alcun modo e scopriamo cosa succede quando stiamo con questa esperienza e la
esploriamo. Riusciamo a distinguere di cosa abbiamo veramente bisogno? C'e il desiderio di
qualcosa? Forse c'e solitudine? Rabbia? Paura? O forse il bisogno di sentirci sollevati da emozioni
scomode? Oppure un desiderio di gioia, di pace o di liberta? Di cosa sentiamo di avere bisogno ora?
Se sperimentiamo sensazioni di malessere e disagio osserviamole con tutta la gentilezza e curiosita
di cui siamo capaci. Osserviamo poi le reazioni che le accompagnano e le seguono. Pud essere che
distinguiamo un impulso a evitarle o a modificarle. Una volta notato l'impulso invece di ricadere
nella reazione automatica o di opporci all'esperienza facciamo una pausa e osserviamo com'e il

craving in gquesto momento.

Possiamo immaginare il craving o I'impulso come I'onda di un oceano. Immaginiamo di cavalcare
I'onda utilizzando il respiro come una tavola da surf. Stabilendoci nel respiro posizioniamo bene i
piedi sulla tavola. Ora possiamo seguire I'onda partecipando a tutte le sue mutazioni, salite e

discese, senza farci travolgere, fino al suo svanire sulla spiaggia.

Abbiamo accettato il craving, siamo rimasti con esso, ne abbiamo fatto esperienza. Pur senza

rifiutarlo non lo abbiamo soddisfatto.



6. Durata del trattamento

Prima dell'ingresso nel gruppo si svolgevano uno o piu colloqui psicologici utili a spiegare in cosa
consisteva la terapia, a motivare i pazienti al trattamento, a somministrare i questionari e a fare un
patto terapeutico. L’accordo terapeutico preso con ogni persona arruolata consisteva nell’ottenere
la disponibilita a partecipare al percorso gruppale per almeno 48 incontri (4 sedute settimanali: tre
della durata di due ore e una della durata di tre ore) per un ammontare di tre mesi circa. Ai pazienti
veniva spiegato che tre mesi (o0 48 incontri) si erano dimostrati un periodo di tempo sufficiente per
apprendere le abilita di cui & composto il programma, raggiungere la sobrieta, e impostare i

cambiamenti necessari a mantenerla.

Ai tre mesi (o almeno 48) sedute di gruppo poteva aggiungersi un periodo ulteriore di partecipazione
al percorso nel caso in cui fosse necessario un inserimento in lista trapianto, nel caso in cui fossero
presenti altre severe patologie organiche, nel caso in cui le comorbidita psicopatologiche fossero
tali da rendere utile un approfondimento del lavoro psicoterapeutico e nel caso in cui fosse

necessario pil tempo per raggiungere o mantenere |'astinenza.

7. Trattamenti farmacologici

| pazienti arruolati venivano inviati con una terapia farmacologica impostata dai Centri Alcologici
invianti. La farmacoterapia veniva riportata nella scheda di invio del paziente. Come accennato piu
sopra ogni paziente veniva valutato settimanalmente da uno psichiatra che eventualmente

modificava la terapia sulla base dell’evoluzione clinica.

8. Questionari psicologici
8.1. Clinical Outcomes in Routine Evaluation-Outcome Measure (CORE-OM)

Il CORE-OM e un questionario a 34 items progettato come strumento di misurazione del disagio
psicologico [184]. Puo essere usato all’inizio, nel corso, alla fine della terapia e nei follow-up. Il
confronto tra la misurazione prima del trattamento e alla fine del trattamento costituisce |'esito; il
questionario valuta se il livello di disagio del paziente & diminuito e in che misura. In caso di lunghe

liste d’attesa puo valutare la stabilita dei disturbi nell’intervallo precedente alla terapia.

Gli item del CORE-OM si riferiscono a quattro domini: benessere soggettivo (4 item),

sintomi/problemi (12 item), funzionamento (12 item), rischio (6 item).



In ogni dominio del CORE-OM (escluso benessere soggettivo) troviamo vari cluster di item. Il
dominio problemi si compone di quattro clusters (depressione, ansia, disturbi fisici e trauma), quello
del funzionamento ne comprende tre (funzionamento generale, sociale, relazioni intime) e quello
del rischio due (rischio per sé e rischio per gli altri). Lo strumento & piu comunemente utilizzato per
un solo punteggio, quello derivante dalla media dei punteggi di tutti gli item esclusi quelli di rischio

(punteggio medio) ma si presta anche a considerazioni sui punteggi dei singoli domini e dei cluster.

Per calcolare il punteggio medio si somma il punteggio di tutti gli items e lo si divide per 34 (se non

vi sono mancate risposte). In questo modo si ottiene un range di punteggio da 0 a 4.

Esistono varie ricerche di comparazione del CORE-OM con altri strumenti di misura dell’esito
utilizzati abitualmente nei contesti clinici e di ricerca. Tra questi particolare rilievo assume il lavoro
di Leach (Leach, 2006) che ha costruito un sistema di calcolo per convertire i punteggi del Beck

Depression Inventory (BDI) in punteggio CORE-OM e viceversa [185].

Sia le ricerche inglesi che la validazione italiana segnalano una significativa validita convergente tra
i punteggi dell’SCL90 R di L. Derogatis (GSI) ed il punteggio totale del CORE-OM (p di Spearman .81)
[186].

Le linee guida per l'interpretazione dei punteggi sono state sviluppate attraverso I'analisi dei

punteggi di vari dataset, comparazioni con i punteggi del BDI e feedback da parte dei clinici.

Il punteggio di cut-off, che fa da spartiacque tra soggetti funzionali e disfunzionali, e
convenzionalmente definito in 1. Sotto la soglia del cut-off, nel range non clinico, si collocano due
categorie: “salute” e “basso livello di distress”. | punteggi sopra la soglia cut-off si articolano in
guattro categorie di disagio psicologico: “lieve” (21); “moderato” (21,5); “tra moderato e grave”

(>2); “grave” (22,5).

8.2. Razionale di utilizzo del CORE-OM

Abbiamo scelto di utilizzare il questionario CORE-OM*! in quanto capace di misurare I'esito dei
trattamenti psicologici e in quanto facente parte di un programma di miglioramento della
gualita dei servizi sviluppato attraverso l'intensa collaborazione tra clinici e manager dei servizi

sanitari [187].

1111 CORE-OM a 34 item & stato tradotto in 22 lingue.



Tale programma ha comportato la creazione di vari database attraverso cui & possibile
confrontare gli outcome dei servizi che erogano prestazioni psicologiche.? Per quanto riguarda
il servizio oggetto del presente lavoro il questionario avrebbe permesso di ottenere indicazioni
di grande importanza rispetto ai risultati raggiunti e alle possibilita di miglioramento delle

prestazioni erogate.!3

8.3.  Difficulties in Emotion Regulation Scale (DERS)

Il DERS & un questionario self-report che misura le difficolta di rilevanza clinica nella regolazione
delle emozioni di natura negativa [188]. A differenza di altre misure, & stato sviluppato sulla base di
un modello teorico secondo il quale con “regolazione emotiva” si fa riferimento a una serie di
processi, dipendenti dagli obiettivi di un individuo, che consistono nell’attenuazione,
intensificazione e/o mantenimento di una determinata emozione, o, in altri termini, a una modalita
adattiva di rispondere alle proprie emozioni, a prescindere dalla loro intensita e dunque dalla
reattivita individuale agli eventi interni o esterni che le suscitano (si distinguono quindi le risposte

alle emozioni dalla natura o qualita delle emozioni stesse) [164], [189].

Questo strumento permette di ottenere delle misurazioni in merito alla presenza di potenziali
difficolta nelle seguenti dimensioni: (a) la consapevolezza e la comprensione delle emozioni; (b)
I’accettazione delle emozioni; (c) I'abilita di controllare le condotte impulsive e di comportarsi in
accordo con i propri obiettivi; (d) la capacita di utilizzare strategie flessibili di regolazione emotiva

appropriate al contesto e alle richieste situazionali [189].

La versione italiana del DERS e composta da 33 item a risposta multipla che misurano caratteristici
pattern individuali di regolazione delle emozioni. Contiene sei scale: (1) Mancanza di accettazione,
e formata da item che riflettono la tendenza a provare emozioni negative in risposta a un’emozione
negativa primaria, nonché le difficolta della persona nell’accettare I'emozione negativa provata; (2)
Difficolta nella distrazione, &€ formata da item che riflettono la difficolta nel completare il proprio
lavoro o a concentrarsi quando si provano emozioni negative a causa dell’arousal da cui sono
caratterizzate e della conseguente tendenza a monopolizzare tutte le risorse attentive della

persona; (3) Mancanza di fiducia, € formata da item che riflettono il livello di fiducia della persona

12 per quanto riguarda il nostro paese nel 2005 la SIPSOT (Societa Italiana di Psicologia del Servizi Ospedalieri e
Territoriali) ha promosso il progetto di ricerca nazionale “Rete per la Ricerca sulla Pratica Psicologica. Valutazione
routinaria dell’esito clinico” che ha coinvolto 20 servizi di psicologia.

13 CATIA ha iniziato la propria attivita nel gennaio del 2015.



riguardo le capacita personali di gestire e modulare le proprie emozioni negative; (4) Mancanza di
controllo, comprende affermazioni che riflettono la difficolta nel mantenere il controllo sui propri
comportamenti quando si provano emozioni negative; (5) Difficolta nel riconoscimento, riflette il
grado in cui una persona riconosce I'emozione che sta provando; (6) Ridotta autoconsapevolezza,
riflette la consapevolezza emotiva, ovvero il grado di attenzione prestata al proprio stato emotivo

[189].

Per gli scopi del presente lavoro la scala Mancanza di controllo, che misura le difficolta nel
mantenere il controllo sui propri comportamenti quando si provano emozioni negative e |l
conseguente rischio di mettere in atto condotte impulsive, riveste una particolare importanza in
guanto le carenze in questa abilita si associano alla dipendenza da alcool, ai sintomi post-traumatici

di rilevanza clinica e all’abuso di cocaina [180], [189]—-[191].

Per quanto in letteratura non siano riportati cut-off validati che indichino la differenza fra
popolazione clinica e non, Bradizza et al. hanno rilevato che, per i campioni non clinici, il valore del
punteggio totale varia da 55, ai limiti inferiori della norma, a 75, ai limiti superiori della norma [10].
Gratz e Tull riportano come punteggio totale medio di campioni non clinici di studenti e adulti un

valore di 75-80 [192].

Considerato che ho utilizzato I'adattamento italiano a 33 item [189] (media del campione 61,38 con
deviazione standard 15,37), ho assunto che il valore ai limiti superiori del campione non clinico sia

76 e che il punteggio totale clinico inizi da 77.

Fra le 22 persone arruolate 16 (73%) avevano un punteggio superiore a 76.

9. Parametri laboratoristici ed ecografici
In tutti i soggetti reclutati nello studio sono stati valutati parametri laboratoristici ed ecografici.
| parametri laboratoristici includevano:

e transaminasi (AST e ALT)

e gamma GT

e fosfatasi alcalina

e lipasi (solamente nei pazienti sintomatici per dolori addominali o con anamnesi positiva per
pancreatite)

e Dbilirubina



e INR
e emocromo
e colesterolo e trigliceridi

e Sodio e potassio
| parametri ecografici includevano:

e Presenza di steatosi epatica

o steatosi lieve (ecostruttura epatica pill iperecogena rispetto alla corticale del rene di
destra)

o moderata-severa (ecostruttura epatica piu iperecogena rispetto alla corticale del
rene di destra e difficolta a visualizzare le strutture piu profonde del fegato (vene
sovraepatiche e/o margine dorsale del fegato)

e diametro della vena porta
e diametro della milza
e velocita di flusso portale

e alterazioni morfologiche pancreatiche

10. Analisi Statistica

Le variabili continue sono state espresse come media e deviazione standard o come mediana e
range interquartile in base alla loro distribuzione valutata preventivamente mediante il test di

Kolmogorov-Smirnov. Le variabili categoriche sono state espresse come frequenza.

| confronti tra gruppi che presentavano una distribuzione normale ed omogeneita della varianza,
valutata mediante il test di Levene, sono stati effettuati mediante il test t di Student. Nel caso di
variabili non normalmente distribuite i confronti sono stati effettuati mediante il test di Mann
Withney. | confronti tra variabili categoriche sono stati fatti per mezzo del test x2 o del test esatto

di Fisher.

L'impatto del trattamento su parametri valutati ai diversi time point secondo il disegno dello studio

e stato valutato mediante il test di Friedman.

Tutti i test sono stati eseguiti a due vie e valori p < 0,05 sono stati considerati statisticamente
significativi. Le analisi sono state effettuate usando il software Statistical Package for Social Science

(SPSS) versione 25.0 (IBM Corporation, New York, USA).



RISULTATI

1. Popolazione oggetto dello studio

Nello studio sono stati arruolati pazienti con diagnosi di disturbo da uso di alcol che, nell’ambito del
normale percorso assistenziale, hanno preso parte al trattamento intensivo di gruppo erogato

presso il CATIA da gennaio 2017 fino ad aprile 2019.

Come accennato precedentemente si tratta di pazienti con disturbo da uso di alcol moderato o grave
seguiti per almeno 3 mesi presso un Centro Alcologico senza raggiungere una remissione iniziale

secondo il DSM-5.

Per quanto riguarda la provenienza dei 22 partecipanti al trattamento 18 sono stati inviati dai Centri

Alcologici dei SerDP e 4 dall’ambulatorio di alcologia del Policlinico S. Orsola-Malpighi.

Le caratteristiche antropometriche e cliniche basali dell’intera casistica sono riportate in Tabella 3.

Tabella 3. Caratteristiche antropometriche, cliniche e biochimiche basali dei pazienti con DUA

arruolati nello studio (n=22).

Caratteristiche antropometriche

Eta (anni) 48 (29 — 69)
Sesso [femminile] 12/22 (54.5%)
Nazionalita [italiana] 18 (81.8%)
Licenza media inferiore 7 (31.8%)
Licenza media superiore 9 (40.9%)
Laurea 6 (27.3%)
Adottati 4 (18.2%)
Celibi/nubili 6 (27.3%)
Sposati o con relazione stabile 11 (50%)
Separati/divorziati 5(22.7%)
Con prole 14 (63.6%)
Inoccupati 17 (77.3%)
Occupati 4 (18.2%)




Pensionati

Caratteristiche cliniche
N° di criteri diagnosi DUA soddisfatti
Ricoveri/percorsi comunitari precedenti al trattamento
Disturbi dell’'umore
Disturbi di personalita

Gravi traumi familiari in anamnesi

Patologia alcol relata
Cirrosi

Pancreatiti

Parametri biochimici
Leucociti (10°/L)
Piastrine (x 103/uL)
MCV (fL)

INR

Emoglobina (g/dL)

AST (Ul/dL)

ALT (Ul/dL)

Gamma GT

Fosfatasi alcalina

Lipasi (U/L)

Bilirubina (mg/dL)
Albumina (g/dL)
Creatinina (mg/dL)
Colesterolo totale (mg/dL)
Colesterolo HDL (mg/dL)
Trigliceridi (mg/dL)
Sodio (mmol/L)

Potassio (mmol/L)

1(4.5%)

8 (4-10)
11 (50%)
9 (37.5%)
16 (72.7%)
14 (63.6%)

2 (9.1%)
1 (4.5%)

6.05 (4.73 — 8.31)
238.63 (68 — 445)
94.22 (86 — 107)
1.05 (0.91 - 1.61)
13.98 (12 — 16.1)
64.77 (14 - 351)
40.13 (10 — 141)
168.54 (21 - 807)
112.81 (46 — 376)
25.00 (17.50 — 51.00)
0.96 (0.26 — 4.5)
3.5(2.3-4.5)
0.72 (0.44 - 1.33)
232 (191 - 263)
68 (54— 79)
117 (81 - 165)
138 (136 — 140)
4.1(3.8-4.3)




Punteggi questionari
CORE OM 1.9 (0.6 -3.14)
DERS a 33 item 92.64 (61 —131)

Parametri ecografici

Assenza di steatosi 7 (31.8%)
Steatosi lieve 12 (54.5%)
Steatosi moderata — severa 3 (13.6%)

Trattamenti farmacologici

Benzodiazepine 10 (41.7%)
Antidepressivi 12 (54.5%)
Alcover 7 (31.8%)
Naltrexone 3(13.6%)
Baclofene 1(4.5%)
Acamprosato 2 (9.1%)
Disulfiram 3 (13.6%)
Neurolettici/antipsicotici atipici 5(22.7%)
Anticonvulsivanti 1(4.5%)

L'eta media dei pazienti era di 48 anni (range 29-69), e 12 (54,5%) soggetti erano di genere
femminile. | pazienti erano perlopil di nazionalita italiana (82%), 7 avevano il diploma di licenza

media inferiore (31,8%), 9 di licenza media superiore (40,9%) e 6 erano laureati (27,3%).

Di seguito ulteriori caratteristiche delle persone arruolate: 4 erano state adottate (18,2%), 6 non
avevano una relazione stabile né erano mai state sposate (27,3%), 11 erano sposate o avevano una
relazione stabile (50%), 5 erano separate o divorziate (22,7%), 14 avevano figli (63,6%), 17 erano

inoccupate (77,3%), 4 occupate (18,2%) e 1 era pensionata (4,5%).

La media dei criteri soddisfatti per il disturbo da uso di alcol € di 8, il range da 4 a 10.



Delle 22 persone arruolate 10 hanno abbandonato il percorso prima di averlo portato a termine
(45,5%), 11 persone erano state ricoverate in precedenza (50%) e 4 sono state ricoverate durante il
percorso (18,2%); 5 avevano una comorbidita per cocaina (22,7%), 4 per cannabis (18,4%), 6 hanno
riferito misuso di benzodiazepine (27,3%), 12 persone (54,5%) hanno assunto farmaci anticraving,
12 avevano in terapia ansiolitici (54,5%), 11 antidepressivi (50%), 2 stabilizzatori dell’'umore (9,1%),
4 neurolettici (18,2%) e 1 anticonvulsivanti (4,5%); 9 avevano un disturbo dell’'umore (37,5%), 16
avevano un disturbo di personalita (72,7%), 4 avevano avuto un genitore alcolista (18,2%), 14 gravi

traumi familiari in anamnesi (63,6%).

Al momento dell’arruolamento due pazienti avevano indicazione a trapianto di fegato (MELD 15
arruolato a gennaio 2018 e MELD 17 arruolato ad aprile 2018). Nel mese di luglio 2019 entrambi
risultano astinenti e senza indicazione a trapianto (uno era astinente alla conclusione del
trattamento e I'altro dopo aver concluso prematuramente il trattamento ha usufruito di un ricovero

e di un trattamento psicoterapeutico individuale).
Come evidenziato in figura 2, dei 22 pazienti arruolati nello studio:

- 12 hanno finito il percorso (4 pero, pur avendo partecipato ai tre mesi di percorso previsti
dall’accordo terapeutico in fase di pretrattamento, non hanno concordato la conclusione).

- 10 hanno interrotto il percorso prematuramente (45%);

- fra coloro che hanno portato a termine il percorso cosi come previsto dall’accordo
terapeutico 7 erano astinenti a fine percorso e 5 non erano astinenti;

- fra coloro che hanno interrotto il percorso prematuramente 1 persona era astinente al

momento dell’uscita e 9 non erano astinenti al momento dell’uscita.



Figura 2. Schema riassuntivo del percorso terapeutico e dei risultati dei 22 pazienti arruolati nello

studio

22 pazienti arruolati
*  18inviati dai SerDP
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2. Durata del trattamento

L'accordo terapeutico preso con ogni persona in fase di arruolamento consisteva nell’'ottenere Ia
disponibilita a partecipare al percorso gruppale per almeno 48 incontri (4 sedute settimanali: tre

della durata di due ore e una della durata di tre ore) per un ammontare di tre mesi circa.

Fra coloro che hanno portato a termine il trattamento 5 persone vi hanno preso parte per tre mesi
(41,6%), 4 per sei mesi (33,3%), 1 per 8 mesi e 2 (16,6%) per 4 mesi. In 4 casi (33,3%), per quanto
I’accordo terapeutico fosse stato mantenuto non c’e stata disponibilita dei partecipanti a proseguire

il trattamento cosi come indicato dall’équipe curante (Figura 3).



Figura 3. Durata del trattamento nei soggetti che hanno portato a termine il percorso terapeutico
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La causa della variabilita della durata del trattamento & dovuta alle diverse condizioni dei
partecipanti in quanto la prassi dell’équipe curante € sempre stata quella valutare il percorso di
ognuno ed eventualmente favorire un allungamento del percorso nel caso in cui fosse necessario
piu tempo per raggiungere la sobrieta, nel caso in cui fosse necessario ampliare il processo di
generalizzazione delle abilita al proprio ambiente di vita e nel caso in cui ci fosse la necessita di

entrare in lista per il trapianto di fegato.

In particolare, si sono verificati queste situazioni cliniche: 1) stabilizzazione del mantenimento
dell’astensione complicato da pregresso grave trauma familiare, elaborazione del lutto,
conflittualita familiare e necessita di generalizzare abilita di tolleranza della sofferenza, di
mindfulness e di efficacia interpersonale; 2) raggiungimento dell’astinenza complicato da disturbo
di personalita (cluster B) e poli-dipendenza con necessita di generalizzare abilita di tolleranza della
sofferenza e di regolazione emotiva; 3) stabilizzazione del mantenimento dell’astensione
complicato da pregresso grave trauma familiare, tendenza suicidaria e scalaggio alcover, con
necessita di generalizzare abilita di tolleranza della sofferenza, efficacia interpersonale e regolazione
emotiva; 4) stabilizzazione del mantenimento dell’astensione complicato da pregressi gravi traumi
familiari, conflittualita familiare e necessita di generalizzare abilita di efficacia interpersonale; 5)

stabilizzazione dell’astensione per favorire I'inserimento in lista trapianto di fegato complicato da



disturbo di personalita cluster B, conflittualita familiare e sindrome depressiva con necessita di
generalizzazione delle abilita di mindfulness, efficacia interpersonale e regolazione emotiva per
diminuire il rischio di ricaduta; 6) stabilizzazione del mantenimento della sobrieta, monitoraggio
disulfiram, stabilizzazione delle attivazioni emotive e generalizzazione delle abilita di regolazione
emotiva; 7) mantenimento della sobrieta complicato da personalita passivo aggressiva e elevata
conflittualita coniugale, percorso motivazionale all’assunzione di disulfiram, generalizzazione delle

abilita di tolleranza della sofferenza e di efficacia interpersonale.

3. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sul disagio psicologico

L’entita del disagio psicologico prima, durante e dopo il trattamento CATIA & stata valutata tramite
il questionario CORE-OM. |l questionario esplora 4 diversi domini: 1) benessere soggettivo; 2)
sintomi depressivi, ansiosi, disturbi fisici ed effetti di traumi psicologici; 3) relazioni significative,

funzionamento generale e sociale; 4) rischio auto ed eterolesivo.

Come riportato in figura 4 e tabella 4 'analisi statistica condotta sui soggetti che hanno completato
il percorso ha evidenziato un significativo miglioramento del punteggio di tutti i domini del
guestionario CORE-OM, ad eccezione del dominio relativo al rischio auto ed eterolesivo nel quale &

possibile osservare un miglioramento, pur privo di significativita.

Tabella 4. Mediana, 25°, 75° percentile e significativita dei domini e dei punteggi totali del

questionario CORE-OM

Basale 3 mesi 6 mesi 9 mesi 12 mesi P
CORE® (1.82i?;31) (0.914.—623.06) (0.6%?26.31) (o.5%-715.44) (0.924.—235.06) <0.001
CORE® (1.624-221.66) (0.815-317.58) (0.705'-817.83) (0.604-817.19) (1.01(3?;10) <0.001
CORE F (1_112'?29, 31) (0.516?1‘1' 16) (0.5%_715_18) (o.%?f 1) (o.;él-i.s) <0.016
CORER (o.o%iisn (o.ood?c?.om (o.o%?oo.m) (o.o%?(;). 00) (o.o%?oo.zo) <0.050
CORET (1.41(5-529.18) (0.617.?14.18) (0.503'?14.19) (o.soi-e;ioz) (0_715'_21? g3) <0001
CORE T-R (1_513'?28_ 62) (0.812-_216_ 42) (0.615'?11_42) (0_602'_718_ 25) (0.910'_516_92) <0.001




Figura 4. Andamento dei punteggi e significativita statistica dei domini e dei punteggi totali del

questionario CORE nel periodo di tempo preso in considerazione dallo studio
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3.1. Il dominio del benessere soggettivo

Come risulta dalla figura 4 e tabella 4 per quanto riguarda il dominio benessere soggettivo (CORE B:
“Mi sono sentito a posto con me stesso”; “Ho avuto voglia di piangere”; “Mi sono sentito sopraffatto
dai miei problemi”; “Mi sono sentito ottimista per il mio futuro”) si osservano risultati significativi
attribuibili al trattamento a 3 mesi, un ulteriore miglioramento a 6 che si accentua a 9 mesi
dall’ingresso e, a 12 mesi, un ritorno dell’indice di benessere soggettivo a valori prossimi a quelli

iniziali.



3.2. Il dominio dei sintomi depressivi, ansiosi, dei disturbi derivanti da traumi psicologici e dei

disturbi fisici (CORE P)

Come risulta dalla figura 4 e tabella 4 per quanto riguarda il dominio dei sintomi depressivi, ansiosi,
dei disturbi derivanti da traumi psicologici e dei disturbi fisici (CORE P: “Mi sono sentito teso, ansioso
o nervoso”; “Mi sono sentito completamente privo di energia ed entusiasmo”; “Ho avuto difficolta
ad addormentarmi o a mantenere il sonno”; “Sono stato turbato da immagini o ricordi indesiderati”)
si osservano risultati significativi attribuibili al trattamento a 3 mesi, un ulteriore miglioramento a 6

che si mantiene a 9 mesi dall'ingresso e una ripresa dei sintomi e dei disturbi a 12 mesi.

3.3. Il dominio del funzionamento generale e sociale e delle relazioni intime (CORE F)

Come risulta dalla figura 4 e tabella 4 per quanto riguarda il dominio inerente al funzionamento
generale e sociale e alle relazioni intime, (CORE F: “Mi sono sentito terribilmente solo e isolato”; “Mi
sono sentito capace di adattarmi in caso di difficolta”; “Ho provato calore o affetto per qualcuno”;
“Mi sono sentito criticato da altre persone”) si osservano risultati significativi attribuibili al
trattamento a 3 mesi, un ulteriore miglioramento a 6 che si mantiene a 9 mesi dall’ingresso e un

decremento del miglioramento a 12 mesi.

3.4. Il dominio rischio per sé e il rischio per gli altri (CORE R)

Come risulta dalla figura 4 e tabella 4 per quanto riguarda il dominio che concerne il rischio per sé e
il rischio per gli altri (CORE R: “Ho pensato di farmi del male”; “Sono stato violento fisicamente verso
altre persone”; Mi sono fatto del male fisicamente o ho messo seriamente in pericolo la mia salute”)
bisogna considerare la mediana al basale (0,33) si attesta su un valore di poco superiore al cut-off

italiano (vedi tabella 5) e che nelle successive rilevazioni assume valore 0.

Tabella 5. Valori cut-off del questionario CORE-OM campione italiano differenziati in base al sesso.

| dati sono tratti dalla referenza [186].

Valori cut-off campione italiano

Maschi Femmine




Benessere 1,4 1,84
Problemi 1,30 1,43
Funzionamento 1,29 1,30
Rischio 0,25 0,22
Totale 1,09 1,20
Totale-R 1,27 1,42

3.5. Il punteggio totale di disagio psicologico (CORE T)

Come risulta dalla figura 4 e tabella 4 i pazienti al basale erano portatori di un disagio psicologico
“moderato” (21,5); a tre mesi il disagio passava a “lieve” (21) e a 6 e 9 mesi mesi dall’inizio del
trattamento la mediana si attestava su un “basso livello di distress” (20,5). A 12 mesi il disagio

tornava a essere “lieve” (21).

Si osserva pertanto un significativo miglioramento attribuibile al trattamento a 3 mesi, un nuovo
miglioramento a 6, un ulteriore miglioramento a 9 mesi dall'ingresso e una ripresa del disagio
psicologico — per quanto a un livello minore di quello rilevato prima dell’inizio del trattamento - a

12 mesi.

3.6. Il punteggio totale di disagio psicologico (CORE T-R)

Come risulta dalla figura 4 e tabella 4 i pazienti al basale erano portatori di un disagio psicologico
“moderato” (21,5); a tre mesi il disagio passava a “lieve” (21), diminuiva ancora a 6 mesi dall’inizio
del trattamento pur rimanendo lieve e, a 9 mesi, si attestava su un “basso livello di distress” (>0,5).
A 12 mesi il disagio tornava a essere “moderato” (21,5) ma con un 25° e 75° percentile nettamente

ridotti rispetto al basale.

Si osserva pertanto un significativo miglioramento attribuibile al trattamento a 3 mesi, un nuovo
miglioramento a 6, un ulteriore miglioramento a 9 mesi dall'ingresso e una ripresa del disagio
psicologico — per quanto a un livello minore di quello rilevato prima dell’inizio del trattamento - a

12 mesi.



4. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sulla regolazione emotiva

L’entita delle difficolta nell’utilizzo di strategie di regolazione emotiva prima, durante, e dopo il
trattamento CATIA, e stata valutata tramite il questionario DERS. Il questionario si compone di 6
scale: (1) Mancanza di Accettazione, formata da item che riflettono la tendenza a provare emozioni
negative in risposta a un’emozione negativa primaria, nonché le difficolta della persona
nell’accettare I'emozione negativa provata; (2) Difficolta nella Distrazione, formata da item che
riflettono la difficolta nel completare il proprio lavoro o a concentrarsi quando si provano emozioni
negative a causa dell’arousal da cui sono caratterizzate e della conseguente tendenza a
monopolizzare tutte le risorse attentive della persona; (3) Mancanza di Fiducia, formata da item che
riflettono il livello di fiducia della persona riguardo alle capacita personali di gestire e modulare le
proprie emozioni negative; (4) Mancanza di Controllo, che comprende affermazioni che riflettono
la difficolta nel mantenere il controllo sui propri comportamenti quando si provano emozioni
negative; (5) Difficolta nel Riconoscimento, che riflette il grado in cui una persona riconosce
I’emozione che sta provando; (6) Ridotta Autoconsapevolezza, che riflette la consapevolezza

emotiva, ovvero il grado di attenzione prestata al proprio stato emotivo.

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 I'analisi statistica condotta sui soggetti che hanno
completato il percorso ha evidenziato un significativo miglioramento del punteggio di tutte le scale

del questionario DERS.



Tabella 6. Mediana, 25°, 75° percentile e significativita dei domini e dei punteggi totali del

questionario DERS

Basale 3 mesi 6 mesi 9 mesi 12 mesi P
17 10.5 10 10 12.5
Ders MA (13.5-26.7)  (7-19.7) (8-15) 67-13)  (7.7-165) 0004
19.5 13.5 13.5 11.5 15.5
Ders DD (16-23.2)  (12.7-15.5)  (8.7-17) (9.7-14)  (11.5-165) 001
17 11.5 10 11 9.5
Ders MC (11-20.7) (7.7-15) (8-13.7) (7.7-13) (7-135) 0%
7 5 5.5 5 5
Ders RA (5.75-10.2)  (3.7-6.5) (3-6.2) (3-5.2) (3-6.5) 0.061
24 14 14.5 12.5 17
Ders MF (202-26.2) (11.7-19.5)  (105-19)  (10-157) (135-197) °200%
Ders CL 14.5 11 6.5 8.5 7 0.005
(6.7-17.2) (7-14) (5-11) (7-11) (5.7-11.5)
Ders T 102.5 63.5 61 57.5 67.5 0.001
(76-118.2)  (56.7-86.2) (46.5-76.7)  (50-67.2)  (55.5-82.5)
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Figura 5. andamento dei punteggi e significativita statistica delle scale e del punteggio totale del

guestionario DERS nel periodo di tempo preso in considerazione dallo studio.



4.1. lascala Mancanza di Accettazione (DERS MA)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 per quanto riguarda la scala che riflette la tendenza a
provare emozioni negative in risposta a un’emozione negativa primaria, nonché le difficolta della
persona nell’accettare I'emozione negativa provata, (Mancanza di Accettazione: “Quando sono
turbato, mi arrabbio con me stesso perché mi sento in quel modo”; “Quando sono turbato, mi
imbarazza sentirmi in quel modo”; “Quando sono turbato, mi vergogno con me stesso perché mi
sento in quel modo”; “Quando sono turbato, mi sento in colpa perché mi sento in quel modo”) si
verifica un significativo miglioramento attribuibile al trattamento a 3 mesi e un ulteriore
miglioramento a 6 mesi che si mantiene a 9 mesi. A 12 mesi la mediana attesta un peggioramento

ma, rispetto al valore registrato al basale, si mantiene il miglioramento ascrivibile al trattamento.

4.2. Lascala Difficolta nella Distrazione (DERS MC)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 per quanto riguarda la scala che riflette la difficolta a
completare il proprio lavoro o a concentrarsi quando si provano emozioni negative a causa
dell’arousal da cui sono caratterizzate e della conseguente tendenza a monopolizzare tutte le risorse
attentive della persona, (Difficolta nella Distrazione: “Quando sono turbato, ho delle difficolta a
completare il mio lavoro”; “Quando sono turbato, faccio fatica a focalizzarmi su altre cose”; “Quando
sono turbato, ho delle difficolta a concentrarmi”; “Quando sono turbato, faccio fatica a pensare a
gualcosa di diverso”) si verifica un significativo miglioramento attribuibile al trattamento a 3 mesi,

un nuovo miglioramento a 6 mesi, un sostanziale mantenimento a 9 mesi e, a 12 mesi, un rientro

della mediana su un valore di poco peggiore rispetto a quello rilevato a 3 mesi.

4.3. Lascala Mancanza di Fiducia (DERS MF)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 per quanto riguarda la scala che riflette il livello di fiducia
della persona riguardo alle capacita personali di gestire e modulare le proprie emozioni negative,
(Mancanza di Fiducia: “Sono sereno riguardo a cio che provo”; “Quando sono turbato, credo che
rimarro in quello stato per molto tempo”; “Quando sono turbato, credo che finird per sentirmi
depresso”; “Quando sono turbato, so che alla fine posso trovare un modo per sentirmi meglio”;
”Quando sono turbato credo che crogiolarmi in questa emozione sia I'unica cosa che io possa fare”)

si verifica un significativo miglioramento attribuibile al trattamento a 3 mesi, un sostanziale



mantenimento del miglioramento a 6 mesi e un ulteriore miglioramento a 9 mesi. A 12 mesi
dall’inizio del trattamento la mediana attesta una flessione ma mantiene un moderato

miglioramento rispetto al valore basale.

4.4. Lascala Mancanza di Controllo (DERS MC)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 per quanto riguarda la scala che riflette la difficolta nel
mantenere il controllo sui propri comportamenti quando si provano emozioni negative, (Mancanza
di Controllo: “Vivo le mie emozioni come travolgenti e fuori dal controllo”; “Quando sono turbato,
perdo il controllo”; “Quando sono turbato, perdo il controllo sui miei comportamenti”; “Quando
sono turbato, le mie emozioni sono travolgenti”) si verifica un significativo miglioramento
attribuibile al trattamento a 3 mesi, un nuovo miglioramento a 6 mesi, un sostanziale mantenimento

del miglioramento a 9 mesi e, a 12 mesi, un ulteriore lieve miglioramento.

4.5. La scala Difficolta nel Riconoscimento (DERS CL)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 per quanto riguarda la scala che riflette il grado in cui
una persona riconosce I'emozione che sta provando, (Difficolta nel Riconoscimento: “Non ho idea
di come mi sento”; “Ho difficolta a dare un senso a cio che provo”; “So esattamente come mi sento”;
“Sono confuso riguardo a cid che provo”) si verifica un significativo miglioramento attribuibile al
trattamento a 3 mesi, un ulteriore miglioramento a 6 mesi e un lieve decremento del miglioramento

a 9 mesi. A 12 mesi la mediana si attesta su un valore simile a quello rilevato a 6 mesi).

4.6. Llascala Ridotta Autoconsapevolezza (DERS RA)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 per quanto riguarda la scala che riflette la consapevolezza
emotiva, ovvero il grado di attenzione prestata al proprio stato emotivo, (Ridotta
Autoconsapevolezza: “Presto attenzione a come mi sento”; “Presto attenzione alle mie emozioni”;
“Mi interessa come mi sento”) si verifica un miglioramento attribuibile al trattamento a 3 mesi che
si mantiene a 6 e si accentua a 9 mesi. A 12 mesi la mediana rimane sostanzialmente simile ai valori

rilevati a 3, 6 e 9 mesi).



4.7. lascala del punteggio totale (DERS T)

Come risulta dalla tabella 6 e dalla figura 5 che mostra i punteggi totali (DERS T) la maggior parte dei
pazienti al basale manifestava significative difficolta di regolazione emotiva [10], [189], [192]. A 3
mesi dall’inizio del trattamento si verificava una significativa riduzione delle difficolta, a 6 mesi una
ulteriore diminuzione e a 9 mesi proseguiva il miglioramento. Infine, a 12 mesi il livello di difficolta

nella regolazione emotiva tornava sui valori registrati a 3 mesi.

5. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sui parametri biochimici

Come risulta dalla tabella 7 nell’lambito del normale percorso assistenziale sono stati monitorati
alcuni parametri biochimici e non ne sono emerse variazioni significative, ad eccezione della GGT e

dei trigliceridi.

Un modesto o elevato innalzamento, cosi come livelli normalmente alti (=55 U/L) della gamma-
glutamiltransferasi (GGT), possono indicare un pesante consumo di alcol. Almeno il 70% degli

individui con un alto livello di GGT & un forte bevitore continuativo (28 u.a. die) [26].

Per quanto riguarda le GGT si registra un loro dimezzamento a 3 mesi dall’inizio del trattamento, a
6 e 9 mesi si innalzano lievemente e a 12 mesi, pur essendo nuovamente aumentate, risultano

diminuite del 25% rispetto alla mediana basale (Figura 6).

Elevati livelli ematici di trigliceridi, pur non essendo marker specifici per I'abuso etilico, si riscontrano

frequentemente nei forti bevitori [26], [74].

Per quanto riguarda i trigliceridi, nella nostra casistica, si registra una netta diminuzione a 3 mesi
dall’inizio del trattamento, un leggero innalzamento a 6 mesi, una nuova diminuzione a 9 mesi e una
ulteriore diminuzione a 12 mesi, periodo in cui risultano diminuiti del 27% rispetto alla mediana

basale.



Tabella 7. Andamento dei principali parametri ematologici e biochimici nel corso dello studio. | dati
sono riportati come mediana (25°-75° percentile) e sono stati analizzati mediante test non

parametrico per campioni correlati.

Basale 3 mesi 6 mesi 9 mesi 12 mesi P
(4.55-8.45)  (4.91-9.96) (4.35-8.69) (5.76-8.09)  (4.40-8.15)
233 245 276 242 230
. . 3
Piastrine (X 10°/UL) 503 300)  (211-308)  (220-311)  (228-334)  (216-295) >0
92 91 92 88 91
MCV (L) (90-96)  (87-95)  (85-94)  (87-91) (86-92) 0.050
NR 0.98 1.00 0.98 0.99 1.03 0.5862
(0.96-1.03) (0.96-1.04) (0.92-1.03) (0.94-1.03)  (0.98-1.05) '
. 14 13.8 14 13.7 13.6
Emoglobina (g/dL) (13.3-145) (13.2-14.0) (12.4-14.6) (13.2-14) (12.8-142) 010
31 22 19 24 22
AST (UI/dL) (16-47) (15-24) (16-45) (20-29) (19-35) 0.234
30 21 30 27 28
ALT (Ul/dL) (20-100) (19-39) (18-57) (23-35) (21-43) 0.160
51 26 29 30 38
GGT (U/1) (27-454)  (23-126)  (23-95) (20-120)  (21-144)  209°
Fosfatasi alcalina 80 70 69 73 72 0.793
(57-119) (55-114) (56-97) (57-105) (60-101)
o 0.66 0.59 0.46 0.42 0.61
Bilirubina (0.57-0.88) (0.43-0.66) (0.38-0.93) (0.37-0.67) (0.44-0.85) 0332
. 0.68 0.77 0.71 0.77 0.73
Creatinina (0.53-097) (0.62-0.94) (0.65-09) (0.61-0.81) (0.66-0.87) 60
261 216 241 238 239
Colesterolo (mg/dL) 15 305)  (189-243) (202-267) (205-261) (203-282) 0247
74 63 62 58 65
HDL (mg/dL) (60 —91) (56 — 68) (55 — 84) (49 - 67) (57-81) 0703
o 105 83 95 72 77
Trigliceridi (mg/dL) 2" 1es)  (74-128)  (65-164) (66-149) (57-187) 004
Sodio 138 139 140 138 138 0.203
(136-139)  (137-140)  (138-142)  (136-140)  (136-140)
Potassio 41 43 41 4.2 41 0.307
(3.9-4.3) (3.9-4.6) (3.9-4.8) (4-4.5) (3.8-4.4)
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Figura 6. Livelli ematici di GGT registrati al basale e nel corso dei 12 mesi di follow-up nei pazienti

che hanno portato a termine il percorso terapeutico.

6. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sui parametri ecografici

| partecipanti che hanno portato a termine il trattamento sono stati sottoposti ad una valutazione
ecografica ogni tre mesi (Tabella 8). Al momento dell’arruolamento 6 persone (50%) presentavano
una steatosi di grado lieve e una (8%) presentava una steatosi di grado moderato/severo. Inoltre, in
tre partecipanti e stata riscontrata un’ectasia della vena porta: in un caso di grado iniziale e in due

casi significativa/severa. Infine, solo in un soggetto é stato rilevato un flusso portale ridotto e una



moderata splenomegalia. L'analisi dei parametri ecografici nel corso del follow-up non ha

riscontrato un impatto significativo del trattamento intensivo ambulatoriale sugli stessi (Tabella 8).

Tabella 8. Parametri ecografici rilevati al basale e nel corso dei 12 mesi di follow-up nei pazienti

che hanno portato a termine il percorso terapeutico.

Basale 3 mesi 6 mesi* 9 mesi 12 mesi P

Steatosi
Assente 5(42%) 4 (34%) 5(42%) 7 (58%) 5(42%)
Lieve 6 (50%) 7 (58%) 6 (50%) 4 (34%) 6 (50%) 0.951
Moderata/severa 1(8%) 1(8%) 0 (0%) 1(8%) 1(8%)
Ectasia vena porta
Assente 9 (75%) 10 (83%) 8 (67%) 11 (92%) 9 (75%)
Iniziale 1 (8%) 2 (17%) 1 (8%) 1 (8%) 1 (8%) 0.744
Significativa/severa 2 (17%) 0 (0%) 2 (17%) 0 (0%) 2 (17%)
Flusso vena porta
Normale 11 (92%) 12 (100%) 12 (100%) 11 (92%) 8 (67%)

0.174
Ridotto 1 (8%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (8%) 3(33%)
Splenomegalia
Assente 11(92%) 11 (92%) 9(75%) 12 (100%) 11 (92%)

0.654
Moderata 1(8%) 1(8%) 2 (17%) 0 (0%) 1(8%)

*La valutazione ecografica a 6 mesi dall’inizio del trattamento € disponibile in 11 soggetti.



7. Fattori predittivi di astinenza a 12 mesi nei pazienti che hanno completato il percorso

Complessivamente, 4 (33%) fra le persone che hanno completato il percorso sono risultate essere
astinenti a 12 mesi dall’inizio del trattamento. Nonostante la ridotta casistica, & stata condotta
un’analisi finalizzata a valutare se ci fossero dei parametri rilevabili all’inizio del percorso capaci di

predire |'efficacia dello stesso in termini di astinenza a 12 mesi.

Come risulta dalla tabella 9 coloro che a 12 mesi risultavano astinenti avevano un’eta leggermente

piu bassa ed erano piu spesso di genere femminile.

Tra i parametri sociodemografici, un grado di istruzione superiore, quale la laurea, e risultato essere

significativamente associato con I'astinenza a 12 mesi dall’inizio del trattamento.

La diagnosi di DUA posta secondo i criteri del DSM-5 non ha permesso di cogliere caratteristiche che
differenziassero coloro che a 12 mesi erano astinenti da chi non aveva mantenuto |'astensione.
Parimenti le diagnosi di disturbo di personalita e/o di disturbo dell’'umore e la presenza di gravi
traumi familiari in anamnesi non sono risultate essere un fattore differenziante gli astinenti dai non

astinenti a 12 mesi.

Tre fra coloro che non erano astinenti a 12 mesi avevano in anamnesi ricoveri per disassuefazione
e percorsi in comunita terapeutico residenziali precedenti al programma CATIA, mentre la persona
con ricovero precedente al trattamento risultata astinente a 12 mesi era stata ricoverata in
ambiente internistico (diagnosi di epatite acuta esotossica) e durante la degenza non aveva

presentato sintomi di astinenza.
| dati biochimici basali non differiscono fra i due gruppi.

Ognuno dei 4 partecipanti astinenti a 12 mesi assumeva antidepressivi.

Tabella 9. Caratteristiche basali antropometriche, cliniche e biochimiche dei partecipanti che

hanno concluso il percorso.

Soggetti Soggetti p
astinenti non astinenti
Caratteristiche antropometriche
Eta (anni) 45 (36 — 49) 49 (48 — 56) 0.154
Sesso [femminile] 3 (75%) 5(63%) 0.665




Nazionalita [italiana]

Istruzione
Licenza media inferiore
Licenza media superiore
Laurea

Adottati

Situazione familiare
Celibi/nubili
Sposati o con relazione stabile
Separati/divorziati

Con prole

Situazione lavorativa
Inoccupati
Occupati

Pensionati

Caratteristiche cliniche
N° di criteri diagnosi DUA
soddisfatti
Ricoveri/percorsi comunitari
precedenti al trattamento
Disturbi dell’'umore
Disturbi di personalita

Gravi traumi familiari in anamnesi

Parametri biochimici
Leucociti (10°/L)
Piastrine (x 103/uL)
MCV (fL)

INR
Emoglobina (g/dL)
AST (Ul/dL)

4 (100%)

1(25%)
0 (0%)
3 (75%)
2 (50%)

0 (0%)
4 (100%)
0 (0%)
3 (75%)

4 (100%)
0 (0%)
0 (0%)

8 (5-10)

1(25%)

3 (75%)
3 (75%)
2 (50%)

6.23 (4.75 - 7.83)
226.5 (192.5 - 241)
92.5 (89.5 — 98.5)
0.97 (0.95 - 1.23)
13.85 (12.65 — 14.55)
55 (27 — 93.5)

7 (88%)

3 (37%)
5 (63%)
0 (0%)
0 (0%)

3 (37%)
3 (37%)
2 (25%)
5 (63%)

5 (63%)
1(13%)
1(13%)

8(7-9)

3(37%)

4 (50%)
5 (63%)
5 (63%)

7.25 (4.59 —9.33)
259.5 (218 — 323.5)
93.5 (90 — 97)
1(0.975 - 1.03)
13.8 (13.1-14.35)
23.5 (20 - 65)

0.460

0.017

0.117

0.665

0.549

1.000

0.665

0.576
1.000
1.000

0.683
0.283
0.933
0.570
0.933
0.683




ALT (Ul/dL) 37.5(25-42.5) 19.5 (13.5-68.5) 0.570

Gamma GT 51 (39-331.5) 53.5(29-321) 1.000
Fosfatasi alcalina 90.5 (59.5 — 247.5) 81 (62 —96) 0.683
Bilirubina (mg/dL) 0.645 (0.56 — 1.69) 0.76 (0.465 - 0.87) 1.000
Creatinina (mg/dL) 0.575 (0.455 - 0.685) 0.705 (0.605 - 1.02) 0.154
Colesterolo totale (mg/dL) 227 (191 -287) 261 (235-1292) 0.461
Colesterolo HDL (mg/dL) 75 (70 - 83) 66 (54 — 86) 0.570
Trigliceridi (mg/dL) 95 (72 —114) 123 (78 — 165) 0.368
Sodio (mmol/L) 138 (136 — 139) 138 (136 — 140) 0.808
Potassio (mmol/L) 4.1(3.8-4.2) 4.1(4.0-4.3) 1.000

Trattamenti farmacologici

Benzodiazepine 2 (50%) 3(37%) 1.000
Antidepressivi 4 (100%) 4 (50%) 0.208
Alcover 2 (50%) 3(37%) 1.000
Naltrexone 1(25%) 2 (25%) 1.000
Baclofene 0 (0%) 0 (0%) 1.000
Acamprosato 0 (0%) 1(13%) 1.000
Disulfiram 1(25%) 2 (25%) 1.000
Neurolettici/antipsicotici atipici 1 (25%) 1(13%) 1.000
Anticonvulsivanti 0 (0%) 1(13%) 1.000

Come risulta dalla tabella 10 non ci sono differenze significative fra i due gruppi nei punteggi del
questionario CORE-OM. Si puo osservare tuttavia che gli astinenti a 12 mesi avevano un punteggio

basale maggiore nel dominio del rischio per sé e del rischio per gli altri (CORE-R).

Per quanto riguarda il questionario DERS non ci sono differenze significative fra i due gruppi fatta

eccezione per la scala Mancanza di Controllo (v. piu avanti).



Tabella 10. Punteggi basali dei questionari dei partecipanti che hanno portato a termine il

trattamento.
Soggetti Soggetti p
astinenti non astinenti
CORE-OM
CORE B 2.88 (1.78-3.38) 2.13(1.63-3.25) 0.570
CORE P 2.21 (1.75-2.54) 2.21(1.50-2.75) 0.933
CORE F 1.37 (1.04-1.87) 1.54 (1.13-2.38) 0.461
CORER 0.5 (0.25-0.75) 0.17 (0.00-0.54) 0.461
CORET 1.61 (1.50-1.92) 1.56 (1.14-2.25) 0.683
CORE T-R 1.91 (1.71-2.23) 1.82 (1.42-2.68) 1.000
DERS
Ders MA 17 (13-24) 17 (11-25) 0.808
Ders DD 19 (16-23) 19 (13-22) 0.570
Ders MC 22 (20-25) 13 (11-17) 0.016
Ders RA 7 (5-9) 8 (6-11) 0.570
Ders MF 24 (20-28) 24 (20-27) 1.000
Ders CL 16 (11-18) 13 (9-16) 0.570
Ders T 102 (89-119) 100 (64-117) 0.683

Come risulta dalla figura 7 diversamente da coloro che non risulteranno astinenti a 12 mesi, gli
astinenti al basale hanno un punteggio piu elevato nella scala che riflette la difficolta nel mantenere

il controllo sui propri comportamenti quando si provano emozioni negative (Mancanza di Controllo).
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Figura 7. Valori individuali nella scala Mancanza di Controllo dei soggetti astinenti e non astinenti

al basale.

Come risulta dalla figura 8 il punteggio della scala Mancanza di Controllo nei pazienti astinenti a 12

mesi migliora nel tempo, mentre nei pazienti non astinenti rimane sostanzialmente invariato.
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Figura 8. Variazione dei punteggi della scala Mancanza di Controllo nel corso dello studio

8. Riflessioni qualitative su 5 partecipanti

La partecipante 3 aveva 69 anni. L'uso continuativo di alcol aveva causato un disagio clinico
significativo in ambito psicologico, sociale e biologico (sindrome di astinenza) tale da far giungere a
una diagnosi di DUA grave (10 criteri soddisfatti). In particolare, emergeva conflittualita con il
marito, espressa in modo passivo-aggressivo, e perdita di interessi sociali come conseguenza del
pensionamento avvenuto tre anni prima. Questo quadro era complicato da una depressione

maggiore, misuso di benzodiazepine e, soprattutto, da una forte tendenza alla negazione del



problema con I'alcol, tale da rendere necessario I'uso frequente dell’etilometro in modo da dare alla

paziente un rimamdo di realta (dato che la paziente inizialmente non ammetteva).
L’'uso problematico di alcol risaliva al momento del pensionamento avvenuto un paio d’anni prima.

Al momento dell’ingresso era seguita dal SerDP da quasi tre anni e si riscontrava una lieve steatosi

in assenza di evidenti alterazioni degli esami ematici.

Questa persona ha partecipato al trattamento con una modalita particolarmente ambivalente. Sia
il ricovero sia la partecipazione al trattamento gruppale hanno avuto luogo in quanto spinta dal

SerDP e dal marito.

Il giorno stesso dell’ingresso era stata dimessa da una Casa di Cura presso cui era stata ricoverata
un mese per disassuefazione da alcol, stabilizzazione della sintomatologia clinica e impostazione

della terapia farmacologica di mantenimento.

| risultati dei questionari al basale riflettevano la spinta alla negazione della paziente ed erano
dunque soggetti a una distorsione ripetutasi anche a 3 mesi dall’inizio del trattamento. Infatti al
“tempo zero” il punteggio risultava essere nella popolazione non clinica per entrambi i questionari
e a tre mesi il punteggio era ulteriormente migliorato (in entrambi i questionari) nonostante la
ricaduta fosse iniziata ancor prima di prendere parte alla prima seduta di gruppo (ricaduta
riscontrata in diverse occasioni attraverso etilometrie effettuate nel corso degli incontri). Entrambi
i questionari — che non e stato possibile somministrare al sesto mese in quanto la paziente era
irrintracciabile - rilevano invece la consapevolezza della ricaduta e il disagio psicologico che
I’accompagnava ai follow up a 9 e 12 mesi. Parimenti si verificava un netto incremento degli enzimi

indicatori di citonecrosi epatica.

Per quanto riguarda la modalita di partecipazione alle sedute di gruppo la paziente non si dimostrava
in grado di comprendere e rielaborare le abilita insegnate ed era evidente che le sue capacita di
attenzione erano, almeno in parte, condizionate dalla ripresa del potus (non si & avuto il tempo

necessario per effettuare test neuropsicologici).

La partecipazione al gruppo e stata pressoché assidua per tre mesi e la partecipante non é stata
disponibile a protrarre il trattamento per raggiungere la sobrieta. Inoltre, non & stato nemmeno
possibile avviare un intervento familiare cosi come proposto dall’équipe curante allo scopo di
ridurre I'intensa conflittualita coniugale, rivelatasi il principale fattore scatenante le disregolazioni

emotive e, dunque, le ricadute. A distanza di un anno dall’ingresso permanevano dunque tutte le



problematiche in ambito psicologico, sociale e biologico e i criteri soddisfatti sono passatida 10a 9

in quanto non si erano nuovamente presentati episodi di trauma da caduta.

Il partecipante 5 aveva 40 anni. L'uso continuativo di alcol aveva causato un disagio clinico
significativo in ambito psicologico e sociale tale da far giungere a una diagnosi di DUA grave (9 criteri
soddisfatti) con alterazioni degli esami ematici. Questo quadro era complicato da un disturbo da uso
di cocaina moderato-grave, da un disturbo da uso di cannabis moderato-grave, da un misuso di

benzodiazepine e da un disturbo di personalita NAS con dispercezioni corporee.

Questa persona aveva preso parte a un programma di comunita terapeutico residenziale fallito nella

fase di reinserimento a causa di una serie di ricadute.

La partecipazione al gruppo é& stata assidua per circa 5 mesi e la conclusione del trattamento e stata
decisa in seguito a violazioni dei limiti ripetute, in particolare ritardi e comportamenti oppositivi

provocatori nel corso delle sedute [183].

A seguito della fine del trattamento, durato circa sei mesi, ha concordato un ricovero in Casa di Cura

allo scopo di sperimentarsi senza alcol. Si e tuttavia autodimesso dopo una settimana.

A distanza di un anno dall’ingresso si osservava una riduzione del numero di criteri soddisfatti (da 9
a 6), in particolare un miglioramento dell’lambito psicologico e un inizio di miglioramento
dell’ambito sociale (si era iscritto a un corso professionalizzante). Le alterazioni degli esami ematici
rientravano nella norma gia dal terzo mese e rimanevano nella norma in tutte le successive

rilevazioni.

Questo I'andamento dei questionari. Al basale il valore CORE T-R indica un disagio psicologico grave
(2,78), a tre mesi lieve, a sei mesi moderato, a 9 mesi un basso livello distress e a 12 mesi un disagio
psicologico moderato. Il punteggio totale del questionario DERS indica significative difficolta di
regolazione emotiva (107) al basale che si riducono a tre mesi dall’inizio del trattamento (82),
tornano a essere significative a sei mesi (107), sono pressoché assenti a 9 (61) e a 12 tornano a

essere ai limiti superiori della norma (75).

Il partecipante 8 aveva 34 anni. L'uso continuativo di alcol aveva causato un disagio clinico
significativo in ambito psicologico, sociale e biologico (sindromi di astinenza) tale da far giungere a
una diagnosi di DUA grave (9 criteri soddisfatti). Stava inoltre affrontando il lutto per la scomparsa

della madre con la quale aveva avuto un rapporto simbiotico. Questo quadro era complicato da:



disturbo narcisistico di personalita (con tratti istrionici), sindrome depressiva, misuso di farmaci e

co-dipendenza (cannabis). L'uso problematico di alcol risaliva a diversi anni prima (almeno 5).

Al basale era seguito dall’ambulatorio di alcologia da 7 mesi, si riscontravano alterazioni degli esami
ematici (MELD 15) e steatosi di grado severo. Era stato inoltre dimesso 7 mesi prima con diagnosi di
epatite acuta esotossica e ricoverato un mese dopo l'inizio del trattamento per ematemesi cui

seguita legatura elastica di varici esofagee.

La partecipazione al gruppo € stata assidua e la conclusione a 10 mesi dall’inizio del percorso

concordata (vi era stata una pausa di almeno un mese nel corso dell’estate).

A distanza di un anno dall’ingresso si osservava una remissione iniziale. Gli esami ematici
miglioravano notevolmente nel corso del trattamento. Di seguito la successione di alcuni dei valori
a partire dal basale e alle successive rilevazioni: AST 117, 41, 32, 33, 38; ALT 37, 15, 17, 18, 26; GGT
612, 294, 267, 311, 305.

Al basale il valore CORE T-R indica disagio psicologico grave (2,5), i mesi successivi si attesta su
un’assenza di disagio. Il punteggio totale del questionario DERS indica significative difficolta (106)

al basale e assenza di difficolta nelle rilevazioni successive.
A distanza di un anno dall’ingresso la diagnosi era di DUA in remissione iniziale.

La partecipante 12 aveva 50 anni, sposata, con due figli. L'uso continuativo di alcol aveva causato
un disagio clinico significativo in ambito psicologico e familiare tale da far giungere a una diagnosi
di DUA grave (6 criteri soddisfatti). In particolare, riferiva intenso malcontento da parte del marito.
Stava inoltre affrontando il lutto per la recente scomparsa della madre con la quale aveva avuto —
come con il padre —un rapporto conflittuale. Questo quadro era complicato da: disturbo istrionico
di personalita, disturbo bipolare Il e co-dipendenza (cannabis e nicotina). L'uso problematico di alcol

risaliva a diversi anni prima (almeno 5).

Al momento dell’ingresso era seguita dal SerDP da tre mesi e non si riscontravano alterazioni degli

esami ematici, né segni di steatosi.

La partecipazione al gruppo e stata assidua e la conclusione, dopo circa quattro mesi di percorso,

concordata.
A distanza di un anno dall’ingresso la diagnosi era di DUA in remissione iniziale.

Al basale il valore CORE T-R indicava disagio psicologico moderato (1,57); a 3 mesi dall’inizio del

trattamento lieve, a 6 e 9 un basso livello di distress (popolazione non clinica) e a 12 “salute”. |l



punteggio totale del questionario DERS al basale indicava significative difficolta di regolazione

emotiva (98). Si riduceva nettamente a tre e sei mesi (63) per poi scendere ancora.

Inaspettata la rilevazione di una steatosi epatica lieve a 12 mesi nonostante la paziente fosse

astinente da diversi mesi (assumeva disulfiram da 7 mesi circa).

Il drop out 1 aveva 44 anni. L'uso continuativo di alcol aveva causato un disagio clinico significativo
in ambito psicologico, sociale e biologico (tolleranza) tale da far giungere a una diagnosi di DUA
grave (10 criteri soddisfatti) e questo quadro era complicato da un disturbo narcisistico di
personalita e gravi traumi familiari. In particolare, riferiva intensa conflittualita con la compagna e
con la madre e, non di rado, non era in grado di recarsi sul posto di lavoro a causa dell’uso di alcol
la sera precedente. Gli episodi rabbiosi si caratterizzavano per un alto livello di aggressivita verbale

e, a volte, culminavano nello scagliare e rompere oggetti.

L'uso problematico di alcol risaliva a diversi anni prima (almeno una decina) e nella tarda
adolescenza e nei primi anni dell’eta adulta aveva fatto uso di ecstasy e cocaina. Al basale non aveva

co-dipendenze (nicotina esclusa) ed era seguito dal SerDP da almeno due anni.

Dimesso da reparto di medicina interna poco pil di un mese prima dell’ingresso al programma CATIA
con diagnosi di pancreatite acuta ad evoluzione necrotica da ipertrigliceridemia in sospetta

dislipidemia familiare.

Al basale presentava steatosi di grado severo senza alterazioni degli esami ematici (GGT 851 due

mesi prima dell’ingresso al trattamento CATIA).

Nonostante il dichiarato proposito di frequentare il percorso la partecipazione al gruppo si
concludeva dopo una manciata di sedute, dapprima a causa di una ricaduta il cui livello di impulsivita
era stato tale da allontanarsi da casa per alcuni giorni e, successivamente, per riferiti motivi di

lavoro.

L'impressione dello scrivente & che il disturbo narcisistico di personalita fosse di portata tale da

rendergli intollerabile condividere lo spazio terapeutico con gli altri partecipanti.

Differentemente dagli altri drop out & stato possibile rilevare i parametri medici e psicologici ogni
tre mesi in quanto si e reso disponibile a essere seguito tramite colloqui psicologici individuali a
cadenza settimanale - fatta eccezione per il mese di agosto - cui ha preso parte perlopiu

puntualmente.



La scelta di erogare colloqui psicologici a cadenza settimanale & stata fatta alla luce della gravita
delle condizioni cliniche del paziente. Il paziente € stato infatti ricoverato quattro volte fra gennaio
2017 e gennaio 2018 - ovvero dal momento del suo ingresso al percorso CATIA fino alla conclusione
del follow up - a causa di recidiva di pancreatite acuta necrotico emorragica-correlata ad abuso

etilico, epatite acuta alcolica, pancreatite ricorrente e postumi di pancreatite acuta esotossica.

Il progetto terapeutico alla base dei colloqui & stato improntato alla prevenzione della ricaduta e
all’efficacia interpersonale nell’ipotesi che una diminuzione della conflittualita familiare potesse
rendere meno necessari |'evitamento dei problemi e il rilassamento ottenuti grazie all’abuso
alcolico. In particolare, sono stati condotti numerosi interventi i cui scopi principali erano: 1) far si
che il paziente si rappresentasse i vissuti della compagna e della madre; 2) aiutarlo a esprimersi e

fare richieste in modo efficace.

Gli interventi non sono stati tuttavia sufficienti a impedire la conclusione della convivenza, peraltro
gia in forte crisi al momento dell’ingresso al trattamento proprio a causa degli abusi alcolici del

paziente.

L'eziologia degli abusi alcolici pud essere ricondotta all’alcolismo del padre, ai comportamenti
violenti di quest’ultimo ai danni della moglie (a cui il figlio era esposto) e all’abbandono del tetto
coniugale da parte del genitore, resosi irrintracciabile durante I'infanzia del paziente che non lo ha

mai piu incontrato.

A distanza di circa un anno dall’inizio dei colloqui individuali il paziente e stato informato della morte
del padre dai Carabinieri e si & recato presso I'abitazione del genitore e presso la caserma per
ritirarne gli effetti personali. La morte a causa di patologia correlata all’alcolismo, lo stato di degrado
dell’abitazione e la notizia che il padre aveva costituito una nuova famiglia e avuto un altro figlio

maschio, ha provocato una recrudescenza dei vissuti abbandonici, di rabbia e di autodenigrazione.

Di i a poco fui contattato dalla madre del paziente che riferi di essere stata fatta oggetto di gravi
minacce da parte del figlio e, vista I'evidenza della ripresa degli abusi alcolici e le numerose
negazioni, mi resi disponibile a proseguire i colloqui a condizione che si prestasse a rilevazione
etilometrica all’inizio di ogni seduta. Tale richiesta ha provocato un rifiuto irrevocabile e i colloqui si

sono conclusi vista la mancanza di collaborazione su un aspetto basilare della cura.

Al basale il valore CORE T-R indicava disagio psicologico moderato (1,89); a 3 mesi lieve, a 6 grave,
a 9 moderato e a 12 lieve. Il punteggio totale del questionario DERS al basale non indicava difficolta

(67) per quanto I'osservazione del paziente e colloqui con i familiari avessero evidenziato notevoli



difficolta di regolazione emotiva (rispecchiate dal punteggio totale del questionario in occasione

della rilevazione a tre (79), sei (84) e nove mesi (78).

Questo caso esemplifica la portata devastante con cui i traumi nell’eta dello sviluppo condizionano
la vita di chi li ha subiti e come la stessa diagnosi di disturbo di personalita sia insufficiente di fronte
a comportamenti che vanno letti come espressione di parti non integrate, a loro volta risultanti da
un attaccamento disorganizzato [193]. Quest’ultima considerazione riveste una notevole
importanza in quanto 14 pazienti su 22 (63,6%) hanno gravi traumi familiari in anamnesi (nei

pazienti che hanno interrotto il percorso prematuramente questa percentuale si attesta al 70%).



DISCUSSIONE

Questo lavoro dimostra che il Centro Alcologico a Trattamento Intensivo Ambulatoriale (CATIA)
riesce a mantenere la sobrieta a un anno dall’inizio del trattamento nel 22,7% dei pazienti arruolati
(5 su 22). Per quanto questa percentuale sia in assoluto bassa bisogna tenere in considerazione che

sono stati arruolati pazienti rivelatisi resistenti a trattamenti precedenti.

Solitamente ai pazienti resistenti alle cure ambulatoriali standard vengono proposti ricoveri presso
Case di Cura e percorsi presso comunita terapeutico residenziali e questi trattamenti hanno una
bassa adesione e costi elevati. In questa prospettiva, CATIA puo essere considerato un approccio pil
ecologico in quanto fornisce al paziente abilita utili a modificare il proprio ambiente di vita, evitando

il ricorso a ricoveri in strutture specialistiche e di conseguenza abbattendo i costi connessi.

Un ulteriore aspetto che ha inciso in maniera significativa sulla percentuale di successo del

trattamento intensivo e rappresentato dall’elevato tasso di abbandono.

In letteratura la giovane eta, insieme a una bassa alleanza terapeutica, ai disturbi di personalita e ai
deficit cognitivi, € considerata uno dei maggiori fattori di rischio per drop-out dal trattamento [194].
Nel presente studio il tasso di abbandono del percorso ¢ stato del 45% e, per quanto |’eta non sia
risultata un fattore di rischio di drop out a causa dell’esiguita del campione, si registrano gli

abbandoni della persona piu giovane (29 aa), di una di 38 e di una di 40.

L’elevata presenza di gravi traumi nella sfera delle relazioni familiari indica la possibilita che in alcuni
casi la diagnosi di disturbo di personalita vada integrata con una comprensione dei comportamenti

problematici dei pazienti quali espressioni di parti del sé non integrate [193].

| pazienti arruolati presentavano bassa comorbidita internistica ed elevata comorbidita
psicopatologica. Questo dato e da attribuire al fatto che la maggior parte dei pazienti (18) e stata

inviata dai Centri Alcologici dei SerDP e una minor parte (4) dall’ambulatorio alcologico ospedaliero.



1. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sul disagio psicologico (questionario CORE-

OoMm)

| risultati inerenti al dominio del benessere soggettivo (CORE B) possono essere letti in
considerazione del fatto che la somministrazione dei questionari a 3 mesi dall’inizio del trattamento
e avvenuta sempre prima della conclusione dei 48 incontri necessari a mantenere |’accordo
terapeutico (a causa delle pause estive e natalizie e a causa di assenze dei partecipanti dovute a
ricadute e ricoveri) e, pertanto, in considerazione del fatto che 7 su 12 dei pazienti che hanno
concluso il trattamento vi hanno preso parte per pit di 3 mesi, arrivando dunque a beneficiarne
pienamente dopo la prima rilevazione (e dunque a circa 5-6 mesi dall’ingresso). Si puo poi ipotizzare
che gli effetti del trattamento si siano mantenuti anche a 9 mesi dall’ingresso e che, a 12 mesi, il
venir meno del benessere raggiunto sia dovuto a ricadute, al riemergere delle problematiche e delle
difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno del senso di novita e dell’entusiasmo per

il raggiungimento della sobrieta e al venir meno degli effetti protettivi dell’ambiente terapeutico.

Una riflessione di tipo qualitativo potrebbe essere utile a comprendere meglio I'incremento della
mediana a 12 mesi: in un campione cosi ridotto infatti questo valore e influenzato significativamente
da singoli punteggi particolarmente elevati. A tal proposito si consideri che una persona — per
guanto a 12 mesi fosse astinente — era estremamente critica con sé stessa per un lieve misuso di
benzodiazepine (punteggio CORE B: 3) e che un’altra — per quanto anch’essa astinente a 12 mesi —
ha totalizzato un punteggio CORE B di 1,75 a causa di un improvviso peggioramento delle condizioni

di salute di un parente stretto.

Si tenga infine presente che il cut-off italiano del dominio benessere soggettivo & 1,84 per le
femmine e 1,4 per i maschi. Come risulta dalla tabella 4 rispetto ai pazienti presi in considerazione

—di cui il 70% ¢ di genere femminile — la mediana a 12 mesi e 2,25.

| risultati inerenti al dominio dei sintomi depressivi, ansiosi, dei disturbi derivanti da traumi
psicologici e dei disturbi fisici (CORE P) possono essere letti in considerazione del fatto che la
somministrazione dei questionari a 3 mesi dall’inizio del trattamento € avvenuta sempre prima della
conclusione dei 48 incontri necessari a mantenere I'accordo terapeutico (a causa delle pause estive
e natalizie e a causa di assenze dei partecipanti dovute a ricadute e ricoveri) e, pertanto, in
considerazione del fatto che 7 su 12 dei pazienti che hanno concluso il trattamento vi hanno preso
parte per piu di 3 mesi, arrivando dunque a beneficiarne pienamente dopo la prima rilevazione (e

dunque a circa 5-6 mesi dall’ingresso). Si puo poi ipotizzare che gli effetti del trattamento si siano



mantenuti anche a 9 mesi dall’ingresso e che, a 12 mesi, la ripresa dei sintomi sia dovuta a ricadute,
al riemergere delle problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno
del senso di novita e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al venir meno del senso

di protezione e sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi settimanali.

Si tenga presente infine che il cut-off italiano per la dimensione CORE P € 1,43 per le femmine e 1,3
per i maschi. Come risulta dalla tabella 4 rispetto ai pazienti presi in considerazione —di cui il 70% e

di genere femminile - la mediana a 12 mesi e 1,74.

| risultati inerenti al dominio del funzionamento generale e sociale e al funzionamento nelle relazioni
intime, (CORE F) possono essere letti in considerazione del fatto che la somministrazione dei
guestionari a 3 mesi dall’inizio del trattamento & avvenuta sempre prima della conclusione dei 48
incontri necessari a mantenere I'accordo terapeutico (a causa delle pause estive e natalizie e a causa
di assenze dei partecipanti dovute a ricadute e ricoveri) e, pertanto, in considerazione del fatto che
7 su 12 dei pazienti che hanno concluso il trattamento vi hanno preso parte per piu di 3 mesi,
arrivando dunque a beneficiarne pienamente dopo la prima rilevazione (e dunque a circa 5-6 mesi
dallingresso). Si puo inoltre ipotizzare che gli effetti del trattamento si siano mantenuti anche a 9
mesi dall’ingresso e che la discesa del livello di funzionamento a 12 mesi sia dovuta a ricadute, al
riemergere delle problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno del
senso di novita e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al venir meno del senso di

protezione e sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi settimanali.

Inoltre, va tenuto presente che il cut-off italiano per la scala CORE F e 1,30 per le femmine e 1,29
per i maschi. Come risulta dalla tabella 4 rispetto ai pazienti presi in considerazione — di cui il 70% e
di genere femminile - la mediana a 12 mesi & 1,16 e dunque si tratta di un valore rientrante nella

popolazione non clinica.

| risultati del dominio rischio per sé e rischio per gli altri (CORE R) riflettono il fatto che fra coloro
che hanno concluso il trattamento non figuravano persone con franche tendenze suicidarie, né con

comportamenti autolesivi, né con diagnosi di disturbo di personalita antisociale.

E inoltre di un certo interesse che all'item “Mi sono fatto del male fisicamente o ho messo
seriamente in pericolo la mia salute” sia stato perlopil risposto “Per nulla”, nonostante il potus in
fase attiva, inizio di un percorso in una struttura ospedaliera, ricoveri per disassuefazione alle
spalle, traumi da caduta, epatopatie, pancreatiti e sintomi astinenziali. Questa assenza di

consapevolezza puo essere letta da una parte come la risultante dei processi di pensiero utili a



ridurre la dissonanza cognitiva e, dall’altra, come attestazione della funzione di automedicazione

svolta dall’alcol.

L'andamento del punteggio totale piu comunemente utilizzato (CORE T-R) puo essere letto in
considerazione del fatto che la somministrazione dei questionari a 3 mesi dall’inizio del trattamento
e avvenuta sempre prima della conclusione dei 48 incontri necessari a mantenere |’accordo
terapeutico (a causa delle pause estive e natalizie e a causa di assenze dei partecipanti dovute a
ricadute e ricoveri) e, pertanto, in considerazione del fatto che 7 su 12 dei pazienti che hanno
concluso il trattamento vi hanno preso parte per pit di 3 mesi, arrivando dunque a beneficiarne

pienamente dopo la prima rilevazione (e dunque a circa 5-6 mesi dall’ingresso).

Si puo inoltre ipotizzare che l'ulteriore miglioramento a 9 mesi dall’ingresso sia dovuto a un effetto
alone del trattamento e che, venuto meno questo effetto, la ripresa del disagio a 12 mesi sia dovuta
al riemergere delle problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno
del senso di novita e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al venir meno della

protezione e del sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi settimanali.

Si tenga presente infine che il cut-off italiano per il punteggio totale esclusi gli item del rischio e 1,42
per le femmine e 1,27 per i maschi. Come risulta dalla tabella 4 rispetto ai pazienti presi in

considerazione — di cui il 70% e di genere femminile - la mediana a 12 mesi e 1,74.

2. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sulla regolazione emotiva (questionario

DERS)

| risultati della scala Mancanza di Accettazione (DERS MA) possono essere letti in considerazione del
fatto che la somministrazione dei questionari a 3 mesi dall’inizio del trattamento & avvenuta sempre
prima della conclusione dei 48 incontri necessari a mantenere I'accordo terapeutico (a causa delle
pause estive e natalizie e a causa di assenze dei partecipanti dovute a ricadute e ricoveri) e, pertanto,
in considerazione del fatto che 7 su 12 dei pazienti che hanno concluso il trattamento vi hanno preso
parte per piu di 3 mesi, arrivando dunque a beneficiarne pienamente dopo la prima rilevazione (e
dunque a circa 5-6 mesi dall’'ingresso). Si puo inoltre ipotizzare un effetto alone del trattamento a 9
mesi e che la flessione nel mantenimento dei risultati a 12 mesi sia dovuta a ricadute, al riemergere
delle problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno del senso di
novita e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al venir meno della protezione e del

sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi settimanali.



Inoltre va tenuto presente che I'adattamento italiano del questionario ha rilevato un valore medio
della scala Mancata Accettazione di 11,59 [189] e che tale valore &€ raggiunto a 3 e poi mantenuto a

6 e 9 mesi dall’inizio del trattamento (Tabella 6).

| risultati della scala Difficolta nella Distrazione (DERS MC) possono essere letti in considerazione
della centralita che la pratica di mindfulness riveste nel succedersi delle sedute di gruppo. Si puo
inoltre ipotizzare un effetto alone del trattamento a 9 mesi e che la flessione nel mantenimento dei
risultati a 12 mesi sia dovuto al venir meno della pratica svolta a casa, a ricadute, al riemergere delle
problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, al venir meno del senso di novita
e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al venir meno del senso di protezione e

sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi settimanali.

Inoltre va tenuto presente che I'adattamento italiano del questionario ha rilevato un valore medio
della scala Difficolta nella Distrazione di 12,83 [189] e che tale valore & pienamente raggiunto a 9

mesi dall’inizio del trattamento (Tabella 6).

| risultati della scala Mancanza di Fiducia (DERS MF) riflettono un basso livello di fiducia dei
partecipanti rispetto alle proprie capacita di gestire e modulare le emozioni negative. In particolare
possono essere letti in considerazione di un effetto non ottimale del trattamento per quanto
riguarda I'abilita dell’accumulare emozioni positive nel lungo termine (che consiste nel costruire una
vita che sia degna di essere vissuta sulla base dei propri valori e delle proprie priorita nel lungo
periodo), I'abilita della mastery (che consiste nel fare almeno una cosa al giorno per acquisire un
senso di realizzazione), I'abilita del gestire in anticipo (che consiste nel pianificare come affrontare
le difficolta immaginando di trovarcisi e di farvi fronte efficacemente) e 'abilita della mindfulness
delle emozioni del momento (che consiste nell’osservare, descrivere e permettere le emozioni senza

giudicarle o cercare di inibirle, bloccarle o distrarsi da esse) [179].

Inoltre va tenuto presente che I'adattamento italiano del questionario ha rilevato un valore medio
della scala Mancanza di Fiducia di 10,89 [189] e che tale valore non € stato raggiunto in nessuna
delle rilevazioni (come risulta dalla Tabella 6 il massimo avvicinamento & avvenuto a 9 mesi
dall’inizio del trattamento). Proprio alla luce del mancato raggiungimento del valore medio del
campione utilizzato per I'adattamento italiano del questionario sara interessante esplorareii risultati

di questa scala in futuri studi prospettici di efficacia.

| risultati della scala Mancanza di Controllo (DERS MC) possono essere letti in base all’ipotesi di un

effetto alone del trattamento a 9 e a 12 mesi.



In alternativa si potrebbe ritenere che gli item della scala Mancanza di Controllo siano stati associati
piu a comportamenti impulsivi legati a stati di ubriachezza e a forme di aggressivita manifesta che a
ricadute funzionali all’evitamento dei problemi e all’ottundimento (in altri termini si ipotizza che gli
item della scala non siano associabili alla ricerca di ottundimento e all’evitamento dei problemi

attraverso I'alcol, pur essendo questi degli esempi di perdita di controllo).

Inoltre va tenuto presente che I'adattamento italiano del questionario ha rilevato un valore medio
della scala Mancanza di Controllo di 10,55 [189] e che tale valore & raggiunto a 12 mesi dall’inizio

del trattamento (Tabella 6).

| risultati della scala Difficolta nel Riconoscimento (DERS MC) possono essere letti in
considerazione del fatto che la somministrazione dei questionari a 3 mesi dall’inizio del
trattamento e avvenuta sempre prima della conclusione dei 48 incontri necessari a mantenere
I’'accordo terapeutico (a causa delle pause estive e natalizie e a causa di assenze dei partecipanti
dovute a ricadute e ricoveri) e, pertanto, in considerazione del fatto che 7 su 12 dei pazienti che
hanno concluso il trattamento vi hanno preso parte per piu di 3 mesi, arrivando dunque a
beneficiarne pienamente dopo la prima rilevazione (e dunque a circa 5-6 mesi dall’ingresso). Si
puo inoltre ipotizzare un effetto alone del trattamento a 9 mesi e a 12 mesi e, parimenti, che le
risposte agli item della scala Difficolta nel Riconoscimento riflettano un duraturo miglioramento

nella capacita di riconoscere e dare un significato ai propri stati emotivi.

Inoltre va tenuto presente che I'adattamento italiano del questionario ha rilevato un valore medio
della scala Difficolta nel Riconoscimento di 8,05 [189] e che tale valore e raggiunto dalla media

rilevata a 6 e 12 mesi dall’inizio del trattamento (Tabella 6).

Si puo ipotizzare che gli item della scala Ridotta Autoconsapevolezza riflettano un duraturo

miglioramento nella capacita di prestare attenzione ai propri vissuti emotivi.

D’altro canto questi risultati possono essere letti in considerazione dell’esiguo numero - solo tre -
degli item di questa scala e della loro formulazione che potrebbe ostacolare la distinzione tra gli
aspetti funzionali e disfunzionali (rimuginazione e worry) dell’attenzione [189]. A tal proposito il
fatto che la media del campione italiano per la scala Ridotta Autoconsapevolezza (5,8) sia raggiunta
gia a 3 mesi dall’inizio del trattamento avvalorerebbe l'ipotesi che la formulazione degli item non

permetta di cogliere a sufficienza gli aspetti disfunzionali dell’attenzione [189].

La mediana del punteggio totale del DERS pu0 essere letta in considerazione del fatto che la

somministrazione dei questionari a 3 mesi dall’inizio del trattamento € avvenuta sempre prima della



conclusione dei 48 incontri necessari a mantenere |I'accordo terapeutico (a causa delle pause estive
e natalizie e a causa di assenze dei partecipanti dovute a ricadute e ricoveri) e, pertanto, in
considerazione del fatto che 7 dei 12 pazienti che hanno concluso il trattamento vi hanno preso
parte per piu di 3 mesi, arrivando dunque a beneficiarne pienamente dopo la prima rilevazione (e

dunque a circa 5-6 mesi dall’ingresso).

Si puo inoltre ipotizzare che l'ulteriore miglioramento a 9 mesi dall’'ingresso sia dovuto a un effetto
alone del trattamento e che, venuta meno la pienezza di questo effetto a qualche mese dalla
conclusione del percorso, si sia registrata una lieve ripresa delle difficolta di regolazione emotiva
ascrivibile al riemergere delle problematiche e delle difficolta che il DUA permetteva di evitare, cosi
come al venir meno del senso di novita e dell’entusiasmo per il raggiungimento della sobrieta e al
venir meno della protezione e del sostegno derivanti dalla partecipazione ai quattro gruppi

settimanali.

3. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sui parametri biochimici

Fatta eccezione per gli effetti significativi del trattamento su parametri quali GGT e trigliceridi, la
ridotta presenza di partecipanti con comorbidita internistica alcol-relata ha fatto si che non si
registrassero effetti significativi su altri parametri biochimici. Futuri studi prospettici su campioni
piu ampi di persone affette da DUA dovranno confermare I'associazione fra il trattamento intensivo
ambulatoriale e la diminuzione di GGT e trigliceridi, nonché valutarne eventuali ulteriori effetti su

campioni caratterizzati da una maggior presenza di comorbidita internistiche.
4. Impatto del trattamento intensivo ambulatoriale sui parametri ecografici

Analogamente a quanto osservato per i parametri laboratoristici, la ridotta presenza di partecipanti
con comorbidita internistica alcol-relata ha fatto si che non si registrassero effetti significativi sui

parametri ecografici.

Futuri studi prospettici su campioni caratterizzati da una maggior presenza di comorbidita
internistiche alcol-relate potranno valutare eventuali effetti del trattamento sui parametri

ecografici.



5. Fattori predittivi di astinenza a 12 mesi nei pazienti che hanno completato il percorso

Futuri studi prospettici con campioni piu ampi dovranno confermare |'associazione fra I'aver

conseguito una laurea e I'astinenza a 12 mesi.

Inoltre, sara utile approfondire su un campione pil numeroso il ruolo di fattori quali I’essere sposati

o avere una relazione stabile, I'essere inoccupati e I’essere stati adottati.

La diagnosi di DUA posta secondo i criteri del DSM-5 e una comparazione qualitativa di tali criteri
non hanno permesso di cogliere caratteristiche che differenziassero coloro che a 12 mesi erano

astinenti da chi non aveva mantenuto I’astensione.

Parimenti I'avere un disturbo di personalita e/o un disturbo dell’'umore e gravi traumi familiari in
anamnesi non é risultato essere un fattore in grado di discriminare gli astinenti dai non astinenti a

12 mesi.

Futuri studi prospettici con campioni piu ampi potranno valutare se precedenti ricoveri per
disassuefazione e percorsi presso comunita terapeutiche risultano essere fattori predittivi di
difficolta nel mantenere I'astinenza a 12 mesi (tre fra le persone che hanno concluso il percorso
risultate non astinenti a 12 mesi avevano in anamnesi ricoveri per disassuefazione o percorsi in
comunita terapeutico residenziali mentre fra le persone risultate astinenti a 12 mesi 'unica
ricoverata prima del trattamento lo era stata in un reparto internistico e non aveva presentato

sintomi di astinenza durante la degenza).

| dati biochimici non differiscono fra i due gruppi e cido puo essere dovuto alla ridotta presenza di
persone affette da patologie internistiche alcol-relate. Una di queste, che presentava MELD 15 al

basale, risultava astinente a 12 mesi.

Inoltre, sara utile valutare su un campione piu numeroso il ruolo di un fattore quale I'assunzione di

antidepressivi.

Abbiamo scelto dei questionari non specifici per I'alcol in quanto il CORE-OM permette di valutare
gli esiti dei trattamenti e, per via della sua ampia diffusione, di confrontare risultati di approcci
diversi, e il DERS si basa su un’ampia letteratura che considera il deficit della regolazione degli affetti
come uno dei fattori nucleari delle dipendenze patologiche e, inoltre, permette di discutere con i

pazienti delle loro difficolta di regolazione emotiva.

Come risulta dalla tabella 10 non ci sono differenze significative fra i due gruppi nei punteggi del

guestionario CORE-OM. Si pu0 osservare tuttavia che gli astinenti a 12 mesi avevano un punteggio



basale maggiore nel dominio del rischio verso di sé e verso gli altri (CORE-R). L'ipotesi relativa a
guesta differenza — per quanto si tratti di una differenza statisticamente non significativa - € che
coloro che ammettono di pensare di farsi del male/di progettare di mettere fine alla propria vita/di
pensare che sarebbe meglio essere morti, di aver seriamente messo in pericolo la propria salute e
di essere stati violenti fisicamente verso altri, nel farlo, si mettono in gioco ed & piu facile che ne

nascano una relazione terapeutica significativa e una forte motivazione al cambiamento.

Per quanto riguarda il questionario DERS non ci sono differenze significative fra i due gruppi fatta
eccezione per la scala Mancanza di Controllo. Coloro che al basale hanno dichiarato maggiori
difficolta nel mantenere il controllo sui propri comportamenti in occasione di stati emotivi negativi
si sono poi rivelati proprio coloro che erano astinenti a 12 mesi. La nostra ipotesi € che nella sincera
narrazione delle loro difficolta (rispetto a punteggi piu bassi che rivelerebbero una tendenza alla
negazione) si riflettano una maggiore consapevolezza delle loro disregolazioni, nonché la

motivazione a ricercare una buona alleanza terapeutica e strategie pit funzionali.

Sulla base di queste osservazioni e della letteratura riteniamo di fondamentale importanza
concordare con i pazienti durante il trattamento come proseguira il loro percorso terapeutico dopo
CATIA. A tal proposito parte del trattamento e dedicata alle abilita necessarie a mantenere la strada
verso la Clear Mind [179], per esempio attraverso il Community Reinforcement Approach [195] e

attraverso la frequentazione di gruppi di auto mutuo aiuto.



CONCLUSIONI

| principali limiti di questo studio sono I'esiguita del campione in esame e la mancanza di un gruppo
di controllo. Il numero limitato di pazienti & legato alla natura stessa del protocollo, in quanto studio
pilota per future analisi prospettiche piu ampie. La mancanza del gruppo di controllo potrebbe
essere in parte attenuata dal fatto che, prendendo in considerazione pazienti che non avevano
precedentemente risposto al trattamento ambulatoriale standard, essi possono fungere da

controllo di sé stessi (tipo “cross-over” spurio).

Ulteriori limiti sono l'impossibilita di studiare rapporto terapia farmacologica- trattamento
psicologico per via dei numeri ridotti e I'assenza di dati sui quantitativi di alcol consumati prima

dell’ingresso presso CATIA.

La percentuale bassa di pazienti affetti da cirrosi epatica ha permesso di utilizzare le GGT come
esame ematochimico di riferimento; inoltre il fatto che solo 2 pazienti sui 22 studiati fossero affetti
da cirrosi € coerente con l'ipotesi che I'intervento terapeutico dei Centri Alcologici che fanno capo
ai SerDP ottenga una diminuzione del consumo e conseguentemente una riduzione del danno

d’organo.

Il trattamento erogato da CATIA e risultato migliorare significativamente il disagio psicologico e la
regolazione emotiva; ha comportato inoltre una significativa diminuzione dei livelli di
glutamiltranferasi (GGT) e di trigliceridi.

Nonostante la significativita degli effetti del trattamento la mediana del CORE-OM a 12 mesi
dall’inizio del percorso attesta un disagio psicologico moderato, per quanto ridotta del 17% e con
un 25° e 75° percentile nettamente inferiori rispetto al basale.

Per quanto riguarda il punteggio totale del DERS a 3 mesi dall’inizio del trattamento si verificava una
significativa riduzione delle difficolta, a 6 mesi una ulteriore diminuzione e a 9 mesi proseguiva il
miglioramento. Infine, a 12 mesi il livello di difficolta nella regolazione emotiva tornava sui valori
registrati a 3 mesi.

Per quanto riguarda le GGT si registra un loro dimezzamento a 3 mesi dall’inizio del trattamento, a
6 e 9 mesi si innalzano lievemente e a 12 mesi, pur essendo nuovamente aumentate, risultano

diminuite del 25% rispetto alla mediana basale.



Sulla base dei risultati ottenuti e dell’elevato tasso di ricaduta dei pazienti con DUA riteniamo di
fondamentale importanza che durante il trattamento vengano concordate con i pazienti le modalita

di prosecuzione del loro percorso terapeutico post CATIA.
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DERS

Difficulties in Emotion Regulation Scale

Utilizzando la seguente scala di valori, le chiediamo di segnare quanto spesso le seguenti affermazioni possono
essere applicate alla sua esperienza, cerchiando il numero appropriato a fianco di ogni item.

1 2 3 4 5
Quasi mai a volte circa la meta delle volte molte volte quasi sempre
(0-10%) (11-35%) (36-65%) (66-90%) (91-100%)
“«S ()
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1. Sono sereno riguardo a cio che provo 1 2 4 5
2. Presto attenzione a come mi sento 1 2 4 5
3. Vivo le mie emozioni come travolgenti e fuori dal controllo 1 2 4 5
4. Non ho idea di come mi sento 1 2 4 5
5. Ho difficolta a dare un senso a cio che provo 1 2 4 5
6. Presto attenzione alle mie emozioni 1 2 4 5
7. So esattamente come mi sento 1 2 3 4 5
8. Mi interessa come mi sento 1 2 3 4 5
9. Sono confuso riguardo a cio che provo 1 2 3 4 5
10. Quando sono turbato, riconosco le mie emozioni 1 2 3 4 5
11. Quando sono turbato, mi arrabbio con me stesso perché mi sento in . X 3 A s
quel modo
12. Quando sono turbato, mi imbarazza sentirmi in quel modo 1 2 3 4 5
13. Quando sono turbato, ho delle difficolta a completare il mio lavoro 1 2 3 4 5
14. Quando sono turbato, perdo il controllo 1 2 3 4 5
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15. Quando sono turbato, credo che rimarro in quello stato per molto . ) A s
tempo
16. Quando sono turbato, credo che finiro per sentirmi depresso 1 2 4 5
17. Quando sono turbato, faccio fatica a focalizzarmi su altre cose 1 2 4 5
18. Quando sono turbato, mi sento senza controllo 1 2 4 5
19. Quando sono turbato, posso comunque finire le cose che devo fare 1 2 4 5
20. Quando sono turbato, mi vergogno con me stesso perché mi sento . ) A s
in quel modo
21. Quando sono turbato, so che alla fine posso trovare un modo per ’ ) A 5
sentirmi meglio
22. Quando sono turbato, mi sento debole 1 2 4 5
23. Quando sono turbato, sento di potere avere ancora il controllo dei . ) A s
miei comportamenti
24. Quando sono turbato, mi sento in colpa perché mi sento in quel . ) A s
modo
25. Quando sono turbato, ho delle difficolta a concentrarmi 1 2 4 5
26. Quando sono turbato, ho delle difficolta nel controllare i miei . X A 5
comportamenti
27. Quando sono turbato, credo che non ci sia niente che io possa fare . ) A s
per sentirmi meglio
28. Quando sono turbato, mi irrito con me stesso perché mi sento in . ) A s
quel modo
29. Quando sono turbato, inizio a sentirmi molto male con me stesso 1 2 4 5
30. Quando sono turbato, credo che crogiolarmi in questa emozione sia . ) A s
'unica cosa che io possa fare
31. Quando sono turbato, perdo il controllo sui miei comportamenti 1 2 4 5
32. Quando sono turbato, faccio fatica a pensare a qualcosa di diverso 1 2 4 5
33. Quando sono turbato, le mie emozioni sono travolgenti 1 2 4 5
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Data

<XCcooTUT>» — »w

Pre-terapia/pre-counseling
Durante terapia o counseling

Ultima seduta
Follow up 1
Follow up 2

Maschio |:|

Femmina |:|

Cod. sito:
Eta
: Stadio completato
Cod. cliente .
Cod. terap./counselor Invio
Assessment
Prima seduta

Stadio

Episodio

Importante- da leggere prima della compilazione
Questo questionario contiene 34 affermazioni che possono descrivere come si € sentito nel
corso del’lULTIMA SETTIMANA. Legga ogni affermazione, cercando di ricordare quante volte si
e sentito cosi negli ultimi 7 giorni. Segni quindi la risposta che piu vi si avvicina.

La preghiamo di usare una penna (non una matita) e di segnare in modo chiaro le caselle

Nell’ultima settimana &
QQ
1 Mi sono sentito terribilmente solo e isolato D 0

Mi sono sentito teso, ansioso o nervoso D 0

Ho sentito di avere qualcuno a cui rivolgermi per ricevere un
sostegno quando ne ho avuto bisognho D 4

Mi sono sentito a posto con me stesso D 4
Mi sono sentito completamente privo di energia e di entusiasmoD 0
Sono stato violento fisicamente verso altre persone D 0
Mi sono sentito capace di adattarmi in caso di difficolta D 4
Sono stato disturbato da malesseri, dolori o altri problemi fisici D 0
Ho pensato a farmi del male D 0
Non ho avuto la forza di parlare con le persone D 0
La tensione e I’ansia mi hanno impedito di fare cose importanti D 0
Sono stato contento per le cose che ho fatto D 4
Sono stato disturbato da pensieri e stati d’animo indesiderati D 0

Ho avuto voglia di piangere D 0

Si prega di voltare pagina

#‘”":0
S& &
T oS
D4 F
D4 P
Do B
DO B
D4 P
D4 R
DO F
D4 P
D4 R
D4 F
D4 P
DO F
D4 P
D4 B

itad
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Nell’ultima settimana S & & L S
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15 Ho provato panico o terrore D 0 D 1 D 2 D 3 D 4
16 Ho progettato di mettere fine alla mia vita D 0 D y D 2 D 3 D 4

17 Mi sono sentito sopraffatto dai miei problemi D 0 D 1 D 2 D 3 D 4

18 Ho avuto difficolta ad addormentarmi o a mantenere il sonno D 0 D y D 2 D 3 D 4

19 Ho provato calore o affetto per qualcuno D 4 D 3 D 2 D 1 D 0
20 Mi é stato impossibile mettere da parte i miei problemi D 0 D ’ D 9 D 3 D 4

21 Sono stato in grado di fare la maggior parte delle cose che
dovevo fare D4 D3 Dz D1 DO

22 Ho minacciato o intimorito qualcuno D 0 D y D 2 D 3 D 4

23 Mi sono sentito affranto o senza speranza D 0 D 1 D 9 D 3 D 4

24 Ho pensato: “Sarebbe meglio essere morto” D 0 D 1 D 2 D 3 D 4

25 Mi sono sentito criticato da altre persone D 0 D 1 D 2 D 3 D 4
26 Ho pensato di non avere amici D 0 D 1 D 2 D 3 D 4
27 Mi sono sentito infelice D 0 D 1 D 2 D 3 D 4

28 Sono stato turbato da immagini o ricordi indesiderati D 0 D y D 2 D 3 D 4
29 Mi sono sentito irritato mentre ero con altre persone D 0 D 1 D 2 D 3 D 4
30 Ho pensato che & mia la colpa dei problemi e delle difficolta

che ho o 0 2 (s [

31 Mi sono sentito ottimista per il mio futuro D 4 D 3 D 2 D 1 D 0
32 Ho ottenuto ci6 che volevo D 4 D 3 D ) D 1 D 0
33 Mi sono sentito umiliato o messo in imbarazzo da altre persone
Ao L A2 s [
34 Mi sono fatto del male fisicamente o ho messo seriamente
in pericolo la mia salute o 0 2 s [

GRAZIE DEL TEMPO DEDICATO A COMPLETARE IL QUESTIONARIO !

Punteggio totale | [,

Punteggio medio
(Punteggio totale diviso per il numero di items

compilati) (B) P (F) R) Tutti gli items Tutti-R
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