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Esta fuera de toda duda la importancia que desde la Delegacion del Gobierno para el Plan
Nacional sobre Drogas hemos otorgado al alcohol en la Ultima década, y no es menos cierto
que en la actualidad esa importancia se ha convertido en prioridad absoluta, en particular,
respecto al consumo abusivo de alcohol en los jévenes.

En este sentido, el Plan de Accién sobre Drogas 2009-2012 recoge un conjunto de acciones
relacionadas directamente con el alcohol, en el marco de la Estrategia Nacional sobre Drogas
2009-2016: intervenciones de sensibilizacion en diversos sectores de la sociedad sobre las
consecuencias del consumo de alcohol; iniciativas en espacios de ocio, asi como de formacién
de profesionales del sector para evitar el consumo de alcohol en menores; programas de
reduccion de dafios en personas con problemas de consumo de alcohol, con especial hincapié
en la prevencién de los accidentes de trafico; etc.

Los patrones de uso y abuso del alcohol han variado de forma muy importante en Espafa. Las
transformaciones y los cambios econémicos, sociales y culturales han hecho que abandonemos
el viejo «patron mediterraneo» que limitaba la ingesta de alcohol a tan sélo pequefas cantidades
de vino en las comidas que se realizaban en la familia, reservadas a los adultos, quebrandose
el proceso de acceso progresivo al consumo controlado y socialmente adaptado de alcohol.
El inicio en el consumo de alcohol no sélo se produce hoy en el seno familiar, sino que de
forma creciente y generalizada se produce en el grupo de amigos y compafieros, a edades muy
tempranas, proximas a los trece anos (fenomenos del “botellén” y de “atracones de alcohol”)

En esta realidad cambiante, es imprescindible contar con la colaboracién de entidades de
la sociedad civil, entre las que figuran de forma relevante las sociedades cientificas. Y es
de agradecer trabajos de calidad como el elaborado por Socidrogalcohol, que supone la
actualizacién integral de la magnifica monografia de la revista Adicciones que sobre el alcohol
elaboré en 2002 y que durante mucho tiempo fue un referente documental sobre este tema.

Espero que esta monografia nos sirva a todos como referencia para continuar los esfuerzos en
linea con lo ya realizado y siempre pensando en la mayor proteccién posible de cara a nuestros
adolescentes y jévenes.

Francisco DE Asis BaBiN VicH

Delegado del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas
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Estimado lector,

Resulta muy facil y gratificante para un clinico senior en el campo de las adicciones mostrarles
alguna de las fortalezas que definen el interés de esta obra. Creo que en primer lugar, estoy
obligado a sefialar que se trata de una obra dirigida por un tdndem de clinicos de dilatada
experiencia en el campo de las adicciones al alcohol y que mantienen su liderazgo desde hace
varias décadas en nuestro pais.

Tanto el doctor Guardia como el doctor Pascual han trascendido su prestigio mas alla del
campo clinico y por tanto, han contribuido al desarrollo de la investigacién en adicciones a lo
largo de la geografia espafola.

Esta monografia de alcohol ha sido disefiada de forma comprehensiva, y en ella se sintetizan
practicamente todos los apartados que en el presente definen la adiccion al alcohol y que
abarcan desde los aspectos epidemioldgicos, magnitud del impacto social y clinico, hasta
las bases neurobioldgicas y psicosociales que subyacen en el comportamiento adictivo de
los pacientes. Por otra parte, estan bien presentes los aspectos comérbidos, generalmente
consecuentes a la capacidad téxica del alcohol, y a su comportamiento y metabolizacién en el
organismo.

Resulta de particular interés para el clinico los apartados de evaluacion y diagnostico, y en
especial, el capitulo dedicado al tratamiento biolégico e intervenciones psicosociales del
alcoholismo.

Estoy convencido que esta obra multiautor y pluridisciplinar se transformara rapidamente, no
solo en una obra de referencia para el clinico, sino una monografia que ayude al desarrollo
profesional continuo en el campo de las adicciones.

De manera sintética podriamos asumir que se trata de una obra clinica en la que se gestiona
magistralmente la reputacion y capacidad de liderazgo de dos personas vinculadas por mas de
tres décadas a la mayor y mas antigua organizacion cientifica, de caracter multidisciplinar, en
el area de las adicciones.

Oviedo, 29 de febrero de 2012

DRr. Juuio Boses GARcia
Presidente de SOCIDROGALCOHOL

| 13






Introduccion.
Evolucion del alcoholismo y su
asistencia en Espana

Santo-Domingo Carrasco, J.

Fundador y Ex-Presidente de Socidrogalcohol. Profesor Emerito de Psiquiatrfa (Facultad de Medicina, U.A.

Madrid). Ex-Jefe del Servicio de Psiquiatria (Hospital Universitario La Paz).



En este trabajo se hace una narracién de la evolucién y de los momentos epidemiolégicos,
conceptuales y asistenciales del alcoholismo en Espafia en el siglo pasado y hasta la actualidad
(2012). Después de la preocupacion social e higienista de principios de siglo, se describe la
actividad de la Liga Espafiola de Higiene Mental en relacién con el alcoholismo, asi como la
integracion de la atencion a este problema en la organizacion de la asistencia psiquiatrica que se
estructurd desde fines del XIX, y durante el primer tercio del XX, analizdndoselas realizaciones
legales y asistenciales del Consejo Superior Psiquiatrico hasta la guerra civil, en relacién con los
alcohodlicos. Se destaca el papel germinal representado por algunos dispositivos psiquiatricos
en la atencion especifica a los pacientes alcohdlicos. Se analiza la asistencia especifica para
el alcoholismo desarrollada ya a partir de los aflos 60 por los dispensarios antialcohélicos del
PANAP, la labor de las Comisiénes Interministeriales para el alcoholismo y las drogas de los afios
1975 y 1978, las Comisiones Mixtas Congreso-Senado sobre Drogas, la puesta en en marcha
del Plan Nacional sobre Drogas, y el. nacimiento de sociedades cientificas y asociaciones de ex-
enfermos. Se analiza posteriormente el comienzo de las actividades autondmicas en relacion
con el alcoholismo asi como la evolucion de su asistencia hasta el momento actual, resaltando
la heterogeneidad actual del nivel de las mismas, en las diversas autonomias. En el trabajo
se describen tanto las variaciones epidemioldgicas de los problemas del alcoholismo en los
distintos momentos, como la asistencia y tratamientos disponibles en ellos, tanto en el sector
sanitario publico como privado. Asi mismo, se esbozan las concepciones tedricas subyacentes a
las acciones asistenciales y las técnicas terapéuticas. Se analizan proyectos de ley y estrategias
de control y regulaciéon del consumo de alcohol de los afios 2002 y 2006, asi como estrategias
preventivas de la Comunidad Europea. Finalmente, se insiste en la necesidad de poner al dia
e integrar los recursos sanitarios y sociales hoy disponibles para afrontar los graves problemas
planteados por el alcoholismo en la actualidad al mismo nivel que otros problemas analogos.

Palabras clave: alcoholismo, tratamiento, Espafa, historia.

El uso de las bebidas alcohdlicas, comienza a plantearse como problema social, colectivo, cuando
se dan unas circunstancias sociales y culturales que por una parte fomentan y hacen posible
su uso generalizado, con todas sus consecuencias, y por otra parte, se desarrollan actitudes
contrarias, de rechazo, incompatibles con el uso considerado excesivo, e incluso con cualquier
uso de alcohol. En su desarrollo histérico, tanto los patrones de consumo de alcohol, como
los de consecuencias de dicho consumo, han sido considerados en formas diferentes segun la
cultura en que se han producido, que en cada momento ha reaccionado diferentemente en
funcién de sus propios valores y situacion.El drea geogréfica y cultural en la que se encuentra
Espafa, en el sur de Europa, determiné durante mucho tiempo que los problemas derivados del
uso de alcohol, tuvieran bastante en comun con los otros paises de la misma area, sobre todo
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Francia, tanto en la forma de presentarse, como en la manera de ser afrontados. Efectivamente,
aunque con un cierto retraso y con diferencias territoriales que incluso pueden rastrearse en
la actualidad, se fueron produciendo las transformaciones econémicas y culturales inherentes
al paso de una sociedad agraria a las primeras fases de desarrollo industrial. En este sentido, a
fines del siglo XIX, el alcoholismo colectivo ya estaba planteado como una cuestion de interés
sanitario y social incluso prioritario en algunos medios sociales y cientificos mas avanzados. En
aquellas épocas de fin y comienzos de siglo, tanto los partidos politicos progresistas como los
medios sanitarios, comenzaron a mostrarse no solo sensibles sino también beligerantes en el
tema del alcoholismo, fuera para considerarlo integrado en “la cuestién social”, fuera para
tratarlo en el &mbito de la higiene y salubridad.

En el plano social, la lucha contra el alcoholismo, en relativamente poco tiempo, pasé a
situarse en intima relacién con cuestiones como la vivienda, la organizacion del trabajo y el
ocio, y la alimentacién, cuestiones que afectaban a las clases mas débiles economicamente.
La salubridad de las viviendas, la composicién de la dieta alimentaria posible, el papel de la
taberna como centro de ocio preferente, la cuestidon del descanso semanal y la jornada de
trabajo, eran objetos de debates no solo en los medios de comunicacién, sino también en
medios institucionales como el Instituto de Reformas Sociales que comenzo sus actividades por
aquella época, lograndose algunas modificaciones legales.

La existencia de Asociaciones y Ligas contra el Alcoholismo, en Espafia ocurrié relativamente
tarde y como movimiento civico, tuvo poco y efimero desarrollo y poca influencia real en el
devenir de las actividades antialcohdlicas. Como maés antiguas y también de breve existencia,
se citan la Sociedad Espanola contra el Alcoholismo, de caracter oficial, y la Liga Antialcohdlica
Espafiola, de caracter privado. Los movimientos de temperancia de raiz civica e incluso
religiosa han sido en general muy escasos y débiles. Solo en épocas relativamente recientes,
han comenzado a desarrollarse movimientos asociativos para defenderse del alcoholismo, por
parte de los propios pacientes y sus familiares. La sensibilidad de los medios sanitarios ante
los problemas que el alcoholismo planteaba en una sociedad en desarrollo industrial, fue alta,
en una época en que la higiene y la prevenciéon de las enfermedades eran metas que los
paises europeos iban logrando con éxito creciente. Por esta razon, la actitud higienista integré
también la lucha contra el alcoholismo como uno de sus pilares para el logro de una sociedad
mas sana. Los medios de accion de esta actitud higienista frente el alcohol, coincidieron desde
el principio con los preconizados en los medios sociales, politicos e incluso religiosos. El logro
de condiciones ambientales sanas y de una organizacién apropiada de la vida personal y
social, aparecian intimamente entretejidas con la evitacion del habito de beber y por ende
del alcoholismo con todas sus complicaciones. Caracterizaron a esa época la proliferaciéon
de estudios, escritos y memorias cientificas dedicadas a objetivar y divulgar en los medios
cientificos las consecuencias sanitarias y sociales del abuso del alcohol y el alcoholismo, y asi
mismo la edicion de opusculos y folletos, a veces en forma de cartillas sanitarias con intencién
de una accion educativa en el nivel individual. Este tipo de actividades se produjo sobre todo en
el ambito de algunas sociedades cientificas, sanitarias y también juridicas, y también en el seno
de agregados de poblacion en pleno desarrollo industrial como eran Catalufa, el Pais Vasco,
Madrid y pocos mas.
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Si la influencia europea y extranjera en general fue importante para los movimientos sociales
e higiénicos descritos, no sucedié lo mismo con la asistencia a los pacientes alcohdlicos.
Después del desarrollo generalizado en el mundo occidental de los manicomios como centros
de tratamiento de los enfermos mentales en el siglo XIX, sucedié una etapa de especializaciéon
asistencial, y concretamente tanto en Europa como en los Estados Unidos, comenzaron a
ponerse en marcha centros especificos para el internamiento de los enfermos alcohdlicos,
basados en la abstencion. Ello ocurrié también en paises de la Europa central y asi mismo en
Francia, pals modélico para Espafia en tantas cuestiones administrativas y sanitarias. En Espafa
no llegd a plantearse la necesidad de tal diversificacion asistencial, y la asistencia en régimen
de internamiento al paciente alcohdlico, quedo indiferenciada en este sentido de la asistencia
a los otros pacientes mentales, y articulada en el régimen administrativo de los centros de
beneficencia primero (1822) y mas tarde en los departamentos psiquiatricos de los hospitales
provinciales (1870) y en los manicomios provinciales (1887). Esta falta de atencién asistencial
diferenciadainicial, trajo como consecuencia fundamental, que desde el punto de vista sanitario,
el alcoholismo quedase implicitamente inscrito a todos los efectos en el ambito de la psiquiatria
en general. Hacia fines del XIX y principios del XX, comenzaron a ponerse de manifiesto las
insuficiencias e inadecuaciones del sistema asistencial psiquiatrico fuertemente burocratizado,
regido con escasos o nulos criterios cientificos y realizado con equipos de personal poco o nada
profesionalizados. Sobre todo en Catalufia y Madrid, y también en otros lugares, fue haciéndose
patente en el medio cientifico y entre los profesionales neuropsiquiatras, la necesidad de un
cambio asistencial que implicaba actividades sociales y su propia organizacion profesional.

Siguiendo el ejemplo de paises como Estados Unidos y Francia, los neuropsiquiatras proyectaron la
creacion de una Liga Espafola de Higiene Mental. Sin embargo, las resistencias a los proyectos de
cambio asistencial, que provenian tanto de la administracién sanitaria central y las diputaciones,
como de las instituciones propietarias y proveedoras de la gran mayoria de los recursos de
hospitalizacién existentes, hicieron que antes de poderse aprobar dicha “inoportuna” Liga
Espafola de Higiene Mental, se hubiese de fundar la Asociacion Espaiola de Neuropsiquiatras
(Barcelona, 1924), a partir de cuya actividad fue aprobado el proyecto de Liga propuesto en
Barcelona por Saforcada, Mira y Rodriguez Arias en 1926. La actividad de la Liga fue muy
importante entre ese afio y el comienzo de la guerra civil en 1936, actuando como se habia
proyectado con el papel estimulante y rompedor, que junto con la actividad de la Asociacion
Espafola de Neuropsiquiatras y del Consejo Superior Psiquiatrico, hicieron posible la entonces
moderna normativa psiquiatrica del Decreto sobre Asistencia Psiquiatrica del afio 1931.

Desde sus primeras asambleas nacionales, asi como en todas sus actividades la Liga Espafola
de Higiene Mental concedié una atencion especifica de primer orden a los problemas
relacionados con el alcoholismo y las otras toxicomanias, proponiendo medidas y soluciones
tanto para los aspectos preventivos como asistenciales, con consciencia de sus implicaciones
sociales y sanitarias generales, siempre considerandolos en la perspectiva psiquiatrica y de salud
mental. La mayor parte de sus propuestas, como la inmensa mayoria de las referentes a otras
cuestiones psiquiatricas, no pudieron ser atendidas ni entonces ni posteriormente. En algun
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aspecto, se logré alguna modificacion. Dos fueron particularmente relevantes para la asistencia
a los pacientes alcohdlicos: la normativa legal para la asistencia psiquidtrica, y el proyecto de
los dispensarios de higiene mental y toxicomanias.

En primer lugar, la normativa legal del 31 sobre asistencia psiquiatrica, consideraba como una
de las cuatro razones para indicar y certificar la admision en un establecimiento psiquiatrico, “la
toxicomania incorregible que ponga en peligro la salud del enfermo, o la vida y los bienes de
los demas”. Con ello, se confirmaba el caracter psiquiatrico del paciente alcoholico asi como
su asistencia en establecimientos psiquiatricos, conjuntamente con pacientes psiquiatricos con
otros diagnésticos. En las normas legales actuales para internamientos de caracter involuntario
(Ley de Enjuiciamiento Civil, 2000), no se hace mencién explicita del alcoholismo ni toxicomanias,
gue en este aspecto pasan a ser consideradas como otra alteracién psicopatoldgica.

La consideracién psiquiatrica del toxicdmano en general y el alcohélico en particular, también se
confirmé explicitamente en el orden juridico penal. Asi, las reformas que se hicieron del Cédigo
Penal de 1870, en 1932 y posteriormente en 1944, vinieron a considerar la embriaguez plena
y fortuita como motivo de inimputabilidad y la embriaguez no fortuita como circunstancia
atenuante “siempre que no se haya producido con animo de delinquir”. El mismo espiritu
anima el parrafo 2 del articulo 20 del vigente Codigo Penal Espanol Actualizado 2011, en el
cual se hace referencia a los estados de intoxicacién y también de abstinencia cuando exista
dependencia de alcohol u otras drogas.

También se hace mencién de medidas de seguridad, que incluyen tratamientos extrahospitalarios
impuestos judicialmente. La Ley de Vagos y Maleantes de 1933, “la gandula”, también preveia
el funcionamiento de centros de temperancia (“casas de templanza”) y colonias de trabajo en
los que se recogieran preventivamente los “ebrios y toxicdmanos” con conductas socialmente
peligrosas. Sin embargo y como ha solido ser lo habitual en este tipo de legislaciones, la
prevision legal no fue seguida en la practica, ni entonces ni después, de la provisiéon asistencial
de los dispositivos necesarios. La ulterior Ley de Peligrosidad y Rehabilitacion Social de 1970,
promulgada en un periodo politico de franquismo en declive, fue muy criticada, no contaba
con los medios adecuados, y en la practica tuvo mucho mas aspectos negativos que positivos
en relacion con los alcoholicos y toxicomanos.

En segundo lugar, entre 1931 y 1936, fue planeado el funcionamiento de Secciones de
Psiquiatria en los Institutos Provinciales de Sanidad (1931) y de Dispensarios de Higiene Mental
y Toxicomanias (1935) por el Consejo Superior Psiquiatrico. Estos dispositivos, tras un efimero
ensayo piloto realizado antes de la guerra civil en Madrid ("Dispensario de Higiene Mental y
Toxicomanias” en la Dehesa de la Villa, Dr.Escardd), comenzaron un desarrollo muy precario
en personal y medios en la postguerra, hacia 1942 y posteriormente hasta los afios 70. Sin
embargo, esas Secciones y Dispensarios de Higiene Mental de nivel provincial, por otra parte
no existentes en en todas las provincias, constituyeron en algunos casos, centros con intereses y
actividades especificas relevantes relacionados con la prevencién y la asistencia del alcoholismo
en el ambito extrahospitalario. La experiencia de esos centros desarrollada entre los afos 40
y 60, permitid contar con equipos profesionalmente preparados para nuevos planteamientos
asistenciales posteriores.
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La situacion asistencial del paciente alcohélico en el siglo XX, hasta bastante después de la
guerra civil, hasta los afos 60, estuvo integrada y sin diferenciar en la asistencia psiquiatrica
general, tanto en el nivel hospitalario como en el extrahospitalario. Aunque el alcoholismo, como
conjunto de problemas sanitarios y sociales producidos por el abuso de alcohol, que afectaban
al individuo y a la sociedad, segufa siendo percibido por los sanitarios, los higienistas, los juristas
y otros agentes sociales como un peligro y una lacra de los que la sociedad debia defenderse
y protegerse, los conceptos y actitudes psiquiatricas habian evolucionado diferentemente. En
efecto, después de la conceptualizacion psiquiatrica de la apetencia descontrolada de sustancias
alolargo del siglo XIX, como alteraciones patoldgicas en si mismas (toxicomanias) en la primera
mitad del siglo XX se asiste en general a una relativa despsiquiatrizacién del alcoholismo, en
el sentido de que salvo excepciones, mientras se consideran de incumbencia y competencia
psiquiatrica fundamentalmente las complicaciones téxicas del uso de alcohol (toxifrenias
alcohdlicas), la conducta alcohdlica en si misma es desatendida o como mucho puesta en
relacion con anomalias y reacciones de la personalidad, que en la época interesaban poco a
la psiquiatria pesada ocupada con las grandes psicosis. Los tratados clasicos de psiquiatria de
entonces reflejan bastante bien la cuestion, sobre todo los alemanes, que tanto influyeron en el
pensamiento psiquiatrico espafiol de aquella primera mitad del siglo XX y aun posteriormente.

La hospitalizacién de los alcoholicos, generalmente realizada a causa de alguna de sus
complicaciones psiquiatricas mayores se llevaba a cabo en los departamentos de psiquiatria
(“salas de dementes”) de los hospitales generales provinciales dependientes de la beneficencia
provincial, en definitiva de las Diputaciones Provinciales, y también, directamente en los
manicomios, muy frecuentemente concertados con instituciones privadas y situados fuera
del ambito provincial. En cualquier caso, la etiologia alcohdlica suponia una carga pesada
para la asistencia psiquiatrica. Por ejemplo, entre 1891 y 1943, en el Hospital Provincial de
Madrid, los diagndésticos alcohélicos, que habian ido creciendo desde 1891, eran el segundo
grupo diagnostico, solo superados por la etiologia sifilitica, repartiéndose entre 80% de
hombres y 20 % de mujeres, con una mortalidad del 10% y 4,6% respectivamente. Tanto
en los departamentos de psiquiatria de hospitales como en los manicomios, se desarrollé en
muchos psiquiatras una gran sensibilidad y conciencia del alcoholismo como un problema
social y psiquiatrico. A ellos se deben experiencias asistenciales, investigaciones, publicaciones
y sobre todo la formacion de nuevos psiquiatras que han seguido transmitiendo su estimulo a
generaciones posteriores.

La asistencia psiquiatrica recibida en la mayoria de los casos quedaba reducida al periodo de
hospitalizaciéon y circunscrita en el mejor de los casos a la desintoxicacion y al tratamiento de
su patologia toxica inmediata. El circuito asistencial no provefa por regla general el seguimiento
ulterior del paciente. La recaida mas o menos inmediata era la regla. En algunos casos y por
razones a veces no relacionadas directamente con la situacién patoldgica, algun paciente
alcohdlico quedaba incluso anos residiendo crénicamente en el manicomio o en la misma sala
del hospital general, habitualmente desempefnando trabajos Utiles para la institucion, y con
tolerancia por parte de esta para su consumo de bebidas alcohélicas. La situacion asistencial
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en lo esencial era la misma en las instituciones publicas y concertadas, que en las clinicas y
sanatorios privados.

En definitiva, por todo lo anterior, se consolidd una demanda de asistencia muy parcial y
seleccionada constituida por aquellos pacientes que sufrian alguna complicacion psiquiatrica
de su alcoholismo de grave repercusion vital (frecuentemente, estados de “delirium tremens”)
o social (frecuentemente, conductas agresivas, de base delirante o no), quedando eludida por
tanto la atencién especifica a la mayoria de los pacientes alcohdlicos, que no padecian ese tipo
de patologia.

También colabord en esta elusion colectiva la tradicional separacion entre la psiquiatria y la
medicina, tanto en sus aspectos tedricos como practicos. Los pacientes portadores de patologia
corporal de origen alcohdlico (cirrdticos, polineuriticos, etc.) recibian la atencion médica al nivel
disponible en cada momento, pero no eran tratados especificamente de su situaciéon adictiva.
Tanto la insuficiente y escotomizada formacién psiquidtrica de los estudiantes de medicina,
como la situacion practica asistencial, ademas de la ya aludida desconsideracion de la propia
psiquiatria a los procesos adictivos, colaboraron a generar a lo largo de los afios una percepcion
selectiva y distorsionada de los pacientes alcohdlicos y de sus necesidades terapéuticas y
asistenciales. Todavia es llamativo en el momento actual, la gran discordancia existente entre la
prevaléncia de alcohdlicos en la comunidad, y la muy escasa proporcién de ellos que acceden a
tratamiento especifico a través de los dispositivos asistenciales generales y psiquiatricos.

v

Los anos 40 de la postguerra, fueron tiempos de retroceso y de espera, como para la
psiquiatria en general, también en el desarrollo de la asistencia y la prevencion del alcoholismo.
El sufrimiento personal, la didspora profesional y la regresion institucional repercutieron
gravemente e incluso anularon los pocos proyectos y avances anteriores. La situacion asistencial
de hospitalizacion psiquiatrica siguio sin modificarse, y las Secciones y Dispensarios de Higiene
Mental que llegaron a ser puestos en marcha, nacian totalmente limitados en sus posibilidades
por su misera dotacién asi como por inexistencia no ya de integracién, sino de cualquier
tipo de relacion en el sistema asistencial sanitario general que comenzoé a funcionar hacia
1944 (“Seguro Obligatorio de Enfermedad”, mas tarde “Seguridad Social”) y solo el esfuerzo
personal de sus titulares hizo posible el valor alcanzado, que queda referido lineas mas arriba.

El Seguro Obligatorio de Enfermedad, atendié prioritariamente en su inicio (1944) la patologia
médico-quirtrgica del trabajador y su familia, y solo secundariamente y en forma muy limitada
comenzd a prestar asistencia en determinadas especialidades. Concretamente, la asistencia
psiquiatrica fue dejada de lado desde el comienzo, con el argumento de que legalmente era
responsabilidad de las instituciones provinciales, las Diputaciones. Mas tardiamente, comenzaron
a funcionar consultas de “neuropsiquiatria”, en las cuales eran atendidos conjuntamente y por
un Unico profesional los pacientes neurologicos y los psiquiatricos referidos por los médicos de
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cabecera. Aparte de las radicales insuficiencias de estas consultas para realizar sus objetivos
tedricos, su escasa intervencion en los pacientes alcohdlicos, siguié expresando bien claramente
la incapacidad del sistema sanitario publico para contactar e intervenir adecuadamente en
esa necesidad, esa demanda no explicitada pero si real de la poblacion que ademas ya venia
siendo estimulada por una disponibilidad y consumo de alcohol crecientes. En resumen la
institucién que progresivamente llegé a constituirse en el sistema nacional de salud, de hecho
y en principio excluy6 a la psiquiatria y con ella a los pacientes alcohdlicos de la asistencia
sanitaria general, perpetuando su separacion de la medicina, y manteniendo para ellos un
nivel asistencial de sequnda clase, inferior al proporcionado para el resto de las enfermedades
en las instituciones hospitalarias y extrahospitalarias de la Seguridad Social, posteriormente
Insalud. Solo en épocas relativamente recientes, posteriores a los afos 70, comenzaron algunas
actuaciones tendentes a modificar esta situacién, si bien en momentos y formas muy distintas
en diferentes territorios del estado.

Hacia los afos 50, mientras la descripcion tdpica que se hacia del consumo del alcohol en
Espafia, hacia referencia a una forma de consumo y de alcoholizacién colectiva mediterranea,
con la bebida alcohdlica fundamental, el vino, incorporado a la dieta, y consumos medios
controlados, sin grave problematica social, lo cierto era que los datos reales indicaban
un aumento progresivo del consumo de alcohol, el aumento de consumo de licores, una
expresividad social y sanitaria importante y creciente de los consumos altos, y una problematica
psiquiatrica también creciente, con aumento de hospitalizaciones debidas al alcohol, tanto en
servicios de psiquiatria de hospitales generales, como en los sanatorios psiquiatricos. En estos
centros, como se sefial6 anteriormente existian bastantes psiquiatras, generalmente trabajando
en forma aislada, preocupados por el alcoholismo creciente, por ejemplo en Valencia, Murcia,
Valladolid, Asturias, Vizcaya, Barcelona y Madrid, entre otros.También debe hacerse mencién
de equipos especializados en alcoholismo que se organizaron en el &mbito de algun hospital
clinico universitario, como el Clinic de Barcelona. Todos ellos, desarrollaron aquellos afios
una tarea asistencial especifica, y sus continuadores han seguido actuando también en la
docencia e investigacion sobre alcoholismo. A partir de la actividad de muchos de aquellos
incipientes nucleos de trabajo, nacieron también grupos de autoayuda, a veces con el rétulo
de Alcohdlicos Anénimos. Otras veces grupos con esta denominacién o con otra, surgieron en
esa época amparados por estructuras religiosas o sociales, incluso sindicales. Con la “estricta
observancia” del ideario de Alcohélicos Anénimos, uno de los primeros grupos, se realizaba
en la base militar de Torrejon de Ardoz (Madrid), por la iniciativa de alcohdlicos americanos,
proliferando lentamente después en la poblacion espafiola.

En el ano 1955, la administracion sanitaria, decidio la fundacién de un organismo auténomo
publico, el Patronato Nacional de Asistencia Psiquidtrica (PANAP). En cierta forma, ese
organismo oficial deberia reasumir funciones del extinguido Consejo Superior Psiquiatrico
(1931-1939), ademas de poder participar por si mismo en la asistencia psiquiatrica, con sus
propios dispositivos. Una de las areas prioritarias asignadas a ese organismo, era la actividad
preventiva y asistencial en las toxicomanias. Importa destacar aqui, que la actividad del PANAP,
estaba determinada por una Junta Rectora, en la que al lado de representantes institucionales,
figuraban prestigiosos especialistas en psiquiatria, y que la gestion de las actividades estaba
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encomendada al Secretario General, un sanitario, un medico del cuerpo de Sanidad Nacional.
Fue precisamente la sensibilidad sanitaria del primer y segundo Secretarios Generales (Fernandez
Turégano y Serigd Segarra), el factor determinante de la puesta en marcha y la continuidad
de actividades concretas asistenciales, preventivas y formativas especificamente dirigidas al
alcoholismo. Con esta aportacion de los sanitarios a los problemas del alcoholismo, se volvia
a poner de manifiesto oportunamente la vigencia y responsabilidad del movimiento higienista
espanol frente al alcoholismo.

v

Ante las perspectivas anteriormente descritas de la situacién del alcoholismo, y la inexistencia
de acciones preventivas y asistenciales, se puso en marcha por el PANAP un Dispensario
Antialcohdlico piloto en Madrid, en 1960, siguiendo para su estructura y funcionamiento las
orientaciones del Subcomité de alcoholismo de la O.M.S. Los objetivos eran tanto asistenciales,
como de realizacién de investigaciones epidemiolégicas y asi mismo de participacion en
actividades preventivas y desde el principio se planteaba su posible multiplicaciéon de acuerdo
con la experiencia adquirida. El equipo de trabajo era multiprofesional, con psiquiatras,
psicélogos, trabajadores sociales y médicos internistas.

En los afios 60, la preocupacién por la problematica psiquiatrica del alcoholismo, determiné el
estudio de la misma en el Congreso Nacional de la Asociacién Espafiola de Neuropsiquiatria,
en Pamplona. Asi mismo, fueron publicados en 1966 los estudios epidemioldgicos sobre
alcoholismo, coordinados por el Dispensario Antialcohdlico y realizados en varios grupos y
muestras de poblacién en Espafia (Madrid, La Coruia y Murcia, entre otros grupos).

La importancia de la problematica sanitaria y social, determiné la consideracion especifica
del alcoholismo en los Planes de Desarrollo, determindndose por una parte la extension de
los dispositivos asistenciales extrahospitalarios analogos al Dispensario Antialcohdélico, en un
Programa sanitario para el alcoholismo, que se llevo a efecto en dieciséis provincias, creando
equipos multiprofesionales integrados en Secciones de Psiquiatria y Dispensarios de Higiene
Mental existentes en los Institutos provinciales de Sanidad. En estos nuevos equipos se integraron
y desarrollaron sus actividades con entusiasmo y magnificos resultados psiquiatras y grupos de
trabajo que venian desarrollando sus actividades en areas del alcoholismo con caracter pionero
en diversas provincias. Algunos eran psiquiatras que habian puesto en marcha los Dispensarios
de Higiene Mental y otros procedian del ambito hospitalario general y psiquiatrico, y habian
logrado formar nucleos de profesionales con gran capacidad y vocacién por los problemas del
alcoholismo, lo que permiti¢ incluso integrar iniciativas y actividades ya en marcha, por ejemplo
en Barcelona, Valencia, Murcia, La Corufa y otras provincias.

Por otra parte, y también a través de los Planes de Desarrollo, se proyectd la transformacion
y adaptacion de un hospital antituberculoso que no habia llegado a ser inaugurado (Hospital
de la Barranca, en Navacerrada, Madrid), como centro hospitalario para enfermos alcohdlicos,
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siguiendo las experiencias asistenciales de paises europeos. Aunque se efectuaron las
modificaciones arquitectonicas pertinentes, y se contaba con el presupuesto para personal
adecuado, diversas razones del momento fueron demorando su puesta en marcha, y finalmente,
y tras pasar unos anos en los que la pertinencia de dicho centro de hospitalizacion especifica
tal como habia sido planteado en momentos anteriores resultaba por lo menos discutible, el
centro fue dedicado durante algunos afos a residencia temporal, veraniega, para pacientes con
deficiencias mentales y de otro tipo. Tampoco en esa ocasién se logré contar a su momento con
el centro de hospitalizacion de alcohdlicos para lo que habia sido dotado, y los presupuestos
disponibles para personal, fueron utilizados para facilitar nombramientos en otros centros
psiquiatricos sin relacion con asistencia al alcoholismo.

En intima relacion con las actividades asistenciales, la red de los dispensarios antialcohdlicos,
realizd gran numero de actividades informativas en diversos ambitos (generales, sanitarios,
educativos, laborales, y muchos otros, a veces muy especificos, como por ejemplo personal
policial, juridico o militar, entre otros). Algunas de estas actividades originaron también trabajos
de investigacion sobre aspectos de la problematica alcohdlica en diversos contextos. Tanto la
realizacién de las actividades informativas como las investigadores, dieron lugar a la edicién
de medios de difusion (folletos, diapositivas, etc.) y asi mismo instrumentos para trabajos de
campo y de valoracion clinica y diagnostico, como una clasificacion polidimensional de los
alcohdlicos, que tuvo repercusion internacional.

En los conceptos sobre alcohol y alcoholismo de la época, algunos fueron basicos para el
funcionamiento de los equipos dispensariales especificos. Asi ocurrié con la tipologia de
Jellinek, asi como con sus descripciones clinicas de los fendmenos basicos de la dependencia
(pérdida del control e incapacidad de abstencién), y por supuesto con su concepcion basica
del alcoholismo como enfermedad. De la misma forma, influyeron los datos y experiencias
sobre la posibilidad de recuperacién de la capacidad de control, y en relacién con ello, la
posibilidad de tratamiento conductual y cognitivo de la dependencia del alcohol y mas tarde
de las recaidas. En el marco del trabajo dispensarial, se realizaron investigaciones, que dieron
lugar a publicaciones vy tesis doctorales sobre ello. Las psicoterapias individuales y de grupo
especificas para el alcoholismo, fueron otra de las bases del trabajo clinico, diferenciandose de
las actividades de rehabilitacién y postcura realizadas en los grupos de autoayuda. En el mismo
sentido, comenzaron a utilizarse en forma sistematica y controlada psicofarmacos y otros
tratamientos farmacoldgicos en los pacientes Icohdlicos, incorporando para ello en ocasiones
una incipiente metodologia de ensayos clinicos.

De cierta trascendencia resulté la organizacion periddica de Seminarios anuales y cursos oficiales
sobre alcoholismo y toxicomanias, apoyados técnica y financieramente por el PANAP, pero
realizadas sucesivamente en diversas provincias, con la participacion de los grupos de trabajo
respectivos, asi como de otros expertos nacionales y extranjeros. Particularmente importante
fue el encuentro en estas reuniones especificas con profesionales que desarrollaban actividades
en areas de alcoholismo incorporados en otras instituciones (hospitales psiquiatricos, hospitales
generales, centros privados etc.). Estos Seminarios funcionaron entre los afios 60 y 70 no solo
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como lugar de intercambio de informacién cientifica, sino como auténtica siembra de actitudes,
conocimientos y relaciones, que posteriormente se demostré muy positiva.

También tuvieron proyeccion positiva en el futuro, dos acciones concretas muy relacionadas
con el ambiente de iniciativas y participacion descritos. Aunque con escasa diferencia en el
tiempo, fue primero la fundacion de la Asociacion de Ex-Alcohdlicos Espafioles y después la de
la Sociedad Cientifica para el estudio del Alcoholismo y las Toxicomanias (Socidrogalcohol).La
Asociacion de Ex-alcoholicos Espaioles, fue fundada para proporcionar un soporte asociativo
que hiciera posible contar con la accion de los propios pacientes y de sus familiares, sobre
todo para facilitar su proceso de rehabilitacion, y también para cooperar en actividades de
tipo preventivo. Esta Asociacidn venia a unirse a la existencia algo anterior de otras grupos
de autoayuda, como algunos grupos de Alcohdlicos Anénimos (Madrid, Valladolid, Asturias)
y otros como Grup-Teral (Catalufa). La Asociacion de Exalcoholicos trataba de potenciar
la relacién con los dispositivos sanitarios y sociales, y también de hacer posible las ayudas
economicas institucionales. De hecho, sus estatutos fueron adaptados a diversas circunstancias
locales en algunas provincias (por ejemplo, la Asociacion Valenciana de Ex-alcohdlicos) y la
actividad de la Asociacion fue un factor importante de cristalizacion para otras Asociaciones y
Federaciones posteriores.

En 1969 comenzd el proceso fundacional de la Sociedad Cientifica para el estudio del
Alcoholismo y las Toxicomanias, “Socidrogalcohol”, que celebré su asamblea constituyente en
1972, en el Congreso Internacional sobre Alcoholismo y Toxicomanias realizado en Sevilla. La
necesidad de esta sociedad se hizo patente para hacer posible la colaboracién y la integracion
de los profesionales y cientificos que trabajaban en los diversos aspectos y ambitos relacionados
con el alcohol y también con otras sustancias psicotropicas de abuso. Su necesidad se habia
puesto de manifiesto en los sucesivos Seminarios de Alcoholismo del PANAP que se han referido
anteriormente, y de hecho, aquellos Seminarios fueron sustituidos por los Congresos y Jornadas
que constituyen una de las actividades mas destacadas y sobresalientes de Socidrogalcohol,
hasta la actualidad, a la cual se vienen a afadir otras actividades docentes e investigadoras
que hacen de esa Sociedad cientifica una magnifica muestra de integracién de esfuerzos de
profesionales y cientificos de campos diversos que trabajan en una problematica compleja
como es el alcoholismo y las dependencias, con una eficiencia y calidad, comparable a las
mejores sociedades cientificas espafolas y extranjeras.

Posteriormente, fue fundada la Sociedad Espafola de Toxicomanias, que desde su inicio en los
anos 80 ha sostenido y estimulado actividades cientificas, formativas e investigadoras también
en el drea del alcoholismo, colaborando en ello con otras instituciones y sociedades. De hecho,
y partir de entonces, la actividad cientifica desarrollada en el campo del alcoholismo, ha
alcanzado un nivel internacional apreciable, y se publica en revistas de gran difusion nacional
e internacional como son “Adicciones”, “Drogalcohol”, “Trastornos Adictivos”, cuyo analisis,
junto con el de las actas de los congresos de las sociedades (Socidrogalcohol, etc.) permite
conocer en profundidad el nivel de la investigacion espafola en alcoholismo.
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vi

Hacia los primeros afios 70, el incremento del alcoholismo con toda su problematica sanitaria y
social era muy patente, asi como la existencia de factores sociales como el desarrollo industrial
y econémico, y la emigracién interior y exterior, entre otros, que influian en ese aumento asi
como en el cambio de caracteristicas de los patrones de bebida y en el de los patrones de
consecuencias alcohdlicas, tanto en cantidad como en calidad. A partir de estos afios 70 y
hasta la actualidad, han ido apareciendo con frecuencia creciente, informes epidemioldgicos
realizados en muestras generales y seleccionadas de poblacién por grupos de trabajo diferentes,
cada vez con técnicas mas adecuadas, que han puesto de manifiesto las caracteristicas y
muchos de los factores determinantes de los cambios. También se habian puesto de manifiesto,
de una forma aguda y con repercusiones que alarmaron a la sociedad por diversas razones, el
aumento y cambio en los patrones de consumo de sustancias psicotrépicas, algunas de ellas
desconocidas anteriormente en Espafia y otras tradicionalmente limitadas a ciertos medios
(sanitarios, militares en Africa y otros grupos).

El analisis de la situacion existente hacia 1974, demostraba una disponibilidad creciente de
alcohol por producciéon y por importacion, un consumo creciente de alcohol (tercer lugar en
vino de Europa, y de alcohol absoluto en cuarto lugar), y en general, un aumento de consumo
de todas las bebidas alcohdlicas.

Sobre una inexistencia de informacién sobre alcohol y alcoholismo en la poblacién general,
se producia la abundancia de publicidad sobre bebidas alcohdlicas sin limitar en medios de
informacion, muy importante en TV, con tercer lugar en importancia econémica. Para poblacion
escolar, tedricamente figuraban normas respecto bebidas alcohdlicas en alimentacion,
mientras en profesiones sanitarias, habia escasa o ninguna formacion alcoholégica a médicos
y sanitarios, reducida como mucho al area psiquiatrica, y en profesiones sociales, alguna
atencién incipiente en escuelas de “trabajadoras sociales”. El control de la distribuciéon de
alcohol, demostraba la poca trascendencia practica de la prohibicién de despachar bebidas
alcohdlicas a menores de dieciséis anos, considerada como falta, y asi mismo, la falta de
atencién a la prohibicion de admitir a menores de dieciocho afios en clubes y salas de fiestas.
Por otra parte, en la Ley de Peligrosidad Social se habian suprimido por no actuales, las referencias
queexistianenla Ley de Vagosy Maleantes de 1935, respecto de los que hicieran beberamenores.
En los primeros afos 70, se puso de manifiesto el creciente y cada vez mas grave problema
que representaba el consumo de alcohol en el trafico de vehiculos, y se habia ido actuando
en consecuencia con la puesta en marcha de medidas como la utilizacion de los primeros
alcoholimetros por la policia de trafico, asi la realizacion de estudios sobre medios preventivos.
El Decreto 1890/1973, vino a modificar el Cédigo de Circulacién ocupandose del control de
consumo de alcohol y trafico, haciendo posible la practica de determinacién de alcohol en aire
espirado y en sangre, en circunstancias peligrosas de conducciéon. La creaciéon y trabajo del
Grupo Interministerial de Estudio del Alcohol y el Trafico (1973-1974) facilito estudios como
el experimental sobre “Modificaciones conductuales humanas en la intoxicacién alcoholica
experimental”, realizado por la Escuela de Medicina Legal de la U Complutensey Jefatura Central
de Trafico, y el PANAP), previo al establecimiento del control de la alcoholemia en los conductores.
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En el Cédigo de la Circulacion, el R.D. 1467/1981 de 8 de mayo, establecié la prohibicion de
conducir con unatasadealcoholensangresuperiora0,8grs. porlitroyel Cédigo Penal sancionaba
la conduccion de vehiculos bajo influencia de alcohol como atentatoria a la seguridad del tréfico,
sin determinar una tasa que mermase la libertad de apreciacion judicial en los casos concretos.

vil

La presion realizada a través de diferentes medios por profesionales sanitarios y sociales
conscientes de la situacion, y sobre todo la alarma social creada principalmente por el llamado
“problema de la droga”, determinaron en 1974 a propuesta del Vicepresidente del Gobierno
y ministro de la Gobernacion Garcia Hernandez, la formacion de la “Comision Interministerial
para el Estudio de los Problemas derivados del Alcoholismo y del Trafico y consumo de
estupefacientes”. La Comision estaba formada por una Comisiéon de Direccion y un Grupo
de Trabajo, que entregd al Gobierno y posteriormente publicé sus conclusiones en 1975. En
aquellas conclusiones, como en toda la memoria, el problema del alcoholismo y el problema
de las drogas, fueron redactados por separado, y manteniendo intencionada y precisamente
ese orden, primero alcohol y después drogas. Ademas de los componentes técnicos oficiales,
participaron en la elaboracion de la memoria consultores y asociaciones de exenfermos,
sociales y profesionales. Se proponia una politica de actuacion concretada en la adopcion de
diversas medidas que se referian a al disponibilidad, las actitudes colectivas, la asistencia y la
rehabilitacion de los pacientes, asi como a su asistencia social y a la prevencién e investigacion
en areas del alcoholismo. Asi mismo, se proponia que se dotase a la Comisién Interministerial de
la permanencia y los medios de trabajo que la convirtieran en un érgano ejecutivo dependiente
integrado en el ministerio de la Gobernacién, érgano que evidentemente deberia ocuparse del
alcoholismo y de los problemas derivados de las drogas.

La Comisién Interministerial, que se habia iniciado en 1874 bajo el mandato del ministro de la
Gobernacion Garcia Hernandez, se termind con un nuevo ministro de Gobernacion, Manuel
Fraga, que después propuso el desarrollo de las medidas propuestas por el Grupo de Trabajo de
la Comisién, en un proyecto al que llamé “Operacién Arco Iris”, con la colaboracién inicial del
gabinete de prensa del Ministerio (R. Badn), que no llego a iniciarse. Tras la muerte de Franco
en noviembre de 1975 se produjeron cambios politicos y administrativos de todos conocidos.
En concreto, para la Comision Interministerial supuso el pase de a un estado de hibernacion,
con inactividad completa hasta que en las nuevas estructuras, se fueron produciendo nuevos
intentos de actuaciéon sobre los problemas del alcohol y las drogas, no sin disensiones y
tensiones en diferentes niveles sociales y profesionales.

Una de las consecuencias de todo ello en el &mbito oficial, fue la reestructuracion de la
Comision  Interministerial de 1974, que reaparecié en el BOE en 1978 (RD 3032/1978), con
un cambio esencial en su denominacion: Comision Interministerial para el Estudio de los
Problemas derivados del Consumo de Drogas, que ya no hacia menciéon de “los problemas del
alcoholismo”. En resumen, y segun la introduccion de la disposicién de 1978, la reestructuracion
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vino planteada por la evolucion de la realidad social que planteaba en amplios sectores el
problema derivado del consumo de drogas que obliga a tomar medidas coordinadas y eficaces
para su solucion. En esta “evolucion de la realidad social”, al parecer se planteaba la perdida
de los “problema de alcoholismo”(patentes en 1974), para quedar en “problemas derivados
del consumo de drogas”(1978).

Los cambios estructurales introducidos en la reestructuracién de la Comision Interministerial
eran importantes y significativos: En la Comision Interministerial para el estudio del Problema del
Alcoholismo y el Trafico de Estupefacientes de 1974, la Comisién de Direccion estaba presidida
por Secretario General Técnico del Ministerio Gobernacion y el Grupo de Trabajo era un director
nombrado por ministro de la Gobernacion. En 1978 la Comisidn Interministerial para el Estudio
de los Problemas derivados del Consumo de Drogas, la presidencia recaia en el ministro de
Sanidad y Seguridad Social, y dos vicepresidencias, el subsecretario de Sanidad y el subsecretario
de Orden Publico. La secretaria general correspondia el ministerio de Asuntos Sociales. Existian
6rganos dependientes de la Presidencia, una comisién permanente y grupos de trabajo.
La reestructuracion de la Comisién fue variablemente recibida en diversos ambientes y
sectores. Como muestra de ello, un reportaje publicado en el periddico El Pais en diciembre
de 1978, hacia notar, al dia siguiente de la publicacién en el BOE de la reestructuracion de
la Comisiéon dedicada a los problemas del consumo de las drogas, el problema importante
que para Espana representaba el consumo de las “drogas integradas” (alcohol y tabaco),
poniendo como ejemplo 10.000 muertes al afo debidas al consumo de alcohol. Contraponia
con ello los problemas debidos a estas drogas “con mejor imagen” y, probablemente, mayores
dafos en la salud nacional”, que los debidos a “la hierba” o los derivados del cafamo. Con
ello, se advertia en el reportaje de “la hipocresia social ante la condena de unas drogas y la
permisividad de otrasy la influencia de TVE como incitadora al consumo del alcohol y el tabaco”.
Ha existido un frecuente desconocimiento de la existencia de la Comision Interministerial
para el estudio del Problema del Alcoholismo y el Trafico de Estupefacientes de 1974. De
hecho, la valoracién de la Memoria realizada por el “Grupo de Trabajo para el estudio de
los problemas derivados del alcoholismo y del trafico y consumo de estupefacientes”, dio
lugar a que el propio Grupo de Trabajo de la Comision del 74, fuera considerado como
antecedente y germen de la Comision Interministerial para el Estudio de los Problemas
derivados del Consumo de Drogas de 1978, desconociendo con ello la existencia de la
Comisién Interministerial de 1974. La Comisién de 1978, con Secretaria en la Direccién
General de Accién Social del Ministerio de Asuntos Sociales, ha sido considerada con
frecuencia como el primer intento de coordinar toda la intervenciéon social, especialmente
la asistencia socio-sanitaria y como germen del Plan Nacional sobre Drogas de 1985.
Por diversas razones, algunas evidentes, como los cambios politicos y administrativos
que se produjeron entre 1975 y 1985, y otras menos evidentes o desconocidas,
fueron afos poco aprovechados, con poca previsidon, organizacidon y coordinacion
hasta que se puso en marcha un plan de accién explicito en lo que se refiere a los
problemas relacionados con las drogas y aun fueron menos aprovechados, sobre todo
en lo que se referfa a cuestiones de prevision y regulacion del consumo de alcohol.
Por supuesto, y comprensiblemente, existia un rechazo a la consideracién de los problemas
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relacionados con el consumo del alcohol (“alcoholismo”). En otro sentido, se decia que los
problemas médicos del alcohol “ya estaban atendidos en la Seguridad Social”. Aparte de la
insuficiencia de la Seguridad Social de 1978 para atender los problemas sanitarios del alcohol,
también comprensiblemente existia un “olvido” de los problemas sociales y de la prevencion.
Es posible que se produjeran alguna o algunas supuestas actividades de aquellos grupos
y estructuras consideradas a veces como una especie de “lobby” proalcohol, que fueran
deteniendo y modificando el desarrollo de la Comision Interministerial tal y como se planted
en el afio 1974.

La Comisién Especial del Senado de Investigacion sobre el trafico y el consumo de drogas en
Espana, creada en 1984 ante “el gravisimo problema que representa el trafico y el consumo de
drogas en Espana, publicé su informe en 1985. A lo largo de todo su informe, la Comisién hacia
constar lo evidente que era la importancia del consumo de las que denominaba “drogas legales,
alcohol y tabaco..” , realizado por el porcentaje mas amplio de consumidores, perteneciente a
todos los estratos sociales y en grupos de edad muy diferentes. Ya en la introduccion se hacia
constar la inexistencia de control alguno de dicho consumo, por lo que se temia “un gravisimo
aumento de su ya seria problematica, en anos futuros.” . Asi mismo se hacia constar que el
consumo de dichas dogas legales, alcohol y tabaco, constituian “el caldo de cultivo propicio
en el que se desarrolla la demanda de drogas ilicitas, que no hace sino sustituir el consumo
tradicional por otro...”

Coherentemente con todo ello, la Comisién proponia la restriccion en la oferta de las drogas
legales, y consideraba imprescindible ademas de realizacién de programas de prevencion que
tratasen de actuar sobre la demanda de dichas drogas, tratando de “reducir en la sociedad
espafiola la oferta de alcohol y tabaco”.Consideraba que era necesario regular “de manera
mucho mas precisa” la publicidad de estos téxicos”, en la via publica, en lugares de acceso a
menores, cines, locales deportivos, culturales y juveniles y que se tratase de “evitar la asociacion
entre deporte y alcohol y tabaco”. Proponia la Comisién que a través de los ayuntamientos,
se restringiesen los puntos de venta de alcohol y tabaco, “controlando rigidamente el
acceso a estos lugares de los menores”. A medio plazo, extendia prohibir la entrada de
menores “en cualquier establecimiento comercial en donde se despachen drogas legales”.
Se detallaba la propuesta de “ir acotandose los puntos de consumo de estas drogas legales”,
para no perjudicar a las personas que no las usasen. Concretamente, urgia “el cumplimiento
de la normativa vigente en centros de ensefianza, hospitales, etc.” y a medio plazo instaba a
la “total eliminacién de la publicidad de las drogas legales..” Con vistas a la disminucién de la
oferta existente de las drogas legales, se proponia complementar las medidas anteriores “con
medidas fiscales disuasorias que eleven el precio de alcoholes y tabacos”.

vin

Los trabajos de la Comisién Interministerial, sirvieron basicamente para poner en marcha
lo que serfa en 1985 y sigue siendo actualmente el Plan Nacional sobre Drogas. El Plan
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Nacional sobre Drogas, asumi6 desde su iniciacion la definicion de droga dada por la
Organizacién Mundial de la Salud en 1975 y asi mismo reconocié inicialmente que “desde
algun punto de vista, el alcohol es la droga con efectos méas destructores y que abarca a
mayor nuimero de poblacién”, pero al principio y durante unos afnos la accion del Plan se
centrd principalmente, en los problemas creados por las drogas ilegales, “con independencia
de las medidas que paralelamente se estén adoptando respecto al tabaco y el alcohol”.
La situacion dio lugar a desacuerdos iniciales con los planteamientos que presentaban
sociedades como Socidrogalcohol y otros grupos preocupados por los problemas sanitarios y
sociales planteados en Espafia por el consumo de alcohol, que llegaron a discutirse abiertamente
en Congresos, en alguno de los cuales, se hablo del “Plan Nacional de la Heroina”. Cuando,
se elimino la referencia explicita al alcoholismo, se dio la explicacién de que el alcoholismo
ya estaba siendo atendido en el sistema sanitario, refiriéndose. al tratamiento y asistencia de
algunas de las complicaciones sanitarias del alcoholismo, como por ejemplo las cirrosis hepatica,
ya que en el informe de la Comision quedaba clara la inexistencia de sistemas y dispositivos
adecuados y suficientes en calidad y cantidad para atender el problema.

Por supuesto, el Plan dedico sus actividades al afrontamiento de los problemas relacionados con
las drogas, desarrollando y coordinandose con el trabajo de los planes de drogas autondémicos.
Estos fueron rapidamente potenciados en recursos, asi como diversas instituciones y asociaciones
de raiz oficial y privada. Solo en los ultimos afios 90, el Plan Nacional ha comenzado una
actuacion especifica frente el alcoholismo, cuya importancia sanitaria y social se comienza a
valorary ainvestigar al mismo nivel que la de las otras sustancias psicotropicas y frente alas cuales
se comienzan a disefiar lineas de actuaciones preventivas. En los afos siguientes se extendieron
las actividades directas o indirectas del Plan Nacional sobre de Drogas relacionadas tanto con
la prevencion como incluso con la asistencia sanitaria y social a los problemas relacionados
con el alcohol. A ello colaboré la aprobacion por la Comision Interautonémica en 1996 de los
" Criterios basicos de intervencién en los programas de prevencién de drogodependencias”. El
desarrollo de los Planes autonémicos sobre drogas, con atencién a los problemas relacionados
con el alcohol y la puesta en marcha de de regulaciones autonémicas y municipales sobre el
consumo de alcohol fueron dando lugar a lo largo de las décadas de los 90 y posteriores a
experiencias preventivas y sociales importantes.

En efecto, en la estrategia que proyectd el Plan Nacional sobre Drogas para el periodo de los
afos 2000 a 2008, se partia de una perspectiva global, que abordaba todas las sustancias
que podian ser objeto de consumo y/o abuso, incluidas las drogas legales.Se priorizaba la
prevencién de los consumos y de sus consecuencias, con especial atencion al alcohol, el tabaco
y los consumos emergentes de caracter recreativo, y asi mismo se sefialaban objetivos y acciones
concretas y evaluables. En concreto, y en relacion con la regulaciéon del consumo del alcohol,
como objetivos a conseguir, se proponia la atencién normativa al control de la promocién y
oferta de drogas de comercio legal, como el alcohol y el tabaco, asi como a las medidas de
caracter preventivo y asistencial.

Otro objetivo era la ordenaciéon de las limitaciones a la venta y consumo de bebidas
alcohdlicas y tabaco y en relacién con ella, la ordenacion de las limitaciones a
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la publicidad y promocion de las bebidas alcohdlicas y tabaco. Se preveia para
ello una normativa autondmica que deberia partir de una norma bdasica estatal.
Cuestion importante y necesaria dadas las diferencias que se habian ido produciendo en las
distintas autonomias, era lograr la unificacién de criterios en cuanto a edad y graduacion para
el consumo de bebidas alcohdlicas y su publicidad. La regulacién del consumo de alcohol se
planteaba a través de regulaciones de ambito autonémico sobre horarios de venta y espacios
de consumo de alcohol, prohibicién de venta de bebidas alcohélicas a menores de edad y
asi mismo, prohibicién de consumo de cualquier liquido en la via publica, excepto espacios
autorizados, tratando de lograr la participacion de los ayuntamientos y los entes locales en la
regulacion y el fomento de la respuesta institucional a la prevencion.

Después de los cambios politicos producidos en 2004, el Plan Nacional sobre Drogas,
elaboré un nuevo Plan accion para el periodo 2005 a 2008, que concretamente y respecto
la regulacion del consumo de alcohol preveia acciones especificas dirigidas a disminuir el
consumo de bebidas alcohdlicas en la poblacion general, y especialmente en la poblacién joven

IX

Los cambios institucionales vividos por Espafa entre los afios 75 y 80, con la base de la
Constitucion democratica, y entre ellos el advenimiento del estado de las autonomias,
afectaron también la asistencia y la atencion que se venia prestando al alcoholismo. En términos
generales, las consejerias de salud de los gobiernos autonémicos o sus estructuras homologas,
se hicieron cargo de los dispositivos existentes con anterioridad, entre otros, los Dispensarios
Antialcohdlicos, donde existian. En algunas autonomias, los equipos profesionales especificos
fueron el germen de otros dispositivos especificamente antialcohdlicos, mientras en otras, se
asistio a una dilucion de profesionales por ejemplo en los programas de asistencia psiquiatrica
y salud mental.

El papel de los programas de salud mental y asistencia psiquidtrica en las ultimas décadas en
relacion con el alcoholismo ha sido variable y complejo, a veces aparentemente contradictorio.
Por una parte, han existido momentos criticos en algunas comunidades, en los que los gestores
de dichos programas, no han aceptado responsabilidad explicita y definida en la asistencia
al alcoholismo y en general a las drogodependencias, facilitando con ello el pase de dicha
responsabilidad a otros departamentos o instituciones, generalmente no sanitarias sino sociales,
con lo que se ha colaborado a la formaciéon de unas redes asistenciales paralelas, a veces sin
coordinacién con las redes sanitarias. Por otra parte, en algunos lugares se ha procedido a la
incorporacién a los programas psiquiatricos de los dispositivos antialcohdlicos existentes con
anterioridad. Mientras en unos sitios se ha mantenido la dindmica especifica de esos centros,
en otros el personal existente ha sido utilizado para necesidades asistenciales psiquiatricas mas
generales, desapareciendo con ello los dispositivos antialcohdlicos.

A veces como origen de estos cambios, ha existido la actitud subyacente de que el hecho de
ser profesional de la psiquiatria, suponia en si mismo la capacitacion necesaria y suficiente para
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asistir cualquier tipo de dependencia de sustancias, incluido el alcoholismo, como cualquier
otra patologia mental y que no era necesaria en modo alguno una dedicacion especial a estos
temas, ni en el nivel profesional, ni en el organizativo asistencial.

La normativa sanitaria vigente mas elevada en la actualidad, la Ley de Sanidad (1986) que en
su articulo 20 se ocupa de la asistencia a la salud mental, en sus principios no hace ninguna
referencia explicita a los problemas del alcoholismo y las otras drogodependencias, mientras
hace mencién de la consideracién especial que habrd de tenerse con problemas como
la psiquiatria infantil y la psicogeriatria. También ha existido la actitud opuesta, de que los
problemas del alcoholismo y las otras dependencias, no son problemas psiquiatricos en si
mismos, sino solamente por algunas de sus complicaciones.

Esta actitud puede incluirse en lo que se ha descrito como “despsiquiatrizacion” del alcoholismo
y las dependencias en general, que tenfa sus raices en la psiquiatria clasica y tradicional de la
primera mitad de siglo. Mientras la patologia tdxica del alcoholismo se describia e investigaba
entonces con todo rigor, las raices etiopatogénicas de las dependencias quedaban volatilizadas
e inatendidas entre los rasgos y las alteraciones de la personalidad y los habitos culturales y
sociales de la bebida, valorados a veces como positivos. En el origen de esta actitud elusiva y
rechazante a veces también han influido consideraciones menos teodricas, relacionadas con el
problematico manejo de los alcohdlicos y dependientes de drogas.

Todo ello ha dado lugar a que en los afos 80 y 90 se fueran ido estructurando en el sector
publico algunos programas asistenciales y preventivos para el alcoholismo que cubrian
heterogéneamente el territorio del estado, desde la inexistencia de cualquier tipo de programa
hasta modelos con un funcionamiento incluso suficiente e integrado en la atencién sanitaria
general. La causa de esta heterogeneidad radicaba también en la diversidad de los sistemas
sanitarios de cada autonomia, que contindan incorporando diferencialmente la asistencia
psiquiatrica, en la que tradicionalmente quedaron incluidos los problemas del alcohol. Como
ejemplos en cierto modo paradigmaticos de la diversidad de la asistencia publica prestada
en aquellos afos a los alcohdlicos en las autonomias, pueden considerarse entre otros los
siguientes:

En el pais vasco, se pusieron en marcha un centro coordinador de drogas (DAK) y un plan de
actuacion en drogodependencias (1981- 82), que incluia la asistencia a los pacientes alcoholicos
en sus diferentes dispositivos, asi como otras actividades epidemiolégicas, preventivas y sociales.
De hecho, ya en los afos 70, se contaba con el mayor numero de camas de hospitalizacion para
alcohdlicos en toda Espana, que fueron después coordinadas con el sistema sanitario general.
En 1986 el DAK cesé en su actuacion especifica para alcoholismo y drogodependencias.

En la Comunidad de Madrid, en los afos 80, comenzé a funcionar dentro de un hospital
psiquiatrico, una unidad especifica para deshabituacion de pacientes alcohélicos. En 1990,
se estructurd un programa de actividades sanitarias para el alcoholismo, integrado dentro
del Servicio de Salud de la Consejeria de Salud de la Comunidad de Madrid. Este programa,
siguiendo criterios de asistencia comunitaria sin dar lugar a un sistema especifico, pretendia
integrar la atencion a los alcohdlicos en los diferentes dispositivos y niveles asistenciales del
sistema sanitario general (atencién primaria, salud mental y psiquiatria, hospitalizacién general)
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asi como apoyar el funcionamiento de asociaciones de autoayuda y rehabilitacion. En la practica
se demostrdé muy poco eficiente, desarrollandose en forma muy diferente, incoordinada e
incompleta segun las areas.

En la Comunidad de Valencia. tras modificaciones asistenciales que afectaron a dispositivos
concretos hospitalarios que venian funcionando con caracter pionero (Hospital de Bétera),
actualmente el plan sanitario, integra en la red sanitaria equipos especificos, para alcoholismo
y para alcoholismo y drogas, que funcionan eficazmente coordinados con los dispositivos
sanitarios hospitalarios y extrahospitalarios, y los de psiquiatria y salud mental de la red.

En Andalucia, ha destacado la gestion de la asistencia extrahospitalaria especifica a los pacientes
alcohdlicos a través de subvenciones y apoyos a grupos de autoayuda, por ejemplo en la
contratacion de técnicos profesionales, que se encargan de los tratamientos en ese contexto, no
integrado en la red sanitaria. Como en otras comunidades, existen otros dispositivos concretos
(por ejemplo residencial y rehabilitador en alguna provincia) de otra dependencia institucional,
y las necesidades de hospitalizacion general y psiquiatrica, se tratan de coordinar con el sistema
de salud de la comunidad.

La diversidad institucional es también importante, existiendo en algunas grandes ciudades
como Madrid y Barcelona, algunos equipos municipales para alcoholismo, y en otras, equipos
dependientes de Cruz Roja y otras instituciones no gubernamentales. En ocasiones, la
especificidad del alcoholismo es explicita, otras veces como en Céritas, queda implicita en
la imprescindible accién que se realiza en sus asilos y residencias para un sector creciente de
alcohdlicos marginados.

X

Conviene hacer notar en este punto que por razones de indole diversa, la atencién a los
problemas de drogas, muy potenciada por instituciones autondmicas y asi mismo por el Plan
Nacional, ha llegado a cristalizar de hecho en una red asistencial publica, que aunque es
inconexa, heterogénea y de dependencia institucional distinta, tiene una caracteristica comun,
como es la de funcionar separadamente (a veces en forma estanca) del sistema asistencial
sanitario general y particularmente del psiquiatrico. Ello ha planteado problemas asistenciales y
profesionales, sobre todo cuando se han proyectado planificaciones integradoras. En los Ultimos
anos 90 se vivieron intentos de reorientacion de la actividad asistencial de los dispositivos
asistenciales de esa red especifica para las drogas, hacia la atencion a problemas de alcohol,
en forma coordinada o integrada con los dispositivos de salud mental y sanitarios en general
(atencion primaria, hospitalizacion, etc.).

Es importante considerar la asistencia al enfermo alcohdlico en el sector privado, porque
por diversas razones, entre otras la precariedad de la oferta publica psiquiatrica, ha venido
atendiendo una parte importante de la demanda asistencial existente. La atencion privada
para el alcoholismo, ha experimentado una evolucién bastante similar a la que se ha producido



en el sector publico. Hasta los afios 70 a los alcohdlicos que presentaban una problematica
directamente psiquiatrica o social, y que ingresaban en sanatorios privados, se les atendian
sus cuadros agudos de intoxicacién o deprivacion, y en algunas ocasiones se procedia a
deshabituaciones. En esos afos, se manejaban también en el ambito privado técnicas como los
“reflejos condicionados” con emetizantes y curas con disulfiram que se iniciaban en régimen
de hospitalizacion. Algunos sanatorios privados estimularon la accién de grupos de autoayuda,
mientras en otros se mantenian los pacientes en forma indefinida, mas o menos prolongada,
generalmente sin tratamiento especifico y sin accion reinsertadora o rehabilitadora alguna.

También en el dmbito privado, han existido, y siguen existiendo, sanatorios para pacientes
agudos, con estancias cortas, y sanatorios para pacientes cronicos, con estancias de meses
y anos. En los primeros rara vez el alcohodlico realizaba la cura completa necesaria, y en los
segundos, se solia efectuar mas una custodia que una cura. Ya en los anos 80 y 90, existian
realizaciones concretas por ejemplo unidades de dependencia con programas especificos
en sanatorios psiquiatricos generales y también han comenzado su funcionamiento algunos
centros sanatoriales especificos para alcohdlicos y otras dependencias, a veces mas o menos
basados en el modelo Minnesotta y otras con orientaciones psicoterapéuticas o bioldgicas mas
definidas, asi como comunidades terapéuticas.

En la asistencia psiquiadtrica extrahospitalaria privada, después de muchos afios de percepciéon
primariamente psiquiatrica y a veces de elusion o rechazo, el alcohdlico es percibido cada
vez mas como enfermo adictivo, primariamente dependiente y tratado especifica y
multiprofesionalmente con mas frecuencia, tendiendo a generalizarse la conexién con los
grupos de autoayuda.

En los ultimos afos 90, el alcoholismo y las toxicomanias vieron renovado el interés de los
psiquiatras por ellos, hasta el punto de poder hablarse de una “re-psiquiatrizacion” de
dichos temas. Parece que ello puede deberse en resumen a dos factores coincidentes,
uno de orden cientifico y otro profesional: por una parte los avances en los conocimientos
neurobioldgicos respecto a las bases etiopatogénicas del alcoholismo y las adicciones, asi como
en los tratamientos farmacoldgicos y psicoterapéuticos, y por otra una cierta reaccion ante las
invasiones y progresiva disminucién de los territorios de la especialidad por otras especialidades
y profesionales. En la practica, se ha producido un cierto aumento del nimero de psiquiatras
en algunos programas para alcoholismo y drogodependencias, y se han proyectado unidades
especificas para patologias emergentes, como la dependencia de cocaina y la patologia dual.
Asi mismo, la Sociedad Espanola de Psiquiatria cre¢ (2000) una Seccion de Alcoholismo y
Drogodependencias para profundizar en los diversos aspectos cientificos y profesionales de
la denominada actualmente “psiquiatria de la adiccion” y actuar coordinadamente con otras
sociedades e instituciones espafolas y extranjeras que actlan en esas areas.

Coherentemente con esos cambios que se estan produciendo tanto en la red de asistencia
a drogas como en el medio psiquiatrico y que tienden a una toma en cargo explicita del
tratamiento y la asistencia del alcoholismo en las diversas instituciones, se estad produciendo
una cierta intensificacion de las acciones docentes y formativas respecto el alcoholismo. Desde
hace unos afos, se imparten cursos obligatorios y optativos para los estudiantes de medicina
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y son mas frecuentes los cursos de doctorado y asi mismo los trabajos de tesis doctorales
sobre el tema alcoholismo. Existen cada vez con mas frecuencia cursos y titulaciones propias
de diferentes universidades, con la colaboracién de las sociedades cientificas, dirigidos a los
profesionales de las redes de drogodependencias y de otras instituciones. Con todo ello el nivel
de formacion de los diferentes profesionales esta adquiriendo en general un alto y actualizado
nivel de capacitacion.

xi

Existen datos que indican en las ultimas décadas que los patrones de bebida que han variado en
Espafa, como también lo han hecho en otros paises del area mediterranea. Tras unos afios de
estabilizacion, e incluso de tendencia a una disminucién leve, en la actualidad las encuestas de
consumo (2009-2010) indicaban un un cierto aumento en los consumos intensivos y perdidas
de control, asi como de policonsumo con otras sustancias. Como en afios anteriores, Espafia
también progresivamente tiende a consumir segun el patréon global vaticinado por Edwards,
con la cerveza como primera bebida y los licores después, superando ampliamente los patrones
locales de consumo. También ha variado la estructura de consumidores, con jévenes, mujeres y
mayores como otros grupos en riesgo, que vienen a afadirse a los clasicos anteriores.

Parece por tanto que también seguin los datos de encuestas recientes de consumo, existe una

cierta radicalizacion, consumiendo cada vez mas los bebedores que beben mas, y cada vez
menos o nada los que beben menos. Los patrones de consecuencias del uso y abuso del alcohol
siguen teniendo una gran importancia sanitaria y social. La mortalidad juvenil por accidentes
de tréfico relacionados con el alcohol, y mas en general, la mortalidad determinada por otras
causas en las que el alcohol es el factor determinante o colaborador importante, son sélo una
parte de un coste humano, econémico y social muy alto, que sélo aproximativamente y con
metodologia basada en datos de paises diferentes, se ha intentado evaluar en los Gltimos afios.
Todo ello ha planteado en la ultima década la conveniencia de actuar preventivamente sobre
las consecuencias sanitarias relacionadas con el consumo de alcohol (accidentes, consumo
infanto-juvenil, etc.) con diversas intervenciones y controles (edades de consumo, lugares,
horarios precio, etc.).

En Febrero de 2002, y con motivo del Congreso “Jévenes, noche y alcohol”, fue anunciado
por el ministro del Interior a los medios de comunicacion un anteproyecto de elaboracion de
una ley que prohibiese el acceso al alcohol de los menores de 18 afos, prohibiendo también
el consumo de alcohol en la via publica y ordenando la regulaciéon de las restricciones de la
venta, la distribucién y el consumo del alcohol, por ejemplo endureciendo las sanciones a los
establecimientos que expendiesen alcohol a los menores. El anteproyecto de ley de Prevencién
del Consumo Indebido de Bebidas Alcohdlicas, fue aprobado en el Consejo de Ministros del
23 de mayo de 2002, pero diversas circunstancias y cambios politicos motivaron su abandono.



En el aflo 2006, el gobierno aprobé un proyecto de ley de medidas sanitarias para la proteccion
de la salud y la prevencién del consumo de bebidas alcohdlicas por menores, debido a la
ministra de Sanidad Elena Salgado, que fue considerada por diversos sectores como “Ley
Antialcohol”-  Se trataba de un proyecto de ley que fundamentalmente se referia a menores.
Necesitaba la modificacion de la Ley del Vino. Su objetivo fundamental era la “proteccion de la
salud de los menores de dieciocho anos mediante acciones en distintos &mbitos que permitan
prevenir y reducir el consumo de alcohol, un fenémeno que se ha extendido en los ultimos afios
en Espafia con consecuencias muy negativas para su salud y para su desarrollo fisico, intelectual
y personal”.

El proyecto dio lugarinmediatamente a intensos movimientos de opinion. A favor de laretirada de
laLey, se pronunciaronentre otrasentidades, la Confederacién de Cooperativas Agrariasde Espafa
(CCAE), la Asociacion Agraria de Jovenes Agricultores (Asaja), la Coordinadora de Organizaciones
de Agricultores y Ganaderos (COAG) y la Union de Pequefos Agricultores (UPA). En contra de
la retirada de la Ley, se movieron la Confederacion Espanola de Amas de Casa, Consumidores y
Usuarios (CEACU), el Consejo de Consumidores y Usuarios (CCU), las organizaciones de padres
CONCAPA y CEAPA y asi mismo, las Organizaciones médicas colegiales, la Federacién de
Asociaciones Cientifico Médicas Espafolas y diversas Sociedades Cientificas (Sociedad Espanola
de Medicina general, Sociedad Espafnola de Psiquiatria, etc.) El proyecto de “Ley Antialcohol”
fue enmendado posteriormente y finalmente fue retirada su tramitacién en febrero de 2007.
En 2006, y en el contexto del Programa de Accidon Comunitario en el Ambito de la Salud
Publica para el periodo 2003-2008, el Consejo y el Parlamento Europeo, el Comité Econémico
y Social, y el Comité de Regiones formularon la Estrategia de la Region Europea para ayudar
a sus estados miembros de reducir los dafos ocasionados por el alcohol, centrandose en la
prevencién y reducciéon de los comportamientos de consumo de alcohol intensivos y extremos,
el consumo por menores de edad los accidentes de trafico y el sindrome de alcoholismo fetal.
Se propusieron cinco temas prioritarios, relacionados con jévenes y nifos, accidentes de trafico,
danos por alcohol y repercusiones laborales, informacién y sensibilizacion sobre riesgos del
consumo inadecuado, y creacion de una base de datos unificada. Se proponia que para fines
de 2012 los Estados miembros deberan contar con los recursos suficientes para actuar sobre
sus problemas relacionados con el consumo de alcohol.

El Informe de la Comisién Mixta Congreso-Senado para el Estudio del Problema de las Drogas
de Mayo de 2011, considera el problema planteado por el alcohol como una parte muy
importante de la adicciones, entre las que plantea incluir también las que no sean dependientes
de sustancias (juego, tecnologias de comunicacion, etc.). En dicho informe “se considera
posibilidad de que en un futuro se plantee que el Plan Nacional sobre Drogas se convierta en
un Plan Nacional sobre Adicciones”. Coherentemente, se considera necesaria la integracion
asistencial de las adicciones como enfermedad cronica, en el Sistema Nacional de Salud ,
en todos sus niveles, y en “términos de igualdad y equidad con el resto de los pacientes”.
Recomienda como fundamentales la deteccién y la intervencion precoz, asi como los abordajes
multidisciplinares y los programas para colectivos mas vulnerables, como jévenes y mujeres.
En este aspecto se insiste en la consideracion de la perspectiva de género. Con vistas a la
reinsercidon como objetivo fundamental, se plantea la necesidad de la formacién profesional y
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en niveles familiares y sociales necesarios.. También en relacion con la prevencién es coherente
el objetivo de la sensibilizacion sobre la peligrosidad del uso de sustancias adictivas, en un
sociedad que cada vez las utiliza mas consumista y generalizadamente, con descenso creciente
de la percepcion de sus riesgos.

En los principios del siglo XXI, ya en 2012, el alcoholismo sigue siendo un grave problema
sanitario y social en Espafa. Sin embargo, y como hace diez afios, puede afirmarse, que han
cambiado esencialmente las caracteristicas sociodemograficas, y culturales de los consumidores,
asi como las actitudes del entorno, y las caracteristicas de este cambio se conocen fiablemente
en su mayor parte por estudios epidemioldgicos disponibles en la actualidad. También existen
recursos humanos, técnicos, econémicos y politicos que antes no habia. Sigue pareciendo un
momento oportuno para que los escasos, diversos y heterogéneos recursos disponibles, se vean
adecuadamente estimulados y potenciadas sus posibilidades, integrando sus esfuerzos en una
accion de participacion publica, institucional y civil, que atienda los problemas del alcohol al
nivel necesario hoy dia, como otros problemas sanitarios y sociales analogos, y haga posible las
medidas preventivas adecuadas y necesarias.
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1. Introduccion

Las bebidas con alcohol son productos de uso muy difundido en nuestro pais, y bien valorados
socialmente. Y sin embargo, el alcohol es una sustancia peculiar. Como el tabaco, tiene capacidad
adictiva. Pero a diferencia del tabaco, es posible un consumo de alcohol sin consecuencias
adversas para la salud y de hecho la mayoria de los consumidores no presenta criterios de abuso
o dependencia. De todas maneras, en términos poblacionales su impacto negativo en la salud
es notable, y afecta también a muchas personas que no realizan un consumo elevado (1, 2).
Lo cierto es que la sociedad recibe respecto al alcohol mensajes francamente contradictorios, y
que los mensajes a transmitir desde una perspectiva de salud publica no son simples.

El estudio de carga global de enfermedad de la OMS (GBD, por las siglas de Global Burden
of Disease study), que valora el peso de diversos factores causales frente a la esperanza de
vida con buena salud en términos de afos de vida ajustados a la discapacidad ha puesto de
manifiesto que en Europa el alcohol es uno de los factores de riesgo de morbilidad y muerte
prematura mas importante, y los datos espafoles son preocupantes (3, 4, 5). Muestran el
impacto del consumo de alcohol en términos poblacionales, y no sélo por las personas de
riesgo elevado (6, 7, 8).

La medida del consumo de alcohol y de su impacto en la salud es compleja, y algunos autores
recomiendan aproximarse a ella aportando elementos de distintas fuentes para construir una
imagen mas integral a partir de componentes diversos, que por separado son necesariamente
incompletos (9). El objetivo de este trabajo es aportar una vision amplia de cémo medir el
consumo de alcohol y sus consecuencias en la salud con una perspectiva poblacional,
continuando los esfuerzos integrales previos de otros autores(10, 11, 12, 13, 14). En este caso
se ha hecho ademas un esfuerzo por inventariar todas las fuentes de informacion disponibles
para Espafa, y por presentar los datos mas recientes en el momento de redactarlo, en el
contexto de los documentos internacionales de referencia mas recientes (2, 15, 16). En su
construcciéon se ha mantenido especial cuidado en usar la terminologia estandarizada por
la OMS en este terreno, evitando el uso de términos que incorporan connotaciones sociales
ambiguas respecto al consumo de alcohol (17).

2. Aproximaciones al conocimiento del consumo de alcohol

2.1. Aproximaciones derivadas de los datos de ventas de bebidas alcoholicas

Los datos de consumo de etanol en litros por persona y afio son un indicador de gran valor
potencial. En un pafs, proporcionan una aproximacion a la magnitud del consumo. No permiten
segmentar entre subgrupos, pero si se recogen datos sistematicamente aportan una visiéon
general. Tipicamente se construyen combinando los datos de produccién con los de comercio
internacional (importaciones y exportaciones), a los que se deberian restar los del alcohol
destinado a usos distintos del consumo humano.
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A partir de los datos brutos de consumo y los de poblacion se pueden realizar estimaciones
de consumo por capita (a veces se hacen por poblacidon mayor de 15 afios). La estimacién del
consumo por persona se ve afectada por factores como la venta a no residentes: el consumo
por turistas y las ventas transfronterizas y a visitantes son importantes en algunos paises por
el diferencial de precios con sus vecinos. El consumo de bebidas de produccion informal o
clandestina llega a ser considerable en algunos estados y puede plantear riesgos suplementarios
si estd adulterado o contaminado (18). Se suele valorar que cuantitativamente la produccion
informal es poco importante en Espafia, aunque lo cierto es que se ha estudiado poco (19).

Otras fuentes oficiales permiten aproximaciones al conocimiento del consumo. Los datos
fiscales son muy relevantes: al existir un impuesto especial sobre las bebidas alcohdlicas en
la Unién Europea (como para el tabaco o los combustibles), su liquidacion permite obtener
datos de ventas. En algunos paises viticolas del sur de Europa como el nuestro este impuesto
tiene tipo cero para el vino, y por tanto no proporciona una visiéon completa. Otras fuentes de
datos se derivan de estadisticas sistematicas, como las de produccién de los gobiernos, y de las
encuestas a hogares sobre consumo o de presupuestos familiares.

Durante afos los datos sobre una cincuentena de paises recogidos por una entidad privada
para la propia industria alcoholera y publicados en los informes anuales de World Drink
Trends (WDT) se han tomado como referencia habitual, citada por las autoridades sanitarias,
incluyendo la OMS y el Ministerio (20). Se les concede elevada validez, aunque la forma en que
se construyen sea algo opaca. Actualmente han dejado de ser accesibles a los profesionales
ajenos a la industria. La OMS ha compilado estimaciones para los distintos paises a partir
de una diversidad de fuentes: incluyen los datos proporcionados por cada pafs, y si no hay
los generados por organizaciones econdémicas. En ausencia de otros datos, la OMS recurre a
hacer estimaciones a partir de datos de la FAO sobre produccion y comercio. La informacion
generada, con fichas detalladas para cada pais (pero sin una informacion clara sobre su origen
concreto), se incluye en la base de datos WHO Global Alcohol Database (21).

2.2. Aproximaciones derivadas de entrevistas a muestras de poblacion adulta

Para caracterizar el consumo, la mejor informacién se deriva de las encuestas por entrevista en
muestras representativas de la poblacion (22). La forma mas sencilla de obtener estos datos es
preguntando a los entrevistados por la frecuencia con que consumen alcohol (habitualmente
segmentado entre bebidas: tipicamente vino, cerveza y bebidas de alta graduacién, a veces
se anfaden otras como la sidra) y luego por la cantidad consumida en una ocasién tipica: lo
que se suele denominar método de cantidad y frecuencia especificos por bebidas (BSQF por
las siglas en inglés de beverage specific quantity frequency). Este método, del que se ofrece
un ejemplo en la tabla 1, es el mas habitual (23). Tiene el problema de que muchas personas
suelen ignorar episodios ocasionales de ingesta intensiva, lo cual lleva a subestimar el consumo.
Si se pregunta por el consumo reciente mas que por el consumo medio, se suele recordar un
mayor consumo diario. Para recoger el consumo reciente se puede recurrir a un registro diario
de bebidas, o formular en una entrevista diversas preguntas dirigidas al consumo muy reciente:
asi se obtienen datos de consumo medio mas altos que con las estimaciones de frecuencia y
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Tabla 1. Cuestionario de cantidad y frecuencia especifico por bebidas (BSQF)
utilizado en la encuesta EDADES 2009 en Espaia.

—En los dltimos 12 meses. ; Cuantos dias tomd Vd. una o mas bebidas alcohdlicas durante
los Ultimos 12 meses?

— ¢Centrandose en los Ultimos 30 dias, cuantos dias tomd Vd. una o mas bebidas
alcohdlicas?

— Durante los ultimos 30 dias, en los dias que Vd. tomé alcohol, ¢cuantas bebidas se
tomaba de costumbre? (cuente como una bebida una lata o una botella de cerveza, o
un vaso de vino, champana, o jerez, una copa de licor o un combinado).

— Durante los ultimos 30 dias, ¢cuantos dias ha tomado en la misma ocasién 5 o mas
bebidas alcohodlicas (si usted es hombre) o 4 o mas bebidas alcohdlicas (si usted es
muijer)?. Se entiende por “ocasiéon” cuando se toman varias bebidas seguidas o en un
plazo de un par de horas. No excluya las bebidas tomadas durante las comidas.

— ¢Con qué frecuencia ha consumido las siguientes bebidas alcohdlicas en los Ultimos 30
dias? Se pregunta por separado para cada uno de los dias, agrupados en dias laborables
(lunes a jueves) y fines de semana (viernes a domingo).

Frecuencia. Pregunta por separado para vino/champan, cerveza/sidra, aperitivos/vermu,
combinados/cubatas, licores de frutas, licores fuertes.

Cantidad. Posteriormente, pregunta por la cantidad consumida los dias que ha consumido
bebidas alcohdlicas en los ultimos 30 dias, distinguiendo de nuevo entre dias laborables
y fin de semana y para cada tipo de bebida.

Fuente: extraido del cuestionario EDADES 2009
(disponible en http://www.pnsd.msc.es/Categoria2/observa/pdf/CuestionarioEdades2009.pdf

cantidad. Concentrarse en el consumo reciente da resultados algo distintos a los de consumo
habitual, y puede influir en los datos referidos por los consumidores ocasionales. También hay
gue tener en cuenta que las estimaciones realizadas a partir de encuestas recogen sélo un 40-
60% de lo que se vende en un territorio.

A partir de las encuestas se puede extraer informacién relevante, destacando como indicadores
la proporcion de abstemios, la de bebedores diarios, y diversas aproximaciones a los bebedores
de riesgo. Estos datos pueden utilizar valores de corte distintos al segmentarse por sexo,
algo conveniente dado que hay diferencias relevantes entre hombres y mujeres. Entre los
indicadores derivados del consumo para identificar a los bebedores de riesgo destacan dos
enfoques. Para valorar el consumo elevado habitual, se suele utilizar la proporcion de personas
que beben diaria o habitualmente mas de un volumen determinado de alcohol. Para valorar
el consumo de riesgo aunque no sea diario se suele cuantificar la proporcion de bebedores
que refieren episodios de consumo intenso (lo que se denomina binge drinking en inglés),
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que se define cuando se supera un nimero de unidades de bebida o gramos de alcohol en
una ocasion de consumo o a lo largo de un mismo dia (un abordaje preferible al uso de las
borracheras, de definicién mas subjetiva). Ademas, se recurre también a la combinacion de
ambas aproximaciones para cuantificar el consumo de riesgo.

De todo lo dicho resulta que la diversidad de préacticas entre estudios poblacionales es muy
grande, lo que dificulta extraordinariamente las comparaciones. Hay intentos de avanzar
formulando recomendaciones de consenso sobre como construir cuestionarios vélidos y
comparables, entre las que destaca la del reciente proyecto europeo SMART (24), pero lo cierto
es que no se dispone de una metodologia comun que asegure que las medidas de ingesta de
alcohol sean comparables y validas (25).

Para valorar el consumo de riesgo, también se han desarrollado instrumentos de cribado
para la asistencia, cuyo uso es relativamente habitual en las consultas. Se basan en preguntas
que identifican situaciones que pueden ser debidas a un trastorno por uso de alcohol. Son
instrumentos de cribado a utilizar en el contexto de la entrevista clinica, pero se han utilizado
en encuestas poblacionales. En los Ultimos afios el cuestionario AUDIT se ha consolidado como
el de uso mas habitual. Aungque no son instrumentos diagnésticos sino de cribado, permiten
una aproximacion al conocimiento de la prevalencia de personas con consumo de riesgo.

Por otra parte, en el marco de los estudios de epidemiologia psiquiatrica, también se han
realizado aproximaciones a la estimacion poblacional de la prevalencia del trastorno por abuso
de alcohol, incluyendo el trastorno por dependencia del alcohol. Mediante el Composite
International Diagnostic Interview (CIDI) desarrollado por la OMS para poder realizar encuestas
de salud mental se han estimado prevalencias en el ultimo afio y a lo largo de la vida en la
poblacion general en diversos paises con el estudio internacional ESEMED, incluyendo Espana.
El CIDI es un instrumento estandarizado basado en los criterios de la IV edicion del Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM IV) de la Asociacién Psiquiatrica Americanay la
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE) (26). Con este instrumento se han obtenido
estimaciones inferiores a las derivadas de cuestionarios de BSQF, algo probablemente debido
a la naturaleza misma del cuestionario. En los EEUU para resolver las amplias variaciones entre
las diversas encuestas se desarrollo el National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related
Conditions (NESARC), con una muestra muy amplia y seguimiento a tres afios, que sugiere
que la metodologia del ESEMED podria subestimar las prevalencias del transtorno por uso de
alcohol y de la dependencia (27).

2.3. Estudios en la poblacién adolescente

Un subgrupo de poblacién de especial relevancia es la poblacién adolescente. Plantea
peculiaridades, en la medida en que durante la adolescencia, etapa vital caracterizada por la
experimentacion, se definen comportamientos que luego se mantienen a lo largo de la vida
adulta, y en que el marco de muestreo suele ser distinto que para la poblacién general.

En la medida en que la escolaridad se ha extendido en muchos paises hasta los 18 afos para
buena parte de la poblacién, y que es obligatoria hasta los 16, el marco escolar permite la
realizacién de encuestas representativas a esta franja de edad a un coste muy inferior al de
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las encuestas domiciliarias, y que manteniendo la voluntariedad de participar suelen conseguir
una participacion elevada, habitualmente superior al 85% (practicamente soélo se pierden los
estudiantes ausentes de la clase en el dia de la encuesta). Por ello hay encuestas realizadas en
el marco escolar que pueden ofrecer datos representativos. Su validez depende de diversos
factores entre los que destacan la franja de cursos y edades implicada, la técnica de muestreo,
y el uso de instrumentos validados. Hay dos estudios internacionales basados en encuestas a
muestras de poblacion escolar, el Estudio Europeo de Conductas de Escolares Relacionadas
con la Salud ECERS (conocido internacionalmente como el Health Behavior of School-Aged
Children o HBSC) y el European School Survey Project on Alcohol and Drugs (ESPAD). El estudio
ECERS-HBSC incluye estudiantes de 11, 13 y 15 afos de diversos paises europeos, Canada y
EEUU. El proyecto ESPAD encuesta a estudiantes de 15 afos. La ventaja de estos estudios es
que permiten la comparacién internacional al basarse en el mismo instrumento, esquemas de
muestreo, y tamafios de muestra.

A partir de estas encuestas, se suelen derivar diversos indicadores relevantes sobre el consumo
de alcohol en la poblacién adolescente, cuya utilidad es maxima si se proporciona informacion
estratificada por edad y sexo. Los indicadores mas habituales son la proporcion de abstemios,
la proporcion de bebedores habituales (por ejemplo, que beben al menos una vez a la semana),
y diversos indicadores del patrén de consumo. Los indicadores mas Utiles son la proporcién de
abstemios (a lo largo de la vida, pero a veces definidos en relacién al ultimo ano), la proporcion
que refiere beber habitualmente (por ejemplo el Ultimo mes o la Ultima semana), y la que
bebe diariamente. También se pueden extraer diversos indicadores del patron de consumo:
consumo de los diversos tipos de bebidas, diferenciacion del consumo entre fines de semana'y
dias laborables, e indicadores que sugieren un consumo de mayor riesgo. Entre estos destacan
los episodios de embriaguez autorreferidos (borracheras) o la ingesta de 5 ¢ 6 consumiciones
alcohdlicas en un periodo de tiempo limitado (lo que los anglosajones denominan binge
drinking). Alguno de esos indicadores como la historia de borracheras suele utilizarse para
comunicar resultados a la opinién publica ya que parece facil de interpretar, pero puede ser de
validez dudosa, pues se basa en la percepcion subjetiva personal de estar intoxicado. La medida
del consumo de alcohol de los adolescentes resulta crucial: muchos profesionales valoran que
tenemos una situacion preocupante que no se reconoce apropiadamente por la sociedad y los
poderes publicos (28, 29).

2.4. Otras poblaciones de especial interés

Resulta de interés conocer el consumo de alcohol de algunos subgrupos de poblacién como
las mujeres gestantes. En algunos paises hay estudios permanentes que proporcionan datos
sobre esta exposicion. En otros casos, se intenta derivarlos de estudios centrados en otras
cuestiones que puedan aportar datos de los que extrapolar, por ejemplo los obtenidos de los
Registros de Defectos Congénitos en recién nacidos (30). Estos registros suelen incorporar
datos de controles, obtenidos de las madres de recién nacidos sanos que se emparejan con los
casos de defectos congénitos para analizar las diferencias. De los datos aportados por estos
controles sanos se puede extraer informacién representativa de algunas exposiciones durante
la gestacion, entre las que suele constar el consumo de alcohol.
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2.5. Dificultades

Una de las mayores dificultades para medir el consumo de alcohol tiene que ver con la diversidad
de bebidas alcohdlicas existentes, y con la variabilidad de contenido de alcohol de cada una
de ellas. Las bebidas con mayor peso en el consumo global de alcohol de la poblaciéon son
la cerveza, el vino y las bebidas destiladas o licores. El problema principal en las encuestas es
como medir la cantidad de alcohol puro (quimicamente, de etanol) consumida por la persona
encuestada, tanto en un dia o una ocasiéon de consumo como a lo largo de un periodo mas
prolongado. Para ello hay que aceptar asunciones sobre las dimensiones de las bebidas y su
contenido en alcohol. En los paises europeos esto es cada vez mas dificil, debido a la tremenda
variedad de bebidas presentes en el mercado, que se ofrecen en envases de diversa capacidad
y con graduacion variable: en las encuestas se pregunta sobre copas, vasos o botellas, pero
estas tienen contenido diverso, incluso en un mismo pais. Cuando se sirven bebidas a partir
de un envase comun (un barril de cerveza, o una botella de vino o de licor), la medida de lo
servido puede variar notablemente. Asi, una cerveza puede contener 200, 250 o 300 ml, una
copa de vino 100, 125 o 150 ml, y un combinado suele contener 200 ml de refresco y de 75 a
100 ml de licor o destilado, pero puede haber variaciones. Por lo que respecta al contenido de
alcohol, la variabilidad es grande. Entre las cervezas de uso corriente en Espafia, la proporcién
de volumen que es alcohol oscila entre 4,8% y 7,2%; para el vino va del 11,5% de muchos
cavas al 15% del fino de Jerez; para los combinados, una misma marca ofrece ginebra de
37,5%, y la version ‘especial’ de 47%. Otro problema estd en que el consumo se expresa
convencionalmente en gramos de etanol, pero las personas no conciben lo que beben en
gramos, y raramente saben expresarlo asi. En la tabla 2 se presentan diversos ejemplos para
ilustrar estas cuestiones. Por todo ello, los meritorios intentos de definir unidades de bebida
estandarizadas (UBE) actualmente se ponen cada vez mas en cuestion (31, 32).

Otra de las dificultades en los paises en que el consumo estd muy extendido es intentar
centrarse en medir el consumo de riesgo. El impacto global que el consumo de alcohol tiene
en la salud publica se deriva de una compleja combinacion de efectos. Hay que tener en
cuenta que a los efectos negativos que se derivan de un consumo crénico elevado (con o sin
dependencia) habra que anadir los que puede provocar un consumo elevado esporadico. Para
anadir complejidad al tema, se ha descrito que un patrén de consumo habitual de dosis bajas
tiene un efecto beneficioso sobre el riesgo cardiovascular. Ademas, el sexo juega un papel
importante, pues la farmacocinética del alcohol es distinta y las mujeres son mas susceptibles
que los varones. Todo esto precisa de un andlisis detallado.

3. Aproximaciones al daifo causado por el alcohol

La relacion entre el consumo de alcohol y sus efectos en la salud y la sociedad es compleja y
multidimensional (33). En la figura 1 se presentan las relaciones entre dosis, patron de consumo
y efectos en la salud, de acuerdo con el esquema desarrollado por Rehm (34). Este muestra
como los efectos del alcohol en la salud dependen de tres variables intermedias (que ademas se
interrelacionan): los efectos directos bioquimicos, la intoxicacién por alcohol, y la dependencia
al alcohol.
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Tabla 2. Contenido en gramos de alcohol de diversas bebidas, segin volumen y
proporcion de alcohol en volumen expresado en el etiquetado.

Volumen (ml) % Vol. etanol Etanol (g)

Cerveza

Botellin o cana pequefia Cruzcampo 200 4,8 7,6
Botellin o cafa pequefia Estrella Dorada o San Miguel 200 54 8,6
Lata Cruzcampo 330 4.8 12,6
Lata Heineken 330 5 13,1
Lata Estrella Dorada o San Miguel 330 5,4 14,2
Lata Voll Damm 330 7,2 19,0
Vino

Copa de Cava DO Penedés Codorniu 100 11,5 9,2
Copa de vino blanco DO Rueda Marqués de Riscal 125 12,5 12,4
Copa de fino DO Jerez Tio Pepe 100 15 11,9
Copa de vino tinto DO Rioja CVNE 150 13 15,5
Licor & destilado

Copa de brandy Torres 75 38 22,7
Combinado de vodka Smirnoff 100 37,5 29,9
Copa de whisky Ballantine 100 40 31,9
Combinado ginebra Beefeater 100 40 31,9
Combinado ginebra Beefeater especial 100 47 37,4

Fuente: elaboracion propia. Nota: para el calculo se valora que 1 ml de etanol tiene una masa de 0,7964 g.

Los efectos directos bioquimicos pueden influir en diversas enfermedades agudas o cronicas,
tanto con consecuencias positivas como negativas. El efecto beneficioso conocido es la reduccién
del riesgo cardiovascular asociado al consumo de dosis bajas que favorece un incremento de las
HDL. Entre los efectos negativos destaca el riesgo de cirrosis hepatica.

La intoxicacion es un estado de alteracion funcional de las capacidades psicoldgicas y
psicomotoras inducido por la presencia de alcohol en el organismo, y que basicamente depende
de la dosis. Puede generar lesiones accidentales, y también facilitar la comisién de delitos o
generar violencia. El consumo intenso esporadico de alcohol puede causar problemas graves,
como arritmia cardiaca o ictus.

La dependencia del alcohol (término preferible al de alcoholismo) es una enfermedad en si
misma. Se define como un conjunto de sintomas cognitivos, fisiolégicos y del comportamiento
que indican que una persona sufre un deterioro del control sobre el consumo de alcohol, y que
éste prosigue a pesar de las consecuencias adversas. Para esta persona, la dependencia del
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Figura 1. Mecanismos que modulan la relacion entre el consumo
de alcohol y sus efectos.
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Fuente: referencias 16 y 34.

alcohol es un mecanismo poderoso en el mantenimiento del consumo. Las personas con de-
pendencia del alcohol tienen un riesgo muy elevado de muerte prematura, incluso tras acudir
a tratamiento (5, 35).

Por ello, cada vez se tiene mas en cuenta el concepto de patrones de consumo, que incluye
aspectos que no quedan bien cubiertos con la valoracién del volumen de alcohol consumido.
La dosis consumida (cuantificable en gramos de alcohol por unidad de tiempo) ha sido la
variable que se ha usado tradicionalmente para relacionar el alcohol con enfermedades (36).
Produce efectos a largo plazo tanto mediante sus efectos bioquimicos directos como por la
dependencia cuando existe. Ahora bien, la misma cantidad de alcohol puede ser consumida
en pequefas cantidades de manera regular o con grandes ingestas en algunas ocasiones, y
tanto la dosis de alcohol como el patrdn de consumo parecen actuar de manera independiente
sobre algunos riesgos: el patrén media entre la dosis y el riesgo. Los patrones de consumo no
solo tienen que ver con efectos agudos (como las lesiones de trafico), también se relacionan
con problemas crénicos (como la enfermedad coronaria). Los estudios poblacionales registran
los patrones de consumo ademas del volumen consumido, como lo hacen cada vez mas los
profesionales en la consulta (37).
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El Global Burden of Disease study (GBD) ha marcado un hito en el andlisis del impacto del
alcohol en la salud, al combinar los datos de mortalidad y morbilidad en un indice sintético de
anos de vida libres de discapacidad (AVLD, DALY en sus siglas en inglés). En la tabla 3 se recoge
una revision del dafo causado por el alcohol en el bebedor individual, extraida del informe de
Anderson y Baumberg (2).

Las personas que estan en tratamiento por dependencia del alcohol expresan una parte del
problema. La edad media de inicio de tratamiento es relativamente elevada, tipicamente
tras décadas de consumo de riesgo (5). En muchos paises esta informacion no se recoge
sisteméaticamente por la diversidad de formas de atencion a las adicciones. Ademas existen
organizaciones como Alcohdlicos Anénimos que ayudan a muchas personas al margen del
propio sistema sanitario.

Ademas de los efectos del alcohol en la salud, hay que tener en cuenta que afecta a personas
que no beben, y tiene un importante impacto social. Las molestias menores causadas por
personas intoxicadas son del dominio publico (como el ruido nocturno). Pero mas grave es
la clara asociacion entre el consumo de alcohol y la implicacion en episodios de violencia,
incluyendo la violencia contra la mujer, asi como las relaciones sexuales no consentidas. Esta
asociacion es mayor para las intoxicaciones ocasionales que para el consumo global. Se conoce
bien la relacion entre consumo de alcohol y mayor riesgo de accidentes de trafico (que pueden
afectar a otras personas), y que las personas con trastorno por consumo de alcohol tienen mas
problemas laborales. Finalmente, el alcohol muestra toxicidad reproductiva.

Para valorar la mortalidad atribuible al alcohol, se combinan las estimaciones derivadas de la
fraccion etioldgica debida al alcohol para diversas causas de muerte obtenidas en diversos
estudios. La fraccién de mortalidad atribuible al alcohol puede ser el 100% de las muertes por
algunas causas, o una proporcion determinada de ellas (por ejemplo un 23% de los suicidios o
un 24% de las pancreatitis agudas). Para algunas causas de muerte como el cancer de eséfago
o los accidentes de trafico se realizan estimaciones indirectas de la fraccion atribuible extraidas
de los datos de riesgo relativo asociado al consumo y del patron de consumo de la poblacién.
De estas diversas maneras se pueden obtener fracciones atribuibles de mortalidad para 60
causas de muerte relacionadas con el alcohol. Los Centres for Disease Control and Prevention
de los EEUU han desarrollado la aplicacion ARDI que calcula estimaciones y es muy utilizada.
Esta aplicacion se construyd con datos derivados de estudios realizados basicamente en los
EEUU, que no reflejan necesariamente la fraccién etioldgica ni los patrones de consumo de
otros paises como el nuestro. Sin embargo, lo cierto es que su uso es muy habitual. De este
modo es posible calcular las muertes atribuibles al alcohol, o los afos de vida potencial perdidos
(relacionando la edad de las muertes con un valor prefijado como los 70 afios, y dando asi un
mayor peso a las muertes prematuras), y la proporcion del total de muertes o de afios de vida
potencial perdidos que se puede atribuir al alcohol.

Entre las causas de muerte relacionadas con el alcohol, destacan por su peso cuantitativo las
cirrosis hepaticas y los accidentes de trafico, pero también algunos canceres del tracto digestivo
que en parte son debidos al alcohol como el cancer de esdfago o el de laringe. Hay otras causas
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de muerte como el suicidio en cuyo desarrollo el alcohol es un factor importante aunque la
fraccion poblacional atribuible al alcohol sea menor.

La mortalidad por cirrosis se ha considerado durante afios un indicador de los efectos del alco-
hol en la salud de la poblacién. El principal factor de riesgo conocido para la cirrosis es el abuso
cronico del alcohol (en personas de 45 a 65 afnos), pero también hay que tener en cuenta las
hepatitis B, C y otras formas de hepatitis crénica, ademas de otros factores etiologicos (infec-
ciones, toxinas, alteracion de la respuesta inmune, obstruccion biliar y alteraciones vasculares).
Las hepatitis viricas cronicas por una parte aumentaron con la difusién del uso de drogas por via
parenteral, pero por otra disminuyen por las mejoras en el control de la higiene y la vacunacion
frente a la hepatitis B. Internacionalmente, la mortalidad por cirrosis ha disminuido en algunos
paises, mientras que se ha incrementado notablemente en otros, como Gran Bretafa (38).

Los accidentes de trafico estan muy relacionados con el alcohol, y son un indicador de sus efectos
agudas. Es bien conocido que la habilidad del conductor se ve afectada por el alcohol, motivo
por el que se regula la presencia de alcohol en sangre de los conductores (que se suele medir
mediante el alcohol en aire espirado). Los accidentes de tréfico causados por la intoxicacion etilica
son mas frecuentes en las personas jovenes, y las lesiones que causan son una parte importante
de la carga de muerte y discapacidad prematuras debidas al alcohol. Tanto las estadisticas de
mortalidad como las de la policia aportan datos valiosos sobre este aspecto.

4. La situacion en Espaiia
4.1. Consumo de alcohol en Espana. Fuentes de datos y su validez

Datos agregados de consumo.

Paneles y encuestas de consumo. El acceso a los datos del WDT ya no es posible fuera de la
industria alcoholera. La Encuesta de Presupuestos Familiares del Instituto Nacional de Estadistica
no permite obtener informacion completa sobre el consumo de alcohol, pese a su calidad
metodoldgica. Existe otra encuesta sobre consumo a hogares realizada a partir de un panel
de hogares mantenido por una empresa comercial que proporciona informacion detallada a
la Direccién General de Industria y Mercados Alimentarios del Ministerio de Medio Ambiente
y Medio Rural y Marino y a otros usuarios. Esta encuesta permite la mejor aproximacion al
consumo al basarse tanto al que se realiza en el hogar como en establecimientos de restauracién
y hosteleria. Aungue la informacién sobre los métodos es reducida y los microdatos no son
accesibles para explotaciones de los investigadores, proporciona informacion valiosa. En la
figura 2 se presenta una estimacién de los datos de consumo en gramos de etanol por capita
extraidos de esta encuesta. Como puede verse, el grueso del consumo actual de etanol de
los espafioles se deriva del vino, sequido muy de cerca por la cerveza, y sélo después por la
aportacion de las otras bebidas, basicamente espirituosas y licores. Estas situacion es congruente
con las tendencias descritas afos atras para diversos paises del sur de Europa (39).



Figura 2. Estimacion del consumo anual de
etanol por persona segun tipo de bebida.

bebadas -

Espana, 2006. P : X Vine

21,30%

Fuente: elaboracion propia a partir de los datos del panel del
Ministerio de Medio Ambiente y de Medio Rural y Marino
para 2006.

Datos fiscales. Al tener en Espafa el impuesto especial sobre alcohol tipo cero para el vino,
no existen datos fiscales que nos puedan dar una vision integral del consumo de alcohol. La
Agencia Estatal de Administracion Tributaria (AEAT) del Ministerio de Economia y Hacienda
compila informes detallados que permiten valorar muy bien la evolucién de las ventas de
cervezas y bebidas de alta graduacion. En ellos se incluyen aproximaciones a unas estimaciones
globales del consumo para Espafia, combinando los datos fiscales con los de encuestas sobre
consumo a hogares realizadas por la Direccion General de Industria y Mercados Alimentarios
del Ministerio de Medio Ambiente y Medio Rural y Marino (antes Ministerio de Agricultura) (40).
Por tanto se derivan de fuentes diversas, que en el caso del vino se restringen a lo declarado
por una muestra de poblacion residente mientras que en el caso de la cerveza y las bebidas de
mayor graduacion reflejan las ventas, que incluyen a turistas y visitantes.

Encuestas de salud por entrevista a muestras poblacionales.

La dificultad de comparar la informacion de diversos estudios es también un problema en
Espafa, sefalado repetidamente y que deberia resolverse estandarizando mejor la medida del
consumo de alcohol (41, 42, 43, 44). No es facil dirimir esta cuestién, que deberia abordarse por
un grupo de trabajo de expertos para intentar definir un consenso, al que el estudio europeo
SMART puede aportar elementos valiosos.

La Encuesta Nacional de Salud de Espana (ENSE) (45, 46) se realiza con una muestra de la
poblacién no institucionalizada. Se inicid en 1987 y se ha ido ejecutando luego de forma
intermitente. El cuestionario principal se aplica a las personas mayores de 15 afos. Hasta el
ano 2001 la realizaba el Centro de Investigaciones Sociologicas (CIS) por encargo del Ministerio
de Sanidad y Consumo, pero desde el afno 2003 la realiza el Instituto Nacional de Estadistica
(INE). Este cambio es relevante, por comportar diferencias metodoldgicas que afectan a la
comparabilidad de los resultados (en 2003, la tasa de sustitucion de entrevistados fue muy
elevada). En 2009 su realizacion se sustituyd por la participacion en la Encuesta Europea
de Salud, que se prevé realizar de manera intermitente, proporcionando asi elementos de
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comparacién internacional a la serie espafiola de encuestas de salud. Las preguntas referidas
al alcohol han estado presentes en la ENSE, pero con diferencias en su formulacion. En las
encuestas realizadas por el CIS se inclufa una aproximacion BSQF referida a las dos Ultimas
semanas, mientras que el INE la refiere a los Ultimos 12 meses (en el afilo 2006 se incluyeron
ambas). Se han realizado otras encuestas poblacionales de salud por entrevista de ambito
autonomico o local en Espafa desde la pionera Encuesta de Salud de Barcelona iniciada en
1983, destacando la encuesta de salud de la Comunidad Autdnoma Vasca y la encuesta de
Salud de Catalufna (47, 48).

La Encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en Espafia (EDADES) viene siendo realizada a
una muestra de la poblacién espafiola de 15-64 afos no institucionalizada desde 1995 (49).
La encuesta se realiza cada dos afios por una empresa especializada en este tipo de trabajos
por encargo del Plan Nacional sobre Drogas (PNSD), que publica los informes como parte del
informe anual del Observatorio Espafiol sobre Drogas, accesibles en el portal del Plan (50).
Tiene un mayor numero de preguntas sobre alcohol que la ENSE. Los datos estan accesibles,
pero los informes disponibles presentan los datos con una estratificacion por edad y sexo muy
somera: para algunas variables relevantes no hay mas que los valores globales para el conjunto
de la poblacién encuestada. Existen encuestas similares de dmbito autondmico, destacando la
serie realizada por el Gobierno Vasco (51, 52).

Complementariamente, la Comisién Europea realiza periédicamente encuestas a una muestra
representativa de todos los paises miembros, el Eurobarémetro. Se han realizado tres centrados
en el alcohol y su percepcién, en 2009 y previamente en 2006 y 2003 (53). Se basa en entrevistas
cara a cara, y en Espafia las muestras son de unos mil residentes.

Ademés de los indicadores derivados de la aproximacion BSQF y de las intoxicaciones o episodios
de binge drinking referidos, para valorar la prevalencia de personas con consumo de riesgo o
perjudicial o con trastornos por abuso de alcohol en Espafia se ha utilizado el cuestionario
AUDIT en la encuesta domiciliaria EDADES de 2009-10, lo que ha permitido unas estimaciones
de la prevalencia de bebedores de riesgo y de personas con probable dependencia del alcohol.
De forma mas puntual se ha realizado el estudio ESEMED, que ofrece datos de trastorno por
abuso o dependencia de alcohol en comparacion con otros paises. Hay algunos estudios de
base territorial con instrumentos comparables.

Poblacion adolescente y juvenil

Una revision reciente de las encuestas disponibles sobre poblacién adolescente y juvenil (54)
ha identificado cinco fuentes sistematicas en Espafa: Encuesta estatal sobre uso de drogas en
estudiantes de secundaria (ESTUDES); Estudio de comportamientos de los escolares relacionados
con la salud (ECERS-HBSC), que cubre también toda Espafia; Sistema de Vigilancia de Factores
de Riesgo Asociados a Enfermedades No Transmisibles dirigido a poblacion juvenil (SIVFRENT-J)
de la Comunidad Auténoma de Madrid; Estudio de factores de riesgo en estudiantes de
secundaria (FRESC) de Barcelona; Estudio de monitorizacion de las conductas de salud de los
adolescentes (EMCSAT) de Terrassa (55, 56, 57, 58, 59). Todas se basan en técnicas de muestreo
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diversas pero representativas. Dos cubren toda Espafia, una es de ambito autonémico y dos son
propias de ciudades. Las de mayores dimensiones son las de ambito estatal (ESTUDES y ECERS-
HBSC). Las cinco se realizan en las aulas mediante cuestionarios anénimos y autoadministrados.
Todas proporcionan informes mas o menos detallados accesibles en internet. De las cinco,
dos presentan los datos por curso, y tres por grupos de edad. Alguna encuesta presenta
los datos estratificados de manera muy limitada, sin apenas desglosar por edad y sexo. Los
cuestionarios utilizados se basan en los modelos preconizados por la OMS en los afos 80,
y en algun caso se derivan de instrumentos aplicados en otros paises. Para dos encuestas se
ha testado al menos parcialmente la validez de los datos sobre consumo (60, 61). A lo largo
de los afios, los instrumentos de recogida de datos han sufrido modificaciones, que en algun
caso han sido de tal magnitud que rompen cualquier comparabilidad para algun indicador.
Comparando las principales variables indicadoras de consumo o uso problematico incluidas en
la Ultima edicion de las diversas encuestas, se aprecia mucha dispersion para el alcohol (para el
tabaco o el cannabis hay méas convergencia). Ademas, una variable frecuentemente utilizada
(las “borracheras autorreferidas”) tiene componentes subjetivos en su definicion que podrian
cuestionar su validez.

La mayor encuesta a adolescentes tanto en términos del tamafio muestral como de las series
investigadas es la ESTUDES. Pese al gran volumen de variables que incluye, la informacién
publicada a partir de esta fuente es relativamente escueta, con un bajo grado de desagregacion
por edad, sexo, y tipo de estudios. La composicién de la muestra a la que accede ESTUDES
incluye tanto al alumnado de segundo ciclo de Educacién Secundaria Obligatoria (que se
puede suponer representativo de la poblaciéon espafiola de 14-16 afios) como al alumnado
de bachillerato y ciclos formativos (estudios no obligatorios, por lo que se trata de un grupo
sesgado respecto a la poblacién espafola entre 16 y 18 afios que no incluye a los que han
dejado los estudios para buscar su insercion laboral). Esto podria afectar a la validez de algunas
explotaciones, por ejemplo a la comparabilidad de los resultados entre CCAA, si las tasas de
escolarizacion postobligatoria son heterogéneas. La desagregacion de algunos resultados por
tipo de estudios en esta encuesta, especialmente la presentacion explicita de los datos referidos
a los escolares de 15 afos seria recomendable.

Tras algunos estudios en poblacién adulta, la encuesta ECERS-HBSC fue la primera que se
realiz6 en Espana en poblacion adolescente con afan de representatividad, voluntad de
continuidad, y métodos sélidos (62). Desgraciadamente, los cambios en su desarrollo hacen
que no se disponga de una serie larga de observaciones. Las encuestas se interrumpen en 1994
y se reinician en 2002, pero la informacién se presenta en estratos de edad y sexo distintos
a los usados en los informes de las encuestas anteriores. Por tanto, la encuesta a estudiantes
espafoles con una serie mas larga proporciona actualmente a los estudiosos la serie mas corta,
con soélo dos observaciones comparables (2002 y 2004).

Mujeres gestantes

En Espana se dispone de la informacién aportada por estudios sistematicos sobre gestantes,
destacando los datos aportados por las mujeres que participan como controles sanos en los
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estudios de Registro de Defectos Congénitos de Barcelona, que es representativo de esta
poblacioén, y por el Estudio Colaborativo Espanol de Malformaciones Congénitas (ECEMC), que
ha publicado sobre la exposicion al alcohol durante el embarazo.

4.2. Consumo de alcohol en Espaina. Tendencias.

Consumo global por capita

La figura 3 ofrece estimaciones del consumo en gamos de etanol por habitante por tipo de
bebida con estimaciones elaboradas en el Ministerio de sanidad, Politica Social e Igualdad para
los afos 2001, 2003 y 2006 a partir del panel del Ministerio de Medio Ambiente y Medio Rural
y Marino (antes de Agricultura). Pese a que el consumo por capita de cerveza crece en este
periodo de seis anos, se aprecia un descenso global, atribuible al vino y los destilados. Para
intentar poner esta tendencia en perspectiva, la figura 4 presenta un intento de estimacion a
lo largo de 40 afos, de 1970 a 2010. Se ha construido a partir de los datos suministrados por
el Ministerio de Sanidad, basados en los datos de WDT hasta 2003, y en los aportados por la
AEAT desde 2005, existiendo por tanto un cambio de método, y ademas en el periodo mas
reciente una subestimacion del peso del vino y una sobreestimacion del de las otras bebidas.
Pese a su heterogeneidad, los datos sugieren una tendencia a la reduccion del consumo de vino
a lo largo de los afios, y un incremento del consumo de cerveza, mientras que el consumo de
licores y bebidas espirituosas se mantendria estable. El consumo global parece haber disminuido
notablemente, en una primera fase de finales de los afios 70 hasta mediados de los 90, y luego
tras unos afios de estabilidad parece haber una nueva disminucién en los Ultimos afos.

Figura 3. Consumo de alcohol por tipo de bebida (litros de alcohol puro
por persona-aiio). Espaiia, 2001, 2003 y 2006.
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Fuente: elaborado en la Direccion General de Salud Publica del Ministerio de Sanidad, Politica Social e Igualdad a partir de
los datos extraidos del panel de consumo del Ministerio de Medio Ambiente y de Medio Rural y Marino.




Figura 4. Consumo de alcohol (litros de alcohol puro por persona-aio)
por tipo de bebida. Espaiia, 1970-2010.
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Fuente: elaboracion propia a partir de las referencias 16 y 40 que ofrecen datos extraidos del World Drink Trends hasta 2003,
y desde 2005 de los informes de la Agencia Estatal de Administracién Tributaria basados en datos fiscales para cerveza y
espirituosas, y en datos del panel de consumo del Ministerio de Medio Ambiente y de Medio Rural y Marino para el vino.
Nota: se han omitido los datos de 2004 para marcar el cambio en la fuente de datos.

Encuestas a poblacion general o adulta

Los datos de la encuesta de salud sugieren una cierta estabilidad en la proporciéon de
consumidores y abstemios en la poblacién general. La figura 5 muestra el consumo declarado
en las Ultimas dos semanas o doce meses, extraido de diversas encuestas. En diversos estudios
se ha intentado extraer informacién sobre el consumo de riesgo (estimando el consumo de
alcohol puro de los bebedores y contrastandolo con criterios establecidos), concluyendo los
investigadores que se habia producido un descenso (63, 64).

A partir del EDADES se aprecia también una estabilidad en la prevalencia de consumidores. Este
estudio contiene mas preguntas referidas al alcohol que la ENSE, y permite valorar tendencias con
indicadores de abuso. Sugiere indicios de un posible incremento en los episodios de intoxicacion
en los Ultimos doce meses (referidas por el 19,2% de los encuestados, 5,1% declaran que ha
sido mas de una al mes). En el ultimo informe completo incorpora datos sobre la prevalencia
de episodios de atracones de alcohol en los ultimos 30 dias, que son referidos por el 12,6%
de los encuestados (18,3% de los varones y 6,7% de las mujeres). En la figura 6 se presenta la
prevalencia por grupos de edad y sexo, que permite ver como son mas frecuentes en las edades
mas jovenes, destacando que afecta a casi un 30% de los varones de 20 a 29 afos.

En ambas encuestas se aprecia que el consumo por los varones es superior al de las mujeres.
Hay importantes diferencias por edad. Se han identificado diferencias sociales, mas complejas.
Mientras que en las personas con mayor nivel de instrucciéon hay mas consumidores diarios, la
proporcién de grandes consumidores de alcohol es mayor entre las personas de menor nivel
de instruccion.
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Figura 5. Consumo declarado de bebidas alcohélicas por sexo en la Encuesta
Nacional de Salud de Espaia (ENSE), 1987-2009.
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Fuente: elaboracién propia a partir de las referencias 45 y 46.

Notas: de 1987 a 2001 las encuestas las realizo el Centro de Investigaciones Socioldgicas, y a partir de 2003 el Instituto
Nacional de Estadistica. No se incluyen los datos de la ENSE de 2003 que tienen un coeficiente de variacién muy elevado.
En 2009 la ENSE fue sustituida por la Encuesta Europea de Salud en Espana, realizada también por el Instituto Nacional
de Estadistica.

Figura 6. Prevalencia de binge drinking referido por adultos de 15-64 afios, por
grupos de edad y sexo. Espaia, 2007.
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Fuente: Elaboracién propia a partir de los datos de la EDADES de 2007, extraidos de la referencia 49.
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El Eurobarometro realizado en 2009 sugiere que en Espafia la proporcion de abstemios es mayor
que la media de la Unién Europea, pero también que la proporciéon de consumidores diarios y de
personas gque beben cinco o mas bebidas en una ocasion es superior en Espafia (65). Ademas, la
percepcion del riesgo asociado al alcohol es relativamente baja en nuestro pais.

Encuestas a poblaciéon adolescente

En la figura 7 se presentan desglosados por sexo dos indicadores de consumo de la poblacién
escolarizada de 14-18 afos extraidos del ESTUDES para el periodo 1994-2008: la proporcién
gue ha consumido alcohol y la proporcion que refiere haberse emborrachado los Ultimos 30
dias. A lo largo de estos afos ha disminuido la proporcién que ha consumido alcohol, pero en
cambio se ha incrementado notablemente la proporcion que refiere borracheras (la proporcion
que dice haber sufrido cinco o mas borracheras también se ha incrementado notablemente en
este periodo, pasando del 2 al 3,8% % de los chicos y del 0,9 al 2,1% de las chicas). Apenas se
aprecian diferencias entre ambos sexos en esta franja de edad. El tremendo incremento en los
antecedentes de borrachera parece haberse producido de forma concentrada entre los anos
1999 y 2004, pero los datos provisionales de 2010 (datos aun no publicados presentados en
rueda de prensa en el Ministerio de Sanidad el 20 de diciembre de 2011) sugieren que continua.

Los datos territoriales del ESTUDES permiten hacer comparaciones de los datos de las CCAA
respecto al conjunto de Espafia. El informe de 2008 sugiere tanto un mayor consumo como

Figura 7. Prevalencia del consumo de alcohol y de borracheras declarados
en los ultimos 30 dias por los estudiantes de ensefanzas secundarias
de 14-18 aios, por sexo. Espafa, 1994-2008.
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Fuente: Elaboracién propia a partir de los datos de la encuesta ESTUDES extraidos de la referencia 55.
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mayor prevalencia de borracheras juveniles en Castilla y Leén, Cantabria, Aragén, Navarra y el
Pais Vasco. También sugieren un menor consumo y menos borracheras en Canarias y Baleares
(ademas de Ceuta y Melilla).

Consumo de las mujeres gestantes

Con respecto a las mujeres embarazadas, los datos existentes apenas han sido explotados, y
hay poca informacién accesible y representativa. Un trabajo publicado basado en los datos del
ECEMC sugiere una disminucién del consumo de las gestantes (66).

4.3. Impacto del consumo de alcohol en la salud de los espanoles.

Los datos provisionales extraidos del uso del AUDIT en la encuesta EDADES de 2009 (67)
sugieren que a un 7,4% de las personas que han consumido alcohol alguna vez en la vida se
les puede atribuir un consumo de riesgo o perjudicial, lo que supondria 2 millones de personas
(1.320.000 hombres y 680.000 mujeres). Un 0,3% de las personas que han consumido alcohol
alguna vez en la vida muestran indicios de una posible dependencia, lo que supondria 90.000
personas (75.600 hombres y 14.400 mujeres). Por lo que respecta a la prevalencia del trastorno
por abuso de alcohol, el estudio ESEMED estimé que a lo largo de la vida podia calcularse en
3,55% (6,3% en varones y 0,9% en mujeres) (68), cifras comparables a las obtenidas en otros
paises europeos vinicolas y muy inferiores a las estimadas en los EEUU por el estudio NESARC
(es probable que la metodologia del ESEMED conlleve una subestimacion) (26).

Anos atrds en Espafia apenas existia una oferta de tratamiento especializado para la
dependencia o abuso de alcohol, pero hoy no es asi (69). Las personas en tratamiento en
centros especializados se registran en algunas CCAA, aunque no en todas de forma comparable.
Recientemente el Plan Nacional sobre Drogas ha empezado a recoger datos de tratamiento por
alcohol en las diversas CCAA como para las sustancias adictivas de comercio ilicito, e incluye
alguna informacion en sus memorias pero hasta ahora ésta contiene datos aun parciales. En
Catalufa, se aprecian frecuencias anuales de inicio de tratamiento que oscilan entre territorios
en un orden de magnitud (entre los 10 y los 100 inicios por 100.000 habitantes, de los que
un 53% son personas que inician tratamiento por primera vez) (70). En la ciudad de Barcelona
rondan los 150 inicios anuales por 100.000 personas mayores de 15 anos, lo que refleja la
demanda que se expresa cuando hay una oferta de tratamiento consolidada (71). Hay que tener
en cuenta ademdas que en buena parte del pais hay numerosos grupos activos de Alcoholicos
Andnimos, que ofrecen ayuda al margen del sistema sanitario formal, y que parecen atraer
particularmente a algunas personas (72).

No se ha realizado en Espafna un intento integral de valoracién de la carga de enfermedad
debida al alcohol que incorpore datos de morbilidad o discapacidad comparable al GBD. Sin
embargo, se han hecho estudios de mortalidad. El andlisis de la mortalidad atribuible al alcohol
se ha realizado con la aplicacién ARDI, incorporando datos de patrén de consumo para algunas



causas de muerte. En la tabla 4 se presentan algunos resultados extraidos de una publicacién
reciente que abarca un quinguenio (4). Como puede verse, las muertes relacionadas con
el alcohol son un 3% de la mortalidad total (mas para la mortalidad prematura). La cirrosis
hepatica y las lesiones por trafico tienen el mayor peso en la mortalidad atribuible al alcohol, y
el peso de los tumores relacionados con el alcohol y de las caidas accidentales y los suicidios es
notable. Otros estudios de ambito territorial limitado a una ciudad o una comunidad auténoma
realizados hace una década en Barcelona, Catalufia y las Islas Canarias mostraban de forma
concordante que las muertes atribuibles al alcohol oscilaban alrededor de un 5-6%, con
tendencia a disminuir desde los afios ochenta.

Tabla 4. Muertes atribuibles al alcohol. Espana, 1999-2004.
Causas de muerte Fraccién atribuible Total % en
al alcohol muertes  mujeres
Procesos crénicos 30.921 24,70
Tumores 3.177 13,88
Tumor maligno de labio, cavidad bucal, faringe Estimacion indirecta 560 411
Tumor maligno de eséfago Estimacion indirecta 343 4,08
Tumor maligno de higado, vias biliares intrahepaticas Estimacion indirecta 1.203 17,62
Tumor maligno de laringe Estimacion indirecta 658 1,37
Tumor maligno de mama Estimacion indirecta 183 100,00
Tumor maligno de préstata Estimacion indirecta 230 0,00
Trastornos mentales y del comportamiento 1.894 11,67
Psicosis alcohdlica 1 439 11,62
Sindrome de dependencia al alcohol 1 1.306 11,10
Abuso de alcohol 1 149 16,78
Enfermedades del sistema nervioso 351 38,18
Polineuropatia alcohdlica 1 20 10,00
Degeneracion del sistema nervioso por alcohol 1 64 12,50
Epilepsia 0,15 267 46,44
Enfermedades del sistema circulatorio 5.335 18,03
Enfermedad hipertensiva Estimacion indirecta 594 47 81
Enfermedad isquémica cardiaca Estimacion indirecta 347 24,78
Miocardiopatia alcohélica 1 186 8,06
Taquicardia supraventricular, arritmias Estimacion indirecta 230 41,74
Isquemia cerebral Estimacion indirecta 1.576 14,91
Hemorragia cerebral Estimacion indirecta 2.219 8,83
Varices esofagicas 04 183 27,87
Enfermedades del sistema digestivo 20.144 29,16
Hemorragia gastroesofagica 0,47 19 52,63
Gastritis alcohdlica 1 3 100,00
Higado graso 1 9 0,00
Hepatitis alcohdlica 1 337 27,89
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Tabla 4. Muertes atribuibles al alcohol. Espaia, 1999-2004 (Continuacién)
Causas de muerte Fraccion atribuible Total % en
al alcohol muertes  mujeres
Fibrosis alcoholica 1 6 50,00
Cirrosis alcoholica 1 4.473 15,78
Insuficiencia hepatica alcohdlica 1 299 21,07
Dario hepatico no especificado 1 1.720 15,87
Otras cirrosis 04 11.442 33,67
Pancreatitis aguda 0,24 1.595 50,41
Pancreatitis cronica alcohdlica 1 30 3,33
Hipertensién portal 0,4 39 35,90
Colelitiasis Estimacion indirecta -17 35,29
Pancreatitis cronica 0,84 189 30,16
Embarazo, parto, perinatal 20 25,00
Sindrome fetal por consumo de alcohol 1 1 0,00
Retraso del crecimiento fetal Estimacion indirecta 19 31,58
Procesos agudos 20.430 25,52
Lesiones no intencionales 14.560 25,64
Accidentes de vehiculos de motor, no tréfico (no transito) 0,18 148 8,11
Accidentes de vehiculos de motor, trfico (transito) Estimacion directa estratificada ~~ 7.715 20,69
por grupo de edad
Otros accidentes de vehiculos sin motor 0,18 240 22,08
Accidentes en transporte por agua 0,18 52 9,62
Accidentes en transporte aéreo y espacial 0,18 34 14,71
Envenenamiento por alcohol 1 189 43,39
Caidas accidentales 0,32 2.946 42,50
Exposicion a humo de fuego y llamas 0,42 500 38,60
Aspiracion 0,18 178 44,38
Armas 0,18 35 2,86
Hipotermia 0,42 57 29,82
Traumatismos 0,18 78 7,69
Envenenamiento no alcohol 0,29 1.344 18,53
Ahogamiento e inmersién 0,34 1.037 17,65
Lesiones intencionales 5.870 25,23
Suicidios 0,23 4618 24,19
Suicidio por envenenamiento por alcohol 1 39 53,85
Maltrato infantil 0,16 2 50,00
Homicidios 0,47 1.211 28,24
Muertes atribuibles al alcohol 51.351 25,02
Total de muertes en Espafia 2.217.004 39,88
Fuente: elaboracion propia a partir de la referencia 4.
Nota: de esta tabla se han eliminado las categorias para las que en estos cinco anos no se ha registrado ninguna
defuncion en Espafa.




El estudio de la mortalidad atribuible al alcohol analiza diferencias territoriales y aprecia una
mayor mortalidad en Andalucia y Murcia en el sur y en Asturias, el Pais Vasco y Galicia en el
norte (73). Cuando se valora la mortalidad prematura calculando la tasa de afos potenciales
de vida perdidos, en el afio 2004 destacan por su exceso de mortalidad prematura relacionada
con el alcohol Asturias, Galicia, Murcia y Andalucia (74). Valorando las diferencias territoriales
de la mortalidad por cirrosis, que es el componente principal de la mortalidad asociada a los
efectos cronicos del uso continuado de alcohol (la mortalidad por accidentes de tréfico se ve
muy influida por otros aspectos como la densidad de uso de vehiculos de motor y la red viaria)
con datos territoriales basados en areas pequefas se confirma un exceso de mortalidad en
varones en muchas zonas de Andalucia (destacando las provincias de Cadiz, Sevilla y Jaén), asi
como en Valencia y Tenerife (75).

4.4. Tendencias en los indicadores del impacto del alcohol en la salud.

Se ha documentado que la mortalidad atribuible al alcohol ha descendido (4). Por lo que respecta
a las tasas ajustadas por edad de mortalidad por cirrosis hepatica en Espafa, ascendieron hasta
alcanzar sus valores maximos en los afios 1972-76, iniciando luego un declive (76). En la figura
8 se presentan las tasas de mortalidad para el periodo 1981-2008, por sexo. Como puede
apreciarse, las tasas han descendido de forma continuada durante este periodo, en ambos
sexos. Aunque la cirrosis hepatica sigue siendo una causa relevante de mortalidad, las cifras
son actualmente un tercio de lo que eran hace 30 afnos. El andlisis geografico de las tendencias
de mortalidad por esta causa en varones sugiere una clara reduccion del riesgo a excepciéon de
algunas areas del sur, principalmente en Andalucia, en las provincias de Jaén, Sevilla, Cadiz,
Huelva, Malaga y Granada.

La mortalidad atribuida a los accidentes de trafico se recoge en la figura 9 a partir de los
indicadores derivados de la informacién de la Direccién General de Trafico, que permiten
distinguir entre ocupantes de vehiculos y peatones (77). Como muestra la figura, la mortalidad
por accidentes crecié hasta un maximo a finales de los afnos 80, y ha disminuido después, hasta
niveles absolutos muy inferiores a los de hace 40 afios. Durante este periodo se han adoptado
diversas politicas que han tenido un impacto favorable, y cuesta diferenciar el efecto de cada
una por separado. En el campo de las acciones de prevencion orientadas a reducir el impacto
del alcohol en la conduccion, los hitos de este proceso son la definicion de los niveles maximos
admisibles de alcohol en sangre, el uso de controles en aire espirado, que sea licito hacerlos sin
que haya un accidente ni infracciones, y el ir mas alla de las sanciones administrativas al cédigo
penal para determinadas infracciones. El riesgo de tropezarse con un conductor intoxicado ha
caldo notablemente en Espafia.

5. Conclusiones y perspectivas

La medida del consumo de alcohol y de su impacto es compleja. Probablemente, la mejor
aproximacion sea el uso de medidas diversas, para asi intentar obtener entre todas una
perspectiva mas completa. En Espafia existen diversas fuentes de datos valiosas, pero hasta
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Figura 8. Tasas de mortalidad por cirrosis hepatica (muertes por 100.000
habitantes) ajustadas por edad, seguin sexo. Espaia, 1981-2008.
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Fuente: elaboracion propia a partir de los datos incluidos en el portal estadistico del Ministerio de Sanidad, Politicas
Sociales e Igualdad.

Nota: Las lineas se interrumpen en 1999 para marcar que para codificar las causas de muerte se pasa de la 9a a la 10a
version de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE).

Figura 9. Muertes por lesiones de trafico registradas por la Direccién General de
Trafico, segun posicién respecto al trafico y aio. Espaiia, 1970-2010.
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Fuente: elaboracion propia a partir de las estadisticas de la Direccion General de Trafico extraidas de la referencia 77.
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ahora no se realiza un analisis sistematico que proporcione periédicamente una vision integral
y rigurosa del problema y sus tendencias, que deberia generarse periédicamente: seria un
instrumento de sensibilizacion social y al servicio de la planificacion.

Con respecto al consumo de alcohol en la poblaciéon espafola, la proporcién de personas
abstemias no parece haberse modificado a lo largo de los Ultimos afos. La proporcion de
personas que beben cada dia parece haber disminuido, especialmente entre los varones jovenes.
Al mismo tiempo, otros datos sugieren tendencias preocupantes, en especial los indicios de que la
proporcién de personas que refieren un patron de consumo de riesgo derivado de intoxicaciones
o binge drinking podria haberse incrementado en los Ultimos afios, y que este incremento es
especialmente importante entre los jévenes. Hay datos que sugieren que el grueso de este cambio
se produjo entre los afos 1999 y 2004, en que se incrementaron tanto el consumo en atracones
como las borracheras referidas por los adolescentes, pero parece seguir creciendo.

Aunque hay diferencias entre CCAA en cuanto a niveles y patrones de consumo, existen en el
conjunto de Espafia mas similitudes en cuanto al consumo de bebidas alcohdlicas de lo que se
suele suponer (con la excepcion de Ceuta y Melilla). De todas formas, hay datos que sugieren
que algunas CCAA deberian priorizar especialmente su abordaje, por existir indicios de que
sufren un impacto del alcohol en la salud de la poblacion desproporcionado en comparacion
con la media. El alcohol es causa de desigualdades territoriales en la salud entre CCAA,
generando un exceso de mortalidad evitable.

Pese a los progresos conseguidos en materia de seguridad vial, la embriaguez sigue siendo
una importante causa de lesiones — incluyendo las que son intencionales- en Espafia. El alcohol
causa dafios a terceros, destacando su impacto en los nacimientos de bajo peso, los nifios que
viven en familias negativamente afectadas por el alcohol, y las lesiones y muertes por el trafico
entre personas distintas al conductor intoxicado.

Los gobiernos tienen la responsabilidad de intervenir en el mercado y se pueden beneficiar
de ello. Como primera prioridad en nuestro pais, un incremento del impuesto especial sobre
bebidas alcohdlicas y la eliminacion del tipo cero que éste tiene actualmente sobre el vino en
Espafa podria aportar millones de euros adicionales a los presupuestos publicos en concepto de
impuestos por alcohol, y contribuiria a reducir su consumo. Las intervenciones educativas, que
presentan escasa efectividad para reducir el dafio por alcohol, no constituyen una alternativa
a las medidas reguladoras del mercado de alcohol, que tienen un gran poder de instruccién
publica y un impacto maximo en la reducciéon del dano, inclusive entre los bebedores jovenes
y los de mayor consumo.

6. Referencias

(1) Room R, Babor T, Rehm J. Alcohol and public health. Lancet 2005; 365: 519-30.

(2) Anderson P, Baumberg B. Alcohol in Europe. London: Institute of Alcohol Studies, 2006
(disponible en: http:/ec.europa.eu/health-eu/news_alcoholineurope_en.htm).

68 | Monografia sobre el



(3) Murray CJL, Lopez AD (Eds). The global burden of disease. Cambridge: Harvard University
Press, 2006.

(4) Fierro |, Ochoa R, Yafez JL, Valderrama JC Alvarez FJ. Mortalidad y mortalidad prematura
relacionadas con el consumo de alcohol en Espafia entre 1999 y 2004. Med Clin (Barc) 2008;
131(1):10-3.

(5) Guitart A, Villalbi JR, Domingo-Salvany A, Espelt A, Castellano Y, Bartroli M, Brugal MT.
Impacto del trastorno por consumo de alcohol en la mortalidad: ¢ hay diferencias seguin edad y
sexo? Gac Sanit 2011; 25: 385-90.

(6) Llorens N, Barrio G, Sanchez A,. Suelves JM. Effects of socialization and family factors on
adolescent excessive drinking in Spain. Prev Sci 2011. doi 10.1007/511121-010-0195-0.

(7) Corrao G, Rubbiati L, Zambon A, Arico S. Alcohol-attributable and alcohol-preventable
mortality in Italy. Eur J Public Health 2002; 12: 214-23.

(8) Rodriguez-Artalejo F, de Andrés B, Banegas JR, Guallar P, Villar F, del Rey Calero J. La dis-
minucién del consumo moderado de alcohol se ha asociado a un descenso de los bebedores
excesivos en Espafa en el periodo 1987-1993. Med Clin (Barc) 1999; 113: 371-3.

(9) Stockwell T, Chikritzhs T, Brinkman S .The role of social and health statistics in measuring
harm from alcohol. J Subst Abuse. 2000;12:139-54.

(10) Dominguez-Rojas V, Conde Herrera M, Regidor Poyatos E, Albadalejo Vicente R, Garcia
Rosado MV. Alcohol y salud publica. En Piédrola Gil G. Medicina preventiva y salud publica.
Barcelona: Masson, 2008; 1107-16.

(11) Robledo de Dios T. Epidemiologia. En: Pérez de los Cobos JC, Valderrama JC, Cervera G,
Rubio G (Dirs.) Tratado SET de trastornos adictivos. Madrid: Editorial Médica Panamericana,
2006; 158-67.

(12) Sanchez Pardo L. Tendencias de consumo alcohdlico en la poblacién espafola. Adicciones
2002; 14 (Supl 1): 79-113.

(13) Gili Miner M. Epidemiologia y prevencion de los problemas relacionados con el alcohol. En:
Martinez Navarro F, Anté JM, Castellanos PL, Gili M, Marset P, Navarro V. Salud publica. Madrid:
McGraw Hill Interamericana, 1997; 659-77.

(14) Gutiérrez-Fisac J. Indicadores de consumo de alcohol en Espafia. Med Clin (Barc) 1995;
104: 544-50.

(15) Babor TF, Caetano R, Casswell S et al. Alcohol: no ordinary commodity : research and
public policy (2" ed). Oxford : Oxford University Press, 2010 (disponible en espafiol en http://
www.bvsde.paho.org/texcom/cd045364/alcohol.pdf).

(16) Alvarez J, Cabezas C, Colom J, Galén |, Gual A, Lizarbe V et al. Prevencion de los problemas
derivados del alcohol. Madrid: Publicaciones del Ministerio de Sanidad y Consumo, 2008 (dis-



ponible en http://Awww.msc.es/profesionales/saludPublica/prevPromocion/docs/prevencionPro-
blemasAlcohol.pdf).

(17) Organizacién Mundial de la Salud. Glosario de términos de alcohol y drogas. Madrid:
Ministerio de Sanidad y Consumo, 2008 (disponible en http://www.who.int/substance_abuse/
terminology/lexicon_alcohol_drugs_spanish.pdf).

(18) Lachenmeier DW, Leitz J, Schoeberl K, Kuballa T, Straub I, Rehm J. Quality of illegally and
informally produced alcohol in Europe: results from the AMPHORA project. Adicciones 2011;
23: 133-40.

(19) Lachenmeier DW, Leitz J, Schoeberl K, Kuballa T, Straub I, Rehm J, Robles N, Matrai S,
Segura L. Calidad del alcohol ilegal e informal producido en Espafa: Resultados del proyecto
AMPHORA. En: XXXVIII Jornadas Nacionales de SOCIDROGALCOHOL. Madrid: SOCIDROGAL-
COHOL, 225.

(20) Produktschap Voor Gedistilleerde Dranken. World Drink Trends. Oxford: NTC Publications
Ltd, varios afnos.

(21) Global Information System on Alcohol and Health (GISAH). World Health Organisation.
http://apps.who.int/globalatlas/default.asp.

(22) Bloomfield K, Stockwell T, Gmel G, Rehn N. International comparisons of alcohol con-
sumption. Alcohol Research & Health 2003; 27: 95-109 (disponible en http:/pubs.niaaa.nih.
gov/publications/arh27-1/95-109.htm).

(23) Sieroslawski J, Foster J, Moskalewicz J. Survey of European drinking surveys. Alcohol survey
experiences of 22 European countries. Warsaw: Project SMART, 2011 (disponible en http:/
www.alcsmart.ipin.edu.pl/survey_methodology_main.html).

(24) Standardizing measurement of alcohol related troubles. Project SMART. http://Awww.alcs-
mart.ipin.edu.pl/index.html.

(25) Dawson DA, Room R. Towards agreement on ways to measure and report drinking pat-
terns and alcohol-related problems in adult general population surveys: the Skarpo conference
overview. J.Subst.Abuse 2000;12:1-21.

(26) Andrews G, Peters.L The psychometric properties of the Composite International Diagnos-
tic Interview. Soc Psychiatry Psychiatr Epidemiol 1998;33:80-8.

(27) Hasin DS, Stinson FS, Ogbum E, Grant BF. Prevalence, correlates, disability, and comorbidity
of DSM-IV alcohol abuse and dependence in the United States. Results from the National Epi-
demiologic Survey on Alcohol and Related Conditions. Arch Gen Psychiatry. 2007;64:830-42.

(28) Cortés MT, Espejo B, Giménez JA. Caracteristicas que definen el fendmeno del botellén en
universitarios y adolescentes. Adicciones 2007; 19: 357-72.

(29) Calafat-Far A. El abuso de alcohol de los jovenes en Espafia. Adicciones 2007; 19: 217-23.

10 | Monografia sobre el



(30) Boyd P, Haeusler M and Barisic I. EUROCAT Report 9: Surveillance of congenital ano-
malies in Europe 1980-2008. Birth Defects Research (Part A) 2011; 91, pp S1 [doi:10.1002/
bdra.20790].

(31) Rodriguez-Martos A, Gual A, Llopis J. La unidad de bebida estandar como registro sim-
plificado del consumo de bebidas alcohdlicas y su determinaciéon en Espafia. Med Clin (Barc)
1999; 112; 446-450.

(32) Moskalewicz J, Sieroslawski J. Drinking population surveys. Guidance document for stan-
dardized approach. Warsaw: Institute of Psychiatry and Neurology, 2010; 11 (disponible en
http://www.alcsmart.ipin.edu.pl/files/guidance_document.pdf).

(33) Garcia-Sempere A, Portella E. Los estudios del coste del alcoholismo: marco conceptual,
limitaciones y resultados en Espafia. Adicciones 2002; 14 (Supl 1): 141-54.

(34) Rehm J, Room R, Graham K, Monteiro M, Gmel G, Sempos C. The relationship of average
volume of alcohol consumption and patterns of drinking to burden of disease—an overview.
Addiction 2003; 98: 1209-28.

(35) Gual A, Bravo F, Lligona A, et-al. Treatment for alcohol dependence in Catalonia: health
outcomes and stability of drinking patterns over 20 years in 850 patients. Alcohol Alcohol.
2009; 44:409-15.

(36) Rodriguez-Martos A, Rosén B. Definicién y terminologia. En: Prevencién de los problemas
derivados del alcohol. Madrid: Publicaciones del Ministerio de Sanidad y Consumo, 2008; 39-
48 (disponible en http://www.msc.es/profesionales/saludPublica/prevPromocion/docs/preven-
cionProblemasAlcohol.pdf).

(37) Valencia-Martin JL, Galan I, Rodriguez-Artalejo F. Binge drinking in Madrid, Spain. Alcohol
Clin Exp Res. 2007;31:1-8.

(38) Fleming KM, Aithal GP, Card TR, West J. All-cause mortality in people with cirrhosis com-
pared with the general population: a population-based cohort study. Liver Int. 2011 Apr 6. doi:
10.1111/1.1478-3231.2011.02517 .x.

(39) Gual A, Colom J. Why has alcohol consumption declined in countries of Southern Europe.
Addiction 1997; 92 (Supl 1): S21-31.

(40) Departamento de Aduanas e Impuestos Especiales. Impuestos especiales. Estudio relati-
vo al afio 2009. Madrid: Agencia Estatal de Administracion Tributaria, 2010 (disponible en:
http://www.agenciatributaria.es/AEAT.internet/Inicio_es_ES/Aduanas_e_Impuestos_Especiales/
Impuestos_Especiales/Impuestos_Especiales.shtml).

(41) Cortés-Tomas MT, Espejo-Tort B, Jiménez-Costa JA. Aspectos cognitivos relacionados con
la practica del botellén. Psicothema 2008; 20: 396-402.

[ 1



(42) Valencia-Martin JL, Galan |, Rodriguez-Artalejo F. Alcohol and self-rated health in a Me-
diterranean country: the role of average volume, drinking pattern, and alcohol dependence.
Alcohol Clin Exp Res. 2009;33:240-6.

(43) Salomo A, Gras ME, Font-Mayolas S. Patrones de consumo de alcohol en la adolescencia.
Psicothema 2010; 22: 189-95.

(44) Llopis JJ, Gual A, Rodriguez-Martos A. Registro del consumo de bebidas alcohélicas me-
diante la unidad de medida estandar. Diferencias geograficas. Adicciones 2000; 12, 11-9.

(45) Instituto Nacional de Estadistica. Encuesta Nacional de Salud [base de datos en Internet]
(disponible en http://Awww.ine.es/jaxi/menu.do?type=pcaxis&path=/t15/p419&file=inebase&L=0).

(46) Nivel de salud y estilos de vida. Sistema de informacién sanitaria del SNS (disponible en
http://pestadistico.msc.es/PEMSC25/).

(47) Enquesta de salut de Catalunya, 2006. Barcelona: Departament de Salut, 2007 (disponible
en http://www.gencat.cat/salut/depsalut/html/ca/plasalut/catparsesalut2006.pdf).

(48) Encuesta de Salud del Pais Vasco, 2007. Vitoria: Gobierno Vasco, 2008 (disponible en
http://www.euskadi.net/r33-2288/es/contenidos/informacion/encuesta_salud_2007/es_es07/
encuesta_salud_2007.html).

(49) Plan Nacional sobre Drogas. Encuesta domiciliaria sobre alcohol y drogas en Espana (EDA-
DES). Madrid: Ministerio de Sanidad y Politicas Sociales, 2009 (disponible en http://www.pnsd.
msc.es/Categoria2/observa/pdf/Domiciliaria2007.pdf).

(50) Plan Nacional sobre Drogas. Encuestas y estudios. http:/Awvww.pnsd.msc.es/Categoria2/
publica/publicaciones/home.htm.

(51) Centro de Documentacion y Estudios SIIS. Euskadi y drogas 2008. Vitoria: Gobierno Vasco,
2009 (disponible en http://www.gizaetxe.ejgv.euskadi.net/r40-2177/es/contenidos/informa-
cion/publicaciones_ovd_euskadi_drog/es_9060/publicaciones_ovd_euskadi_drog.html).

(52) Centro de Documentacion y Estudios SIIS. Euskadi y drogas 2010. Vitoria: Direccion de
Drogodependencias del Gobierno Vasco, 2011; 37-102 (disponible en: http://www6.euskadi.
net/r85-pkpubl01/es/contenidos/informacion/publicaciones_ovd_euskadi_drog/es_9060/ad-
juntos/Euskadi%20y%20Drogas%202010.pdf).

(53) European Comission. Public Opinion. http://ec.europa.eu/public_opinion/index_en.htm.

(54) Villalbi JR, Suelves JM, Salto E, Cabezas C. Valoracion de las encuestas a adolescentes so-
bre consumo de tabaco, alcohol y cannabis en Espafa. Adicciones 2011; 23: 11-6.

(55) Plan Nacional sobre Drogas. Encuesta estatal sobre uso de drogas en estudiantes de secun-
daria (ESTUDES). Madrid: Ministerio de Sanidad y Politicas Sociales, 2009 (disponible en http://
www.pnsd.msc.es/Categoria2/observa/pdf/Estudes2008.pdf).

(56) Moreno-Rodriguez C, Mufoz Tinoco V, Pérez Moreno PJ, Sdnchez Queija |, Granado Alcon
MC, Ramos Valverde P, Rivera de los Santos FJ. Desarrollo adolescente y salud. Resultados del

12 | Monografia sobre el



estudio HBSC 2006 con chicos y chicas espafoles de 11-17 afos. Madrid: Ministerio de Sani-
dad y Consumo, 2008 (disponible en http://www.hbsc.es/castellano/inicio.html).

(57) Factores de riesgo. Vigilancia epidemiologica. http://www.madrid.org/cs/Satellite?c=PTSA_
Generico_FA&cid=1142352860788&language=es&pageid=1142331181236&pagename=P
ortalSalud%2FPTSA_Generico_FA%2FPTSA_pintarGenericolndice&pv=1142331146422&ve
st=1156329914017.

(58) Nebot M (Coord). Factors de risc en estudiants de secundaria de Barcelona. Resultats
principals de I'informe FRESC 2008. Barcelona: Agéncia de Salut Publica, 2010 (disponible en
http://www.aspb.cat/quefem/documents_enguestes.htm).

(59) Schiaffino A, Moncada A, Martin A. Estudi EMCSAT 2008. Conductes de salut de la pobla-
Ci6 adolescent de Terrassa, 1993-2008. Terrassa: Ajuntament de Terrassa, 2009 (disponible en
http://Awww.terrassa.cat/files/319-5110-fitxer/informe_definitiu-salut.pdf?download=1).

(60) Comin E, Torrubia R, Mor J, Villalbi JR, Nebot M. Fiabilidad de un cuestionario autoadmi-
nistrado para investigar el nivel de ejercicio y el consumo de tabaco y alcohol en escolares. Med
Clin (Barc) 1997;108: 293-298.

(61) Moncada A, Pérez K. Fiabilidad y validez del autoinforme sobre el consumo de drogas en
la poblacién escolarizada de secundaria. Gac Sanit. 2001;15:406-13.

(62) Mendoza R. Consumo de alcohol y tabaco en los escolares espafoles. Comunidad y Dro-
gas 1987, 5/6: 83-102.

(63) Rodriguez-Artalejo F, de Andrés Manzano B, Banegas Banegas JR, Guallar-Castillén P, Villar
Alvarez F, del Rey Calero J. La disminucién del consumo de alcohol se ha asociado a un des-
censo de los bebedores excesivos en Espana en el periodo 1987-1993. Med Clin (Barc). 1999;
113: 371-3.

(64) Regidor E, Gutiérrez-Fisac JL, de los Santos Ichaso M, Fernandez E. Trends in principal can-
cer risk factors in Spain. Ann Oncology 2010; 21 (Supl 3): iii37-iii42.

(65) EU citizens' attitudes towards alcohol. Special Eurobameter 331. Brussels: European Co-
mission, 2010.

(66) Martinez-Frias ML, Bermejo E, Rodriguez-Pinilla E. Evolucion temporal y por comunidades
autonomas del consumo de diferentes cantidades de alcohol durante el embarazo. Med Clin
(Barc). 2003;120:535-41.

(67) Observatorio Espafiol sobre Drogas. Encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en Espa-
fia (EDADES) 2009-10. Madrid: Delegacién del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas,
2011 (disponible en: http://www.mspsi.gob.es/gabinetePrensa/notaPrensa/pdf/presentacionk-
dades200910.ppt).

| 13



(68) Haro JM, Palacin C, Vilagut G, Martinez M, Bernal M, Luque | et al. Prevalencia de los tras-
tornos mentales y factores asciados: resultados del estudio ESEMeD-Espafia. Med Clin (Barc)
2006; 126: 445-51.

(69) Santodomingo-Carrasco J. Historia de las adicciones y su abordaje en Espafia. En Torres
MA. Historia de las adicciones en la Espafia contemporanea. Barcelona: Socidrogalcohol, 2009;
37-82.

(70) Subdireccié General de Drogodependéncies. Sistema d'informacié sobre Drogodependén-
cies a Catalunya, 2009. Barcelona: Departament de Salut, 2010.

(71) Espelt A, Queralt A, Graugés D, Garcia V, Vecino C, Brugal T. Actualitzacié dels indicadors
de drogues. Sistema d’informacié de drogues de Barcelona. Barcelona: Agencia de Salut Pu-
blica de Barcelona, 2011 (disponible en http://www.aspb.cat/quefem/docs/sidb/default.htm).

(72) Alcoholicos Andnimos en su comunidad. Avilés: Oficina del Servicio General de la Confe-
rencia de Alcohdlicos Anénimos, 2009 (disponible en http://www.alcoholicos-anonimos.org).

(73) Fierro |, Ochoa R, Yafiez JL, Valderrama JC, Alvarez FJ. Mortalidad relacionada con el con-
sumo de alcohol en Espafia y en las comunidades autdbnomas en el afio 2004. Rev Clin Esp
2008; 208: 455-62.

(74) Fierro |, Yanez JL, Alvarez FJ. Mortalidad prematura y afios potenciales de vida perdidos
relacionados con el consumo de alcohol en Espafa y en las comunidades auténomas en el afo
2004. Aten Primaria 2010; 42: 95-101.

(75) Benach J (Dir). Estudio geografico de la mortalidad en Espafia. Andlisis de tendencias tem-
porales en municipios o agregados de municipios. Madrid: Fundacién BBVA; 2007 (disponible
en http://www.fbbva.es/TLFU/dat/informe_estudio_geografico_mortalidad_tcm269-160540.
pdf).

(76) Lopez-Abente G, Pollan M, Aragonés N et al. Tendencias en la mortalidad en Espafa,
1952-1996. Efecto de la edad, de la cohorte de nacimiento y del periodo de muerte. Madrid:
Instituto de Salud Carlos Ill, 2002.

(77) Direccién General de Trafico. Seguridad vial. Estadistica e indicadores. http://www.dgt.es/
portal/en/seguridad_vial/estadistica/.

1 | Monografia sobre el



A W N

Neurobiologia del
alcoholismo.

Bases bioquimicas y
neurobiologicas

de la adiccion al alcohol

Espert Tortajada, R.*; Gadea Doménech, M.

Profesores Titulares de Universidad. Departamento de Psicobiologfa, Universitat de Valencia.

* Unidad de Neuropsicologfa. Hospital Clinic Universitari de Valencia.

. Introduccién 16

. Efectos del alcohol sobre el cerebro prenatal 77

. Efectos del alcohol sobre el cerebro del adolescente 83
. Efectos del alcohol sobre el cerebro del adulto 81

. Factores genéticos relacionados con el alcoholismo 91

5.1. Estudios de genética de la conducta 92

5.2. Estudios de genética molecular 92

. Conclusiones 99

. Referencias Bibliograficas 100



1. Introduccion

En la actualidad, el abuso del alcohol es la tercera causa de muerte prevenible en la mayor parte
de paises (OMS, 2008) y se asocia a graves consecuencias sobre la salud, tales como la cirrosis
hepatica, el cancer, los traumatismos craneoencefalicos o la violencia. El informe global de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) de 2004 y 2008, afirma que 76 millones de personas
en todo el mundo sufren trastornos relacionados con el consumo de alcohol. En el afio 2007,
David Nutt y colaboradores publicaron un interesante estudio en el que se desarrollaba una
escala racional para clasificar las drogas en funcién de su peligrosidad. En este trabajo, 30
psiquiatras expertos clasificaron una lista de 20 drogas en funcién de variables tales como
el dafio fisico, la dependencia o las consecuencias sociales de su consumo (con un total de 9
criterios). Sorprendentemente, el alcohol ocupd el quinto lugar entre 20 drogas y el estudio
recibié muchas criticas por la metodologia y variables empleadas. En 2010, Nutt y su equipo
retomaron el trabajo previo de clasificaciéon de drogas peligrosas, pero esta vez introduciendo
16 criterios, 9 relacionados con el perjuicio que las drogas ocasionan a sus consumidores y 7
con los dafios ocasionados a nivel social. En esta ocasién, se tuvo en cuenta las consecuencias
psicolédgicas del consumo de alcohol, valorando el deterioro de la funciéon mental. Con estos
nuevos criterios, el alcohol ocupa actualmente el primer lugar en la clasificacién de drogas mas
peligrosas del mundo, seguido de cerca por la heroina, la cocaina y el crack.

A pesar de las consecuencias que el abuso de alcohol tiene sobre la salud, el etanol es
una de las drogas mas comunes cuya sobredosis puede producir dafos cerebrales. Incluso
en alcohdlicos sin signos de complicaciéon hepatica o neurolédgica, se puede detectar dafio
cerebral regional y trastornos neuropsicolégicos. Muchos estudios indican que esta sustancia es
claramente neurotodxica, y que provoca enfermedades primarias o secundarias a su consumo.
Normalmente, la gente empieza con la simple experimentacién y algunos evolucionan hacia
el abuso durante un largo periodo temporal (habitualmente afios), dependiendo de variables
bioldgicas, sociales y de personalidad (Anderson et al., 2005). El consumo de alcohol entre los
alcohdlicos también esta asociado con alteraciones estructurales y funcionales del cerebro, que
podrian explicar la espiral de consumo (adiccién) y deterioro cognitivo (Lindford-Hughes et al.,
2003; Harper y Matsumoto, 2005). Las tendencias actuales de consumo de alcohol sefialan
un inicio temprano, normalmente durante la adolescencia. Resulta alarmante el nimero de
mujeres que beben en exceso, dadas las posibles consecuencias que esta droga puede tener
sobre sus futuros hijos (OMS, 2001). Los informes del ESPAD (European School Survey Project
on Alcohol and other Drugs) de 2003, llevados a cabo en 35 paises europeos, indican que
actualmente los jévenes beben mas y tienen mas episodios de abuso de alcohol (borracheras)
que sus progenitores (Hibell et al., 2009; Ginter y Simko, 2009). El 43% de los adolescentes
de 16 afos ha practicado el botellén (binge drinking). Once paises europeos tienen tasas de
binge drinking (atracones) superiores al 50% entre sus adolescentes (p. ej. Gran Bretafia el
50% y Portugal el 56%), y en el resto de los estados del viejo continente se superan tasas del
30%. En Estados Unidos de Norteamérica un 33% de los estudiantes de bachillerato practica el
botellon. En otros paises del Pacifico sur (Australia y Nueva Zelanda) podemos encontrar cifras
semejantes a las anteriormente descritas (Jernigan, 2001).
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Algunos estudios recientes han identificado cambios rapidos en el patron neuroquimico, celular,
sindptico y estructural del cerebro de los adolescentes con tasas de consumo excesivo de alcohol
(Gogtay et al., 2004; Giedd, 2004), que les hacen mas susceptibles a sufrir problemas de salud
que a los consumidores adultos. Las alteraciones de memoria, las pérdidas de conciencia o
el deterioro cognitivo asociados a los atracones de alcohol de algunos adolescentes, podrian
deberse a una pérdida de plasticidad cerebral hipocampal y de la corteza prefrontal. No
olvidemos que la adolescencia es un periodo de rapidos cambios cerebrales estructurales y
funcionales que afectan a los sistemas del refuerzo (vias mesolimbica y mesocortical de la
dopamina) y a las hormonas relacionadas con el estrés (ACTH y cortisol), que podrian explicar
por qué muchos adolescentes se inician en el consumo de drogas motivados por un aumento
de la ansiedad y la busqueda de sensaciones (Faingold et al., 2004). De hecho, el consumo de
alcohol durante este periodo incrementa notablemente la probabilidad de sufrir problemas
de neurodesarrollo. Los efectos moleculares del alcohol durante el desarrollo son complejos e
implican a numerosos mecanismos y vias de sefializacion celular. Durante la ontogenia cerebral,
el alcohol causa alteraciones estructurales irreversibles sobre el cerebro en formacién, afectando
a mecanismos moleculares, neuroquimicos, celulares y genéticos tales como la regulaciéon de
expresion de genes, las moléculas implicadas en las interacciones celulares, la interferencia sobre
la respuesta mitogénica y de factores de crecimiento, el incremento de radicales libres (procesos
oxidativos) o desajustes de la funcion glial (Gilpin et al., 2008; Alfonso-Loeches y Guerri, 2011).
Tanto en el cerebro adulto como adolescente, el alcohol dafa areas especificas del cerebro a
través de mecanismos excitotoxicos, oxidativos, inmunoldgicos y neuroinflamatorios mediados
por los receptores TLR4 (Mousas et al., 2009)

El alcohol también actla sobre proteinas especificas de membrana, tales como receptores
de neurotransmisores (especialmente el GABA-a), canales idnicos calcio-dependientes y vias
de sefalizacion como las proteinkinasas A y C, que podrian representar el sustrato bioldgico
de la gran variedad de efectos conductuales que puede producir este neurotoxico. Uno de
los cambios neuroplasticos desadaptativos mas destacados que produce el alcohol afecta al
sistema mesolimbico dopaminérgico, provocando cambios radicales en las vias cerebrales
relacionadas con el refuerzo con bases tanto genética como epigenéticas (Hyman y Malenka,
2011). Este capitulo revisa los principales mecanismos implicados en el dafio cerebral mediados
por el alcohol tanto a nivel cognitivo, conductual, neurobiolégico o genético en el cerebro en
desarrollo o adulto. La identificacién de estos factores neurobioldgicos que estan presentes
en la adicciéon al alcohol resultan basicos para poder disefiar nuevas estrategias o dianas
terapéuticas (Guerri y Pascual, 2010).

2. Efectos del alcohol sobre el cerebro prenatal

Durante los ultimos 25 afios, varios estudios de corte experimental y clinico han proporcionado
claras evidencias de que el cerebro en desarrollo (durante la fase embrionaria y fetal del
embarazo), es especialmente vulnerable a los efectos téxicos del alcohol. Esta droga neurotéxica
puede causar dafos permanentes en los nifios, que se asocian a cambios cognitivos, sociales
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y conductuales a largo plazo. (Streissguth et al., 1991; Mattswon y Riley, 1998; Guerri et
al., 2009). Una de las consecuencias mas reconocibles de lo anteriormente resefado es el
Sindrome Alcohdlico Fetal (SAF), que se caracteriza por deficiencias en el crecimiento
postnatal, anormalidades craneofaciales e importantes disfunciones neuroldgicas y cognitivas
que provocan déficit intelectuales y alteraciones cognitivas. El rango de consecuencias negativas
del alcohol sobre el neurodesarrollo de denomina en la actualidad Trastorno del Espectro
Alcohdlico Fetal (TEAF) (Sokol et al., 2003) y su prevalencia (1% de todos los nacimientos)
es superior al SAF. El TEAF incluye no solo a niflos con graves alteraciones fisicas y cognitivo-
conductuales, sino también a aquellos con disfunciones del sistema nervioso central (SNC) que
carecen de alteraciones dismorficas faciales o fenotipos similares al SAF.

El consumo elevado de alcohol durante la gestacion se ha asociado a trastornos neuropsicolégicos
que afectan a varios dominios cognitivos tales como inteligencia, memoria, lenguaje, atencion,
aprendizaje, capacidades visoespaciales y visoperceptivas, funciones ejecutivas, praxias y
cognicion social (Mattson et al., 1998). El cociente intelectual (Cl) medio de un nifo/a con SAF
suele estar por debajo de 70-80 puntos, siendo la causa prevenible mas clara dentro de todos
los casos de retraso mental. Este problema suele conllevar trastornos del aprendizaje y peores
logros académicos, en comparacion con los nifos neurolégicamente normales, dados los
deterioros en el aprendizaje y memoria verbal y las disfunciones motoras (temblores, prension
débil, mala coordinacién mano-ojo, problemas de equilibro y marcha, y apraxias) descritas en
nifos diagnosticados de TEAF (Roebuck et al, 1998; Mattson et al., 1996; Mattson y Roebuck,
2002; Roebuck-Spencer y Mattson, 2004; Simmons et al., 2010). Algunos estudios sugieren
que los procesos de retencion verbal a largo plazo estan intactos en estos nifios. Sin embargo,
parece que el problema radica en la codificacién de la informacion (Willford et al. 2004). Ademas
de estos déficit, también se detectan problemas en memoria visual que sugieren anormalidades
fronto-subcorticales, pero con mayor afectacion en el hemisferio izquierdo. El TEAF suele tener
comorbilidad con el Trastorno por Déficit Atencional con Hiperactividad (TDAH), siendo los
nifios mas impulsivos, hiperactivos, disruptivos, agresivos y con tendencia a la delincuencia
gue los controles (McGee et al. 2008; Schonfeld et al., 2005). Un estudio reciente sefiala que
también estan afectadas las funciones ejecutivas y el procesamiento visuoespacial entre los
nifios con exposicion alcohdlica prenatal (Mattson et al., 2010). Cuando llegan a adultos,
las personas diagnosticadas con TEAF suelen tener mas trastornos mentales que la media.
Concretamente, presentan altas tasas de depresién, ansiedad, ideacién autolitica e intentos de
suicidio en comparacion con la poblacion normal (Famy et al, 1998; Hellemans et al., 2010).
Pero ¢como afecta al alcohol al cerebro durante el desarrollo prenatal? Sabemos que la
prevalencia de microcefalia, trastornos de la migracion neural, agenesia del cuerpo calloso y de
la comisura anterior, asi como anormalidades en el cerebelo y troncoencéfalo, nervio dptico,
bulbo olfatorio, hipocampo e hipdfisis, son mas frecuentes en nifios expuestos prenatalmente
al alcohol (Clarren et al., 1978; Clarren, 1986; Coulter et al., 1993). La gran variabilidad de
alteraciones del neurodesarrollo puede explicar el amplio espectro de sintomas y la ausencia
de un patrén fijo de dafos cerebrales que sea tipico del SAF (Peiffer et al., 1979). No obstante,
el desarrollo reciente de técnicas de neuroimagen tales como la espectroscopia por resonancia
magnética (ERM), la tractografia o la tomografia de emision de positrones (TEP), entre otras, ha
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posibilitado el estudio de pacientes vivos, proporcionando nuevas pistas sobre las alteraciones
estructurales y funcionales causadas por la exposicién prenatal al alcohol. Por ejemplo, la
Resonancia Magnética (RM) ha permitido conocer reducciones volumétricas en el créneo,
cerebro y cerebelo (menor volumen) de los nifios con TEAF (Swayze et al., 1997; Autti-Ramo,
2002), asi como grosores alterados de la corteza (Sowell et al., 2008). Este tipo de estudios
han demostrado que los efectos del alcohol no son uniformes, y que existen areas del cerebro
mas vulnerables a sus efectos tales como el I6bulo parietal, zonas del I6bulo frontal y areas
concretas del cerebelo (Sowell et al., 1996; O'Hare, 2005). En estas zonas se ha detectado
agenesia parcial, hipoplasia y heterotopias, entre otras malformaciones del neurodesarrollo
atribuibles al alcohol (Bhatara et al., 2009). Estudios tractograficos (RM-DTI) recientes han
identificado alteraciones de la sustancia blanca a nivel del cuerpo calloso (esplenio y genu),
en comparacién con los controles (Ma et al, 2005), con consecuencias sobre la coordinacion
bimanual, la atencién, el aprendizaje verbal y las funciones ejecutivas (Bookstein et al., 2002).

Hemos visto algunas de las consecuencias neuroanatémicas y funcionales del alcohol a nivel
prenatal pero ¢ existen periodos criticos especialmente vulnerables durante el desarrollo
embrionario o fetal? Los datos clinicos nos indican un amplio rango de anormalidades
cerebrales inducidas por el alcohol, asi que resulta plausible plantearse la existencia de dichos
periodos de alta vulnerabilidad durante el neurodesarrollo. Existen factores ambientales
y biolégicos que podrian modular los efectos del alcohol sobre el desarrollo cerebral tales
como el patrén y tiempo de exposicion al alcohol, la edad de la madre, la nutricién, el estatus
socioecondmico o variables teratégenicas (vg. farmacos u otras drogas que interacttan con el
alcohol). En este contexto, se sabe que los atracones alcohdlicos de la madre (beber mucho
durante periodos de tiempo cortos) que producen altos niveles de alcohol en sangre (>200
mg/dl), resultan mas dafinos para el feto que la exposicion crénica de alcohol (<150 mg/dl)
(West et al., 1989). Entre los factores biolégicos implicados, la presencia del alelo ADH1B*3 de
la deshidrogenasa del alcohol confiere una menor proteccion frente al TEAF, mientras que la
del ADH1B*2 disminuye el riesgo de dicha patologia en una muestra de poblaciéon sudafricana
(Warren y Li, 2005). La estructura cerebral especifica afectada por el alcohol y la magnitud
del dafno estdn muy influidas por la ventana temporal en la que el alcohol aparece durante el
neurodesarrollo. Por ejemplo, la dismorfologia facial aparece cuando el alcohol esta presente
durente el pico embrioldgico de la gastrulacion (Sulik, 2005), y tiene un impacto negativo sobre
las lineas neurogénicas, que a su vez afectan a la maduracion del prosencéfalo y estructuras y
nucleos troncoencefalicos (Mooney y Miller, 2007). El periodo embriogénico correspondiente
a la tercera semana de gestacién en humanos resulta extremadamente vulnerable a los
efectos del alcohol, produciendo una mayor incidencia de defectos craneofaciales y trastornos
mentales en los neonatos (Suzuki, 2007). Existe un segundo periodo critico (entre las semanas
7 y 20 de gestacion) que tiene importantes consecuencias sobre el desarrollo cerebral. Es
una etapa importante para la migracion neural y la proliferacién-diferenciacion de células
neuroepiteliales de la mayoria de las 4reas cerebrales (excepto para el cerebelo), y tasas de
alcohol de 125-150 mg/dl suelen alterar los procesos migratorios y el nUmero de neuronas y
células gliales (menor volumen cerebral) en el neocortex, hipocampo y areas sensoriales (Rubert
et al, 2006; Millar, 1995). La formacion del cuerpo calloso y de las células gliales de la linea
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media suelen ocurrir alrededor de la 7% semana de gestacion. Asi pues, la exposicion al
alcohol durante este periodo temprano podria producir agenesia, hipoplasia o anormalidades
en el cuerpo calloso (Riley et al., 1995). Un estudio reciente ha demostrado que la exposicién
de tejido cortical fetal in vitro (entre la semana 15 y 18 de gestacion) a dosis de 235 mg/dl
de alcohol provoca la alteracién de varios genes, incluyendo la regulacién a la baja (down-
regulation) de la expresion de aquellos genes que participan en la formacién del cuerpo calloso
(Hashimoto-Torii et al., 2011). El alcohol también interfiere en la fase de crecimiento cerebral
gue ocurre durante el tercer trimestre de la gestacién, un periodo que se caracteriza por
un notable desarrollo de la neuroglia, la arborizacién dendritica y del cerebelo. Este periodo
resulta especialmente vulnerable a la microcefalia inducida por alcohol y la pérdida de
neuronas, sinaptogénesis o defectos de la glia, pudiendo ocasionar trastornos de memoria/
aprendizaje mediados por procesos apoptésicos (Dikranian et al., 2005). Pero existen zonas
especialmente vulnerables a los efectos neurotoéxicos del alcohol? Los estudios indican
que el nucleo caudado, la corteza frontal y parietal resultan especialmente sensibles en nifios
con TEAF (Fagerlund et al., 2006). Todos estos datos experimentales anteriormente resefiados
indican que, aunque el alcohol puede interferir en algunos estadios de neurodesarrollo, es la
dosis (picos de alcohol en el cerebro fetal) el factor basico que determinara la existencia o no
de alteraciones neuroldgicas y cognitivas a largo plazo.

Hemos revisado la relacion entre trastornos del neurodesarrollo y la presencia de altas dosis
de alcohol en momentos clave del crecimiento y maduracién del sistema nervioso central
pero, ¢Cuales son los mecanismos ultimos que causan estos dainos en el cerebro en
desarrollo? Dependiendo del tiempo vy los niveles de exposicion al alcohol, este neurotéxico
puede interferir en los procesos de proliferacion celular, la migracién neural y la diferenciacion,
o0 bien causar la muerte directa de las neuronas. La exposicion crénica a dosis de 137-157 mg/
dl durante el periodo embrionario incluso pueden afectar a las glias radiales. Sin embargo, si la
presencia de alcohol se detecta méas tarde (una vez que las neuronas ya se han diferenciado y las
sinapsis ya se han establecido), puede provocar una reduccién sinaptica (Climent et al., 2002).
Se han estudiado varios mecanismos responsables de todos estos procesos: 1) alteraciones en
la expresion y regulacion génica, 2) factores epigenéticos, 3) la interferencia con los factores
de crecimiento neural, 4) las alteraciones en las moléculas que median las interaciones
intercelulares, 5) el estrés oxidativo, 6) la alteracion de la sefalizacién molecular implicada en
la supervivencia celular o 7) los efectos sobre la proliferacién y funcion glial (Alfonso-Loeches
y Guerri, 2011).

1) Existen muchas evidencias que demuestran el papel que tiene el acido retinoico sobre
el desarrollo embriolégico, dado que es un importante regulador en la expresiéon de los
genes Hox (Ross et al., 2000) y su déficit causa la muerte de la cresta neural e importantes
defectos en la formacién del sistema nervioso, ya que el alcohol compite con el retinol
para unirse a la vasopresina (hormona antidiurética o ADH), resultando en una deficiente
conversién del retinol en acido retinoico (Deltour, 1996). Estudios realizados con animales,
indican que la exposicion de ratones a altos niveles de alcohol durante el neurodesarrollo
suprime la expresion de genes homedticos tales con el MSX2 (Rifas et al., 1997).
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2)

En los ultimos diez afios ha habido una explosién de estudios epigenéticos relacionados
con el alcohol en el TEAF. La epigenética implica modificaciones en la activacion de ciertos
genes, pero no en la estructura basica del ADN. Durante el neurodesarrollo, modificaciones
epigenéticas tales como la actetilacion y metilacion de las histonas y/o del ADN juegan
un importante papel en la estabilidad y plasticidad del desarrollo de los circuitos neurales.
Hallazgos recientes indican que el consumo materno de alcohol altera el epigenoma vy el
fenotipo de los vastagos en modelos animales (Liu et al., 2009).

Los factores neurotréficos (neurotrofinas) juegan un papel crucial en el desarrollo y
maduracién neurales, dado que son reguladores de la apoptosis (muerte celular) (Bibel
y Barde, 2000) y protegen a las neuronas de la neurotoxicidad inducida por el alcohol
(McAlhany et al., 2000). Algunos estudios han demostrado que la exposicion prenatal al
alcohol interfiere con la produccion y/o la respuesta de varias neurotrofinas, alterando el
crecimiento celular, su divisién y supervivencia (Millar, 2006). Estudios in vivo realizados con
ratas muestran que la exposicion prenatal al alcohol, a dosis que oscilan entre 125-130 mg/
dl, influyen en el neurodesarrollo de los vastagos, disminuyendo los niveles de neurotrofinas
y alterando sus receptores TrKb, a través de procesos de sefalizacion celular implicados en
la supervivencia celular (vias MAPK/ERK y PI3K/AKT) que disparan los procesos apoptéticos
(muerte celular) y necréticos (Climent et al, 2002). El alcohol también puede interferir con
los factores de crecimiento relacionados con el ciclo de reproduccién celular G1, reduciendo
su proliferacion tanto in vivo como in vitro (Millar y Luo, 2002). La regulacion de estos
procesos del ciclo celular ocurre a través de la activacion de los genes que codifican a las
ciclinas, que a su vez interactian con las kinasas ciclino-dependientes (CDKs), modulando
los tiempos del ciclo celular, especialmente en el cerebelo (Li et al., 2001). También se ha
observado en modelos animales de TEAF que el etanol (a dosis de 150-160 mg/dl) inhibe la
sefializacion intracelular del factor de crecimiento insulinico (IGF), que resulta crucial para la
proliferaciéon y supervivencia neural (De la Monte et al, 2005)

Las moléculas de adhesion celular pertenecen a la superfamilia de las inmunoglobulinas,
y juegan un papel crucial en las interacciones celulares en procesos de plasticidad durante
el neurodesarrollo y en la fase adulta. Entre estos factores bioldgicos moduladores de la
respuesta neurotoxica al alcohol destacan las moléculas reguladoras de la adhesiéon neural
(NCAM y L1), dado que participan en la migracion neural, la morfogénesis, el desarrollo
glial, la sinaptogénesis y la plasticidad del sistema nervioso (Shapiro et al., 2007).

El cerebro en desarrollo es particularmente vulnerable a los efectos del oxigeno y
nitrégeno reactivos, debido a la presencia de altas concentraciones de acidos grasos
insaturados, el alto consumo de oxigeno y las bajas concentraciones de antioxidantes
durante la gestacion. El alcohol puede incrementar las especies de oxigeno reactivo (ROS)
que se generan directamente via mitocondrial, formando superoéxidos, radicales hidroxilos
o del nitrédgeno a través de la oxidacion del alcohol por parte de enzimas como el citocromo
P-450. Dichos procesos oxidativos pueden producir alteraciones en el citoesqueleto de los
astrocitos, células de la cresta neural y células granulosas del cerebelo (Ramachandran et al.,
2003). Por otro lado, el acohol también provoca la peroxidacion de los lipidos y reduce los
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niveles de antioxidantes enddgenos tales como el superdxido dismutasa (SOD), catalasa o la
glutation-peroxidasa. Por ello, y como estrategia preventiva del dafio cerebral inducido por
alcohol in vivo o in vitro en modelos animales, podria resultar interesante la suplementacion
con vitaminas antioxidantes (tales como el tocoferol o vitamina E y el picnogenol) (Siler-
Marsiglio et al, 2004; Guerri et al, 2005).

6) Existen estudios que indican que el alcohol afecta a las vias de sefalizacion molecular,
induciendo la muerte celular por apoptosis. Por ejempo, estudios recientes sugieren que
intefiere con el adenosin monofosfato ciclico (AMPc) y la produccion y transcripcion del
factor CREB (Medina et al., 2006). Otros indican que promueve la apoptosis a través de
la via de la ceramida-esfigomielinasa (Pascual et al., 2003), o que afecta a la activacion de
la caspasa-3 (Nicholson, 1999). Dosis altas de alcohol en ratas (equivalentes a un atracon
de 250 mg/dl durante el tercer trimestre de gestacion en humanos), provocan la muerte
de neuronas post-mitéticas del cortex cerebral y del cerebelo a través de la activacién de
la caspasa 3, cuya regulacion al alza (up-regulation) se ha asociado con la inhibicién de los
receptores NMDA del glutamato y la activaciéon de los receptores GABA, desembocando en
procesos neurodegenerativos de naturaleza apoptética (Olney et al., 2002). Los receptores
n-metil-D-aspartato (NMDA) calcio-dependientes estan relacionados con la migracion y
diferenciacién neural, la sinaptogénesis, la remodelacion estructural de las sinapsis y con
formas a largo plazo de plasticidad cerebral vinculadas a funciones cognitivas superiores
(Haberny et al., 2002).

7) La exposicion prenatal al alcohol puede producir alteraciones en el desarrollo glial que
se traducen en aberraciones de la migracion neural tales como heterotopias neurogliales,
agenesias del cuerpo calloso o de la comisura anterior, segun de desprende de estudios
autépsicos de nifios con sindrome alcohdlico fetal (SAF) (Clarren et al, 1978). Se sabe desde
hace tiempo que durante la embriogénesis, las células de la glia radial proporcionan una
gufa fisica y quimica para la migracion de las neuronas. Mas recientemente, hay estudios
gue indican que este tipo de glia sirve como un precursor neural pluripotencial que tiene
la capacidad de autoregenerar a las neuronas y los oligodendrocitos (Ventura y Goldman,
2007). Durante la formacion de las sinapsis, los factores derivados de la glia y las propias
células de la neuroglia promueven la formacién de sinapsis maduras y funcionales, regulan
los neurotransmisores y la energia cerebral y juegan, finalmente, un importante papel
en la conducta (Halassa y Haydon, 2010). Las alteraciones neurogliales (vg. astrocitos u
oligodendrocitos) causadas por el alcohol pueden producir importantes alteraciones en la
sustancia blanca, causando dafos morfoldgicos cerebrales irreversibles (Ganat et al., 2006).
Concretamente, se ha visto que afectan a la proteina neuroprotectora ADNP. Los estudios
de neuroimagen estructural (RM) realizados en adolescentes con TEAF muestran una mayor
pérdida de sustancia blanca (astrocitos, oligodendrocitos y mielina) que de sustancia gris
(somas neurales) (Sowell et al., 2002). Otras técnicas como la espectroscopia por resonancia
magnética (ERM), permiten conocer cambios metabolicos importantes en neuronas y
células de la glia del cortex parietal, frontal, cuerpo calloso, tdlamo, cerebelo y nucleo
dentado asociados al contacto prenatal con el alcohol, que se mantienen a largo plazo tal y
como ocurre con las alteraciones estructurales cerebrales (Fagerlund et al., 2006). Hallazgos
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recientes sugieren que la sustancia blanca es el objetivo teratégeno del alcohol, y que las
secuelas cognitivas y conductuales de estos sujetos podrian explicarse por la disfuncion
ejecutiva (I6bulos frontales) y visoespacial derivada de las malformaciones en la vaina de
mielina (Fryer et al., 2009).

A modo de resumen de este punto, podriamos decir que el alcohol actia a través de
multiples dianas biolégicas, y por eso es considerada por muchos investigadores como una
verdadera “droga sucia” por su probada neurotoxicidad. Resulta prioritario a nivel social
eliminar radicalmente la bebida durante el embarazo y promover campafas publicitarias de
prevencién de riesgos dirigidas a mujeres embarazadas. Otra aproximacién se centra en buscar
intervenciones nutricionales o farmacoldgicas durante el embarazo (v.g. antioxidantes, colina,
acidos grasos omega-3 o péptido D-NAP) en poblaciones de riesgo (mujeres con bajo nivel
socioecondmico y cultural) (Thomas, 2004).

3. Efectos del alcohol sobre el cerebro del adolescente

Un estudio realizado por investigadores de la Universitat de Valéncia, publicado en 2008, analizé
los motivos de los jovenes para hacer botellén y los efectos que esperaban tras este consumo,
en funcion de la edad e ingesta realizada. Se elaboré una encuesta que cumplimentaron
4.083 jovenes (1.361 universitarios-2.722 adolescentes) en sus centros docentes. Un andlisis
de los resultados mostr6 dos tipos de consumidores en cada grupo: radicales (21.2%
universitarios-18.2% adolescentes): ingieren 10-11 consumiciones, 3 dias a la semana y mas de
10 meses al afio, y medios (78.7% universitarios-81.7% adolescentes): 4-5 consumiciones, 2
veces por semana y durante 8-9 meses. La diversion (75.2%) y el consumo en si mismo (81.9%)
figuran entre los motivos principales por los que realizan botellén, ocupando la economia un
lugar secundario en los adolescentes. Entre los efectos esperados destacaban los aspectos
positivos a corto plazo derivados del consumo moderado (méas hablador, euforia...), siendo los
adolescentes quienes ademas esperaban mejorar algunas de sus habilidades personales (Cortes,
et al., 2008). Este mismo fendmeno (consumo masivo de alcohol durante cortos intervalos de
tiempo) se ha popularizado en otros paises como Francia, Gran Bretafna, Argentina, Birmania,
Venezuela, Chile, Mexico, Republica Checa, Rusia, Hong-Kong, Singapur o Estados Unidos,
entre otros (Donovan, 2004; Peretti-Watel et al., 2006; Lim et al., 2007; Kim et al., 2008;
Johnson et al., 2009).

La problematica del botellén durante la adolescencia demuestra que es un estadio de la vida con
elevada vulnerabilidad a los efectos del alcohol y otras sustancias de abuso, y con una importante
comorbilidad con trastornos psiquiatricos (Pagey et al., 2010; Ferriter, 2011). Por otro lado, la
adolescencia es un periodo evolutivo critico en el que muchas areas cerebrales experimentan
importantes cambios estructurales y funcionales, tanto en plasticidad como en conectividad
neural (Giedd, 2008), con reestructuraciones a nivel de neurotransmisores, alteraciones
hormonales (esteroides gonadales y hormonas del estrés) y cambios de neuroplasticidad en
zonas cruciales para la planificacion o la memoria como son, respectivamente, la corteza
prefrontal y el hipocampo (Hillemacher, 2011). Todos estos cambios cerebrales inducen a



muchos adolescentes a asumir conductas de riesgo y a buscar sensaciones extremas en un
contexto de impulsividad, ansiedad, agresividad y baja percepcion del posible perjuicio asociado
a sus comportamientos (Blakemore, 2008; Heinz et al., 2011). Especial consideracion requiere
la evidencia de la tardia maduracién de los circuitos prefrontales, frontobasales y frontolimbicos
(algunos de ellos de tipo inhibitorio y relacionados con el juicio y el control de los impulsos)
(Gogtay et al., 2004). Dados los importantes cambios neurobioldgicos que ocurren durante
este periodo, la adolescencia se erige como un periodo de alta vulnerabilidad para el desarrollo
de danos cerebrales asociados al alcohol, dado que es una droga dura, legal y econdémica
(Crews at el., 2007; Bava y Tapert, 2010).

En base a estas evidencias, ¢qué procesos del neurodesarrollo ocurren durante la
adolescencia y cual es el impacto del alcohol sobre dichos procesos? Los dos principales
acontecimientos neurobiolégicos que subyacen a la maduraciéon hipocampal y de la corteza
prefrontal durante este periodo de la vida son: la mielinizacién de los axonesy la sobreproduccién
y eliminacién de sinapsis (prunning).

Aungue la mielinizacién de dreas motoras y sensoriales se suele completar durante los primeros
anos de la vida, la formacién de vainas de mielina alrededor de los axones continta en la
corteza prefrontal durante la adolescencia. Este proceso mielinizante conduce a un incremento
en el volumen de la sustancia blanca subcortical, que es el sustento fisico para un aumento de
la velocidad de la informacion neural (Perrin et al., 2009).

El sequndo proceso neurobiolégico relevante que ocurre durante la adolescencia (especialmente
en el I6bulo frontal) es el incremento de la densidad sinaptica, seguido por un periodo de
“poda” neural o prunning, que resulta crucial para la maduraciéon de funciones ejecutivas tan
basicas como la flexibilidad cognitiva, la cognicién social, la autorregulaciéon y la evaluacion
del riesgo y del refuerzo. Las evidencias histoldgicas y de neuroimagen muestran que esta
sobreproduccién y posterior eliminacion de sinapsis se extiende desde la adolescencia hasta la
fase del cerebro adulto (hacia los 22 afos, aproximadamente) (Bourgeois et al., 1994; Gogtay
et al., 2004; Crews et al., 2007). Los estudios de neuroimagen estructural mediante resonancia
magnética (RM) han confirmado que el volumen de la corteza prefrontal disminuye durante
la transicion de la adolescencia a la edad adulta (Sowell et al., 2001). Algunos de los eventos
neurales mas interesantes que ocurren en la corteza prefrontal del adolescente son la pérdida
de sinapsis (especialmente de aferencias glutamatérgicas excitatorias) y el incremento de los
inputs serotoninérgicos (5-HT) y dopaminérgicos (Da), que empiezan a decaer ya en la fase
adulta (Casey y Jones, 2010). Todas estas remodelaciones en la circuiteria cerebral prefrontal
se vinculan a los cambios cognitivos propios de esta etapa y, especialmente, a las funciones
ejecutivas (atencion, ética, inhibicion de respuesta o memoria de trabajo, entre otras) (Paus,
2005), la memoria prospectiva o retrospectiva (Paraskevaides et al., 2010) o a la inteligencia
(Shaw, et al., 2006).

Pero, ;afecta el alcohol de forma diferente al cerebro del adolescente en comparacion
con el del adulto? Existen estudios clinicos y experimentales que afirman que el cerebro
adolescente es mucho mas vulnerable a esta droga en cuanto a funciones cognitivo-
conductuales, provocando peores rendimientos académicos explicables por deficit mnésicos
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(especialmente en memoria de trabajo) y atencionales (Lopez-Frias et al., 2011; Zeigler et
al., 2005). De hecho, los problemas de memoria son muy comunes entre los adolescentes
que abusan del alcohol, y se explican por alteraciones estructurales cerebrales secundarias
a las intoxicaciones etilicas. Algunos estudios han usado la tractografia (imagen por tensor
difusion) para analizar la sustancia blanca de los adolescentes consumidores, detectando una
disminucién del nimero de axones (McQueeny et al., 2009).

¢Estas consecuencias cerebrales del consumo etilico afectan por igual a ambos sexos
o hay diferencias? Aunque las anormalidades corticales prefrontales se han identificado en
ambos sexos, las mujeres consumidoras de alcohol presentan menores volimenes cerebrales
que los varones (Medina et al., 2008). Dichos hallazgos correlacionan con los estudios de
neuroimagen funcional, que indican gque los varones tienen mayor metabolismo cortical frontal
gue las mujeres bebedoras en respuesta a pruebas de memoria de trabajo. El alcohol provoca
mayores deterioros tanto a nivel funcional como estructural (sustancia gris prefrontal) en el
sexo femenino, sugiriendo una mayor vulnerabilidad a experimentar problemas conductuales y
neuropsicolodgicos a largo plazo (Schweinsburg et al., 2003; Hommer, 2003). Estas diferencias
de sexo, aunque no se conocen todavia en profundidad, son atribuibles a una expresiéon génica
diferencial entre hombres y mujeres, que provoca mayor neurotoxicidad en las segundas.
Ademas, se ha encontrado en la sangre de las mujeres bebedoras una mayor concentracién de
alcohol y diferencias en su metabolismo a pesar de tener patrones de consumo idénticos a los
de los hombres (Barahona et al., 2001) que podrian explicarse mediante variables hormonales
(Kim et al., 2008).

Otra diana cerebral del alcohol es el hipocampo, una estructura fundamental para la codificacion
mnésica, la recuperacion de material verbal y visual y el aprendizaje. La resonancia magnética
revela que esta zona limbica es mayor en los adolescentes de mas edad en comparacion con
los mas jovenes (Suzuki et al., 2005), reflejando la maduraciéon de las funciones mnésicas.
Los adolescentes que empiezan a beber a edades mas tempranas presentan un hipocampo
significativamente menor que aquellos que empiezan mas tarde, lo cual sugiere que estas
diferencias pueden ser atribuibles al alcohol (Nagel et al., 2005). Usando una tarea de memoria
de trabajo visual en el interior de un aparato de resonancia magnética funcional (RMf), se
detectd una disminucion del consumo de oxigeno de la circunvolucion precentral izquierda, el
cerebelo y cortex parietal bilateral en adolescentes que practicaban el botellon (Tapert et al.,
2004). Los estudios cognitivos han demostrado la existencia de alteraciones visoespaciales y
en memoria verbal y visual, incluso en adolescentes con historia de consumo pero abstinentes
durante varios dias antes de la evaluacion (Brown y Tapert, 2004). En resumen, todos estos
estudios anteriormente revisados indican que beber a edades tempranas podria modificar los
procesos madurativos en areas especificas del cerebro que resultan criticas para los procesos
cognitivos, especialmente la memoria de trabajo, las capacidades visuoespaciales, las funciones
ejecutivas y la memoria. Respecto a la funcion mnésica, hay trabajos realizados con modelos
animales que indican que el alcohol inhibe los mecanismos de potenciacion a largo plazo (PLP)
en ratas inmaduras (“adolescentes”) respecto a las adultas (Markwiese, et al., 1998).



Aungue no se conocen muy bien los mecanismos del dafno cerebral inducido por el alcohol
durante la adolescencia, se han propuesto dos mecanismos distintos:

— El primero sugiere que la exposicion intermitente pero intensa al alcohol (botellén) podria
inducir dafo cerebral por excitotoxicidad, especialmente durante los periodos de
abstinencia, dado que es durante esta fase de no consumo cuando se producen en mayor
medida las activaciones sindpticas aberrantes de los receptores NMDA del glutamato (en
forma de regulacién al alza), produciendo dafno cerebral por excitotoxicidad, especialmente
en neuronas piramidales del CA1 del hipocampo (Nelson et al., 2005; Hendricson et al.,
2007). Este tipo de consumo puede desembocar no solo en dafo cerebral, sino también
en ataques epilépticos, tal y como se desprende de estudios que usan modelos animales
(Becker et al., 1997).

— Algunos estudios realizados por el equipo de la Dra. Guerri en modelos animales proponen
un segundo mecanismo, que afirma que la ingesta masiva de alcohol durante la adolescencia
puede producir dafo cerebral por activacion de procesos neuroinflamatorios.
Concretamente, se ha descubierto una activacion de los receptores TLR4 de las células
gliales (Fernandez-Lizarbe et al., 2009; Alfonso-Loeches et al., 2010), la induccion citocinas
proinflamatorias, ciclooxigenasa-2 (COX-2) u éxido nitrico-sintasa (INOS) (Valles et al.,
2004; Blanco et al., 2005), especialmente tras la administraciéon intermitente de alcohol en
ratas. Dichos cambios inflamatorios producen muerte celular en el neocortex, cerebelo e
hipocampo. Respecto a esta Ultima estructura cerebral, el alcohol ha demostrado alterar el
nicho neurogénico de CA1 en primates adolescentes, pudiendo comprometer a largo plazo
la funcidon mnésica (Taffe et al., 2010). Desde una perspectiva preventiva, la administraciéon
de indometacina (un antiinflamatorio no esteroideo inhibidor de la actividad de la COX-2)
previa a la ingesta de alcohol en ratas adolescentes, disminuye tanto la ciclooxigenasa-2
como el iNOS, previniendo déficit conductuales por dano neural (Pascual et al., 2007).
Siguiendo esta misma estrategia preventiva, los inhibidores de la COX-2 también
mejoran las funciones cognitivo-conductuales (en modelos animales) asociadas con la
neurodegeneracion (Minghetti, 2004).

A modo de resumen, los estudios realizados con animales y humanos ponen en evidencia
gue la adolescencia es una fase del ciclo vital de alta vulnerabilidad a los efectos dafinos del
alcohol, sugiriendo que con el modelo de consumo tipo botellén que se realiza en muchos
paises, interfiere con el desarrollo neural, la plasticidad y la maduracion cerebral (especialmente
en el hipocampo y la corteza prefrontal) (Moselhy, et al., 2001).

Pero, ¢por qué la adolescencia es un periodo de alto riesgo para el consumo de
alcohol? Exiten evidencias prospectivas y retrospectivas de que el inicio temprano en el
abuso del alcohol es un buen predictor de la dependencia y otras problematicas cognitivo-
conductuales que ocurren anos después (Grant y Dawson, 1997; DeWit, 2000). De hecho,
la gente que inicia su consumo antes de los 15 afos multiplica por cuatro su probabilidad de
desarrollar dependencia al alcohol, en comparacion con los que empiezan a los 20 0 mas afios.
Algunos estudios sugieren la existencia de ciertas predisposiciones genéticas o de personalidad
(tendencia a la impulsividad y/o busqueda de sensaciones) para el inicio del consumo etilico
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y/o de otras sustancias de abuso (Dawson, 2000). Empezar a consumir alcohol en la fase
juvenil podria sensibilizar algunas regiones cerebrales implicadas en el refuerzo, atrapando
con mayor probabilidad a los adolescentes en una espiral de adicciéon a esta sustancia (Pickens
et al.,, 2011). En este sentido, existen claras evidencias que demuestran la participacién de los
sistemas dopaminérgicos mesolimbico y mesocortical en el procesos de adiccion y refuerzo
(Pierce y Kumaresan, 2006). Por ejemplo, durante la pubertad se ha documentado una
sobreproduccion de receptores dopaminérgicos D1y D2 en el nicleo accumbens y el estriado
en modelos animales (Tarazi y Baldessarini, 2000), asi como un incremento de sintesis basal de
dopamina en el accumbens, pero no en la corteza prefrontal (Andersen et al., 1997; Tupala
y Tiihonen, 2004). También se ha evidenciado durante esta fase de la vida un importante
neurodesarrollo de las vias frontosubcorticales, concretamente las que unen el nucleo
accumbens con la corteza prefrontal (Brenhouse et al., 2008), asi como de las vias de inervacion
glutamatérgica y dopaminérgica procedentes del area tegmental ventral y de la amigdala
(Cunningham et al., 2008). Todos estos cambios estructurales en los circuitos dopaminérgicos
frontolimbico y frontobasal (sistemas del refuezo), pueden tener profundas repercusiones sobre
la conducta del adolescente (Weiss y Porrino, 2002), ya que podrian ser base la neurobioldgica
de los comportamientos adictivos, e incluso justificar que el inicio temprano con el alcohol
incremente su consumo en edades posteriores (Tupala y Tiihonen, 2004). Algunos estudios
con animales han demostrado que durante la adolescencia se detecta una reducciéon en la
subunidad DRD2 de los receptores dopaminérgicos, fosforilacion de la subunidad 2B de los
receptores glutamatérgicos, cambios en la cromatina y acetilacion de las histonas H3 y H4 en
varias zonas cerebrales (principalmente corteza prefrontal, nlcleo accumbens y estriado). Todos
estos cambios podrian explicar por qué las ratas adolescentes tienen una mayor liberacién
de dopamina cuando se les administra alcohol, en comparacién con las adultas (Sahr et al.,
2004; Badanich et al., 2007), o el aumento del consumo etilico en modelos animales de
autoadministracion cuando se detectan altos niveles extracelulares de dopamina en el ndcleo
accumbens (Bell et al., 2006). En resumen, todos los datos anteriormente resefiados sugieren
que la inmadurez neuroquimica y la elevada neuroplasticidad en regiones limbicas podrian
conferir a los adolescentes una mayor sensibilidad al consumo de drogas de abuso. Los cambios
en la via mesocorticolimbica de la dopamina, junto con las alteraciones en la neurotransmision
glutamatérgica, podrian explicar la mayor vulnerabilidad de los adolescentes a la adiccién al
alcohol (Schummens y Browning., 2011. A pesar de todos estos hallazgos, se necesitan mas
estudios longitudinales a largo plazo de tipo multidisciplinar (que integren variables genéticas,
hormonales, cerebrales, y cognitivo-condcutuales) para explicar por qué los adolescentes son
mas vulnerables a la adiccién al alcohol u otras drogas de abuso.

4. Efectos del alcohol sobre el cerebro del adulto

El alcohol es la droga mas ampliamente usada en casi todos los paises del mundo, e implica
importantes consecuencias socioecondmicas y sanitarias dados los gastos derivados de su
adiccion. Sabemos que genera importantes cambios en el cerebro prenatal y del adolescente
pero ¢qué efectos produce en el cerebro de los adultos cuando se inicia su consumo a
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partir de los 20-22 aiios? Estudios recientes demuestran que el etanol acttia de forma primaria
sobre una gran variedad de proteinas especificas de la membrana, tales como canales i6nicos,
receptores celulares de neurotransmisores y vias de sefializacion como el glutamato, el GABAa,
la glicina, el receptor 5-HT3 de la serotonina, los receptores nicotinicos de la acetilcolina, asi
como canales de calcio tipo L, canales de potasio y proteinas G (Valenzuela, 1997; Chastain,
2006; Harris et al., 2008; Vengeliene et al., 2008; Spanagel, 2009). Secundariamente, el acohol
provoca otros efectos neurobioldgicos en cascada sobre una amplia gama de neurotransmisores,
neuromoduladores y hormonas (Devaud et al., 2006) que explicarian a nivel conductual desde
los primeros sintomas de ebriedad hasta el coma etilico. El alcohol activa sistemas de sefalizaciéon
ceular que podrian alteran la expresion de algunos genes y provocar neuroadaptaciones, que
explicarian algunos trastornos relacionados con su adicciéon (Ron y Jurd, 2005). El consumo
repetido de este neurotédxico provoca cambios neurofisioldgicos y neuronales a largo plazo
que pueden disparar la conducta de busqueda constante del alcohol, dada la activaciéon de
los sistemas de refuerzo cerebral. La entrada en la voragine adictiva al alcohol dependera de
factores ambientales (psicosociales) y genéticos (Gilpin et al., 2008; Spanagel., 2009).

En comparacién con otras drogas de abuso, cuyas dianas cerebrales se conocen con mayor
profundidad, a nivel neurobiolégico el alcohol se considera como una “droga sucia” por su
inespecificidad de acciéon y su amplia gama de efectos a nivel cerebral. Por ejemplo, provoca
alteraciones en los lipidos y proteinas de las membranas, especialmente sobre los receptores
NMDA del glutamato, receptores GABAa y de la glicina, que estan implicados en los
mecanismos de depedencencia, tolerancia y abstinencia a esta droga (Eckardt et al., 1998;
Schummens y Browning, 2001; Harris et al., 2008). Los receptores NMDA son canales idénicos
heteroméricos compuestos por una subunidad NR1, combinaciones de NR2 y, ocasionalmente,
subunidades NR3 (Cull-Candy, et al., 2001), pero actualmente se sabe que el etanol se une
especificamente a los dominios transmembrana TM3 y TM4 de las subunidades NR1 y NR2,
provocando su inhibiciéon (Ren et al., 2008). El alcoholismo provoca un incremento de los
receptores NMDA (especialmente de la subunidad NR2B), que podria explicar los sintomas
del sindrome de abstinencia a esta droga (Clapp et al., 2008). Por otro lado, sabemos
que concentraciones moderadas de alcohol (entre 3-30 mmol/l) actlan potenciando la
neurotransmisién gabaérgica (especialmente los receptores GABAa) y que el GABA es el
principal neurotransmisor inhibidor en los mamiferos, dada su accién sobre los canales de cloro.
Dicho receptor esta conformado por varias subunidades: alfa, beta, gamma y delta (Barnard et
al., 1998) y los efectos del alcohol dependen de la dosis y de qué subunidades se activen. Entre
ellas destacan como mas sensibles al alcohol las subunidades alfa 4, alfa 6, beta 3 y (Wallner
et al, 2003). Ademas de su accidn sobre los receptores NMDA del glutamato y del GABAa, el
alcohol también actua sobre los receptores de glicina (Mihic et al., 1997) y, probablemente,
sus efectos finales sean el resultado de un complicado entramado de modulaciones positivas
y negativas de diferentes receptores celulares (Crawford et al., 2007). Otra de las dianas del
alcohol, ademas de la superfamilia de receptores GABAa, son los receptores nicotinicos de la
acetilcolina (Narahashi et al., 1999), los receptores serotoninérgicos 5-HT3 (que incrementan
la velocidad de neurotransmision), los canales de calcio tipo L, las proteinas G activadas por
potasio (Wang et al., 1994), los opioides enddgenos y el factor de liberacién de corticotropina
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(CRF) (Hyman y Malenka, 2011). Estos dos ultimos explicarian los efectos del alcohol sobre el
dolor y la ansiedad.

Como hemos visto, el alcohol actda sobre multiples dianas cerebrales especificas, activando
un complejo sistema de neurotransmisores y neuropéptidos que explicarian desde los efectos
agudos a nivel conductual (sedacién, desihibicion o incluso efectos hipnéticos), hasta los efectos
relacionados con dosis muy elevadas (ataques epilépticos o coma etilico) (Rogawski, 2005).
Ademés de ello sabemos que afecta al sistema opioide, al endocannabinoide y al sistema
dopaminérgico mesolimbico, cruciales para la iniciacién de la respuesta de recompensa. En
este Ultimo sistema (mesocorticolimbico) resultan cruciales el area tegmental ventral (ATV),
el nicleo accumbens y otras zonas limbicas asociadas que explican la hipotesis motivacional
de la adiccion al alcohol, pero existen otros sistemas de sefializacién celular que modulan
sus efectos, tales como el adenosin mono-fosfato ciclico (AMPc), la proteinkinasa A, el CREB,
el éxido nitrico (NO), el GMPc o, mas recientemente la rapamicina, que podrian explicar las
neuroadaptaciones secundarias a la adiccion al alcohol (Spanagel., 2009).

Finalmente, los estudios de neuroimagen realizados con humanos han confirmado los
datos experimentales procedentes de la investigacién con modelos animales, contribuyendo
sobremanera a comprender el complejo proceso neurobiolédgico de la adiccion al alcohol. Esta
linea de investigacién (mas clinica) implica a dreas como la amigdala, la corteza orbitofrontal
y el estriado dorsal, zonas relacionadas con el refuerzo, la toma de decisiones o el control de
los impulsos, entre otras. La hipofuncién del sistema dopaminérgico y las alteraciones de los
sistemas opioides enddgeneos parecen correlacionar tanto con el ansia (craving) (Pickens et al.,
2011) como con la recaida en el consumo de alcohol (Volkow y Li, 2004).

El alcohol es una droga dura claramente neurotdxica que produce alteraciones significativas
en la estructura y funcion cerebral pero ¢a qué zonas afecta con mayor incidencia y que
tipo de deterioro cognitivo produce? Existen estudios post-mortem que demuestran que
el cerebro de los alcoholicos tiene un peso menor que el de los controles, y que dicha pérdida
ponderal (especialmente de sustancia blanca) correlaciona con los afos de ingesta etilica (Krill
et al., 1997; Kril y Halliday, 1999). Hace mas de 20 afios que se sabe que esta pérdida de
volumen de la sustancia blanca (axones y mielina) inducida por el alcohol ocurre primaria
y fundamentalmente en la corteza prefrontal (de la Monte, 1988; Gadzinski et al., 2010),
pero también se ha documentado atrofia neural en hipotdlamo y cerebelo (Harper et al.,
2003). Aunque los mecanismos por los que se pierde sustancia blanca no estan claros todavia,
hay evidencias de que hay una mayor pérdida de astrocitos en zonas frontales subcorticales
(ademas de otras células de la neuroglia) (Hazell, 2009). Como vimos anteriormente, el
consumo de alcohol durante la adolescencia produce dafo cerebral pero ¢ ocurre lo mismo con
los adultos? También se han evidenciado cambios en la mielinizacion en alcoholicos crénicos
adultos por mecanismos de regulacién a la baja (down-regulation), tanto de la GFAP (proteina
acida fibrilar glial) como de genes asociados a la mielina (Lewohl et al., 2005). Asi pues, tanto
las alteraciones en la mielinizacién, la muerte astrocitaria o la excitotoxicidad glutamatérgica,
juegan un importante papel en los trastornos asociados al alcoholismo (Matute et al., 2007).
Pero ;como demostrar en los estudios autopsicos cerebrales de alcohdlicos crénicos que el



dano cerebral se produjo durante la adolescencia y no durante la fase adulta? Se ha probado
la existencia de alteraciones prefrontales subcorticales (sustancia blanca) en adolescentes con
trastornos asociados al alcohol, sugiriendo que dichos cambios cerebrales ya se han producido
durante periodos previos del neurodesarrollo, y que al alcoholismo durante la fase adulta no
hace mas que agravar un problema estructural y/o funcional subyacente (De Bellis et al., 2005;
Bacon y Ham, 2010).

Como ya se ha comentado previamente, los estudios de neuroimagen han confirmado que el
abuso etilico produce cambios globales en la morfologia cerebral, tanto a nivel cortical como
subcortical. De hecho, los lébulos frontales, el cuerpo calloso y zonas diencefalicas (tadlamo y
subtalamo), son zonas especialmente vulnerables a los efectos del alcohol, especialmente en lo
que respecta a la pérdida de materia blanca (Matsushita e Higuchi, 2007). A nivel clinico, el abuso
etilico produce problemas mnésicos, de aprendizaje y concentracién, que son la consecuencia
de la pérdida de volumen hipocampal detectado en estos pacientes (Coles et al., 2010). Como
hemos visto, el alcoholismo produce notables alteraciones neuropsicolégicas, dado que
incluso bebedores sin dafos secundarios de tipo hepatico o hipovitaminico (v.g. déficit de
tiamina), presentan alteraciones cognitivas. Dichos trastornos abarcan desde dificultades con el
razonamiento abstracto, capacidades visoespaciales, aprendizaje verbal, memoria declarativa
e implicita, y trastornos perceptivos, hasta incluso el incremento de riesgo de demencia (Fama
et al., 2004, 2006; Durazzo y Meyerhoff, 2007; Peters et al., 2008). Si ademas los alcohdlicos
tienen un déficit de vitamina B1 (como ocurre en la encefalopatia de Wernicke o en el sindrome
de Korsakoff), los problemas cognitivos se ven ampliamente agravados (Harper, 2009).

Un reciente estudio espafiol ha revelado que el alcohol es una sustancia neurotéxica incluso
en neuronas de cultivo, produciendo alteraciones en la organizacién del citoesqueleto del
hipocampo (actina y microtdbulos) (Romero et al., 2010). Aunque todavia se sabe relativamente
poco acerca de los procesos neuropatolégicos que subyacen al dafo cerebral inducido por
alcohol, algunos estudios realizados con animales muestran que la intoxicacion y abstinencia
etilica pueden producir edema cerebral, estrés oxidativo y neurodegeneracién por causas
neuroinflamatorias. (Sripathirathan et al., 2009). Estudios realizados con espectroscopia por
resonancia magnética (ERM), han demostrado un vinculo entre los metabolitos de la acetilcolina
(como indicadores de neurodegeneracién) y el dafio cerebral a largo plazo producido por el
consumo masivo de alcohol (Ende et al., 2006). Pero ;qué ocurre si estos pacientes se
abstienen de consumir alcohol? Aunque los marcadores de neurodegeneracién pueden
disminuir durante la abstinencia, tanto la activacién de las células de la neuroglia como la
expresion de genes proinflamatorios producidos por el abuso prolongado de esta sustancia
pueden persistir durante muchos afios, e incluso agravarse hasta producir una neurodegeneracion
masiva (Crews y Nixon, 2009). Sin embargo, los alcohdlicos que se iniciaron en el consumo
durante la fase adulta tienen mayor probabilidad de neurorrehabilitacién espontanea tras la
abstinencia que los que empezaron durante los periodos tempranos de la adolescencia (antes
de los 15 afos de edad) (Agartz et al., 2003; Gadzinski et al., 2010). Se han propuesto otros
mecanismos gque conducen al dafo cerebral, tales como generaciéon de éxido nitrico (NO),
el edema glial y cerebral, la produccién de radicales libres que causan estrés oxidativo, la
activacion del factor nuclear Kappa-B o la peroxidacion lipidica (Montoliu et al., 1995; Sun
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et al., 2001). Por otro lado, los factores de crecimiento insulinico tipo | y Il estan también
implicados en la neurodegeneracion inducida por alcohol (de la Monte et al., 2008). Recientes
evidencias cientificas revelan que el alcohol puede producir alteraciones cerebrales a través de
mecanismos neuroinflamatorios (Quin et al., 2008), concretamente a través del incremento
de citocinas proinflamatorias inducidas por la activaciéon microglial y otras vias de sefializacion
gue desembocan en procesos apoptéticos (Nurmi et al., 2009). En este mismo sentido, estudios
realizados con cultivos celulares del endotelio vascular proponen que el alcohol induce procesos
inflamatorios a través de alteraciones en la barrera hematoencefalica (BHE), provocando
la migracion de leucocitos desde la sangre al fluido intersticial a través de dicha barrera. Sin
embargo, no se conoce la causa uUltima por la cual el alcohol puede desestructurar la BHE
(Haorah et al., 2007). No obstante, todos los mecanismos neuroinflamatorios tienen en comun
la activacion de las células gliales (basicamente la microglia y los astrocitos), que a su vez liberan
radicales libros del oxigeno, citocinas y mediadores proinflamatorios que provocan dafios
neurales Estas respuestas, a su vez influyen sobre el sistema inmunitario innato a través de
procesos epigenéticos que activarian en cascada los receptores TLR4 (Lucas et al., 2006). Todos
los fendmenos neurodegenerativos mencionados anteriormente incrementan la probabilidad
de que los alcohdlicos sufran un envejecimiento cognitivo prematuro (Panza et al., 2001),
demencia tipo Alzheimer o enfermedad de Parkinson (Hunot y Hirsch, 2003).

5. Factores genéticos relacionados con el alcoholismo

Es importante identificar los genes que predisponen a las personas al alcoholismo, asi como
aquellos que moderan las consecuencias de la exposicion al alcohol, el curso clinico del
alcoholismo vy la respuesta al tratamiento. También resulta basico identificar los mecanismos
a través de los cuales los genes ejercen sus efectos en la conducta y las interacciones de
unos genes con otros, y a su vez con factores ambientales. Partimos de que el alcoholismo es
genéticamente complejo, sin un patrén claro de herencia mendeliana. El enolismo se encuadra
dentro de la herencia poligénica, con varios locus (/oci) genéticos identificados, cada uno con
un efecto relativamente pequefio, que moderan la vulnerabilidad al mismo, y todo ello unido
a diversos factores ambientales precipitantes. Un avance importante a la hora de estudiar los
factores genéticos en el alcoholismo ha sido el uso creciente de endofenotipos o fenotipos
intermedios. Con el término endofenotipo nos referimos, en general, a factores heredables
y asociados con la enfermedad, entre los que podriamos encontrar parametros bioquimicos,
endocrinolégicos, neuroanatdémicos, cognitivos y/o neuropsicolégicos. Los endofenotipos
representan rasgos gue no son tan complejos a la hora de definir, operacionalizar y estudiar y
que, por tanto, son mas faciles de asociar con una carga genética determinada, comparados
con las etiquetas diagndsticas clinicas tradicionales, por lo que son una poderosa estrategia
a la hora de buscar genes relacionados con esas enfermedades psiquiatricas, entre ellas el
alcoholismo. Los endofenotipos identifican tanto a miembros afectados como no afectados
de la misma familia, incluyendo asi a la poblacién en riesgo, y ofreciendo una conexion mas
directa con una vulnerabilidad biolégica subyacente. Por ejemplo, uno de los endofenotipos
maés importantes en el alcoholismo es la amplitud reducida de la P300 (potencial evocado) en
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alcohdlicos, asi como en los sujetos de alto riesgo sin contacto previo con el alcohol (Porjesz
et al., 2005). Muchos de los estudios genéticos que comentaremos a continuaciéon se han
realizado utilizando endofenotipos.

5.1. Estudios de genética de la conducta

La importancia de los factores genéticos en la dependencia al alcohol se conoce desde
hace muchos afios. Los estudios desde 1974 han demostrado que los hijos adoptados y
que son descendientes bioldgicos de alcohdlicos tienen hasta cuatro veces mas riesgo para
la dependencia alcohdlica (Goodwin et al., 1974). Esta tendencia se observa también en los
gemelos monocigéticos de sujetos alcohdlicos, que tienen un riesgo aumentado de convertirse
a su vez en alcohdlicos cuando los comparamos con los gemelos dizigéticos o los hermanos
comunes (Prescott et al., 1999). Respecto a los estudios de gemelos, y basandonos en datos
de andlisis de amplias cohortes bien caracterizadas, incluyendo unos 10.000 pares de gemelos
mono Yy dizigdticos, el alcoholismo es una enfermedad psiquiatrica con una heredabilidad de
algo mas del 0.5 y aproximadamente igual para ambos sexos, a pesar de que los primeros
trabajos indicaron que podria ser mayor para hombres (Heath et al., 1997; Goldman et al.,
2005). Por otra parte, se ha propuesto que aunque es posible que exista un pequefo grupo de
genes que influya directamente en la dependencia al alcohol, es mas plausible que exista un
grupo relevante de genes que modulen una variedad de caracteristicas de personalidad que a
su vez predispongan al sujeto al alcoholismo (Mayfield et al., 2002). Ademas, el alcoholismo
frecuentemente coexiste con otras adicciones, incluyendo sustancias ilegales y/o nicotina, por
encima de lo esperable por azar (Kessler et al., 1997) sin que se haya establecido con claridad si
esto es debido a co-causacion (compartir un mismo factor etiolégico comun) o inter-causacién
de una adiccion a otra. Los estudios de genética de la conducta ayudan a determinarlo al
analizar los patrones de herencia de diferentes adicciones/enfermedades dentro de las familias
y en pares de gemelos. Estos estudios han encontrado que en el alcoholismo existen factores
genéticos especificos para el alcohol y factores genéticos compartidos con otras adicciones
(Goldman & Bergen, 1998). En sujetos que beben o fuman en cantidades elevadas, se ha
detectado una superposicién considerable en la herencia genética para ambas dependencias,
considerandose que aproximadamente el 50% de la vulnerabilidad genética de la dependencia
a la nicotina es compartida con el alcoholismo, mientras que el 15% de la vulnerabilidad
genética del alcoholismo es compartida con la de la dependencia a nicotina. (True et al., 1999).

5.2. Estudios de genética molecular

Existen dos estrategias basicas a la hora de buscar genes relacionados con el alcoholismo, por
una parte la de los “genes-candidatos”, en la que se seleccionan previamente algunos genes
gue se hipotetiza que tienen una influencia en el proceso etioldgico o en otros aspectos (ej.
tratamiento) del alcoholismo; por otra, la realizacién de un acercamiento que mapea todo el
genoma completo (whole genoma scan) sin ninguna hipétesis previa. Un punto de integracién
entre las dos estrategias es el estudio de genes candidatos que estan alojados en regiones
del cromosoma previamente implicadas mediante la metodologia del genoma completo.
Respecto al acercamiento que implica estudiar genes candidatos se han identificado varios
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loci funcionales que modulan la vulnerabilidad al alcoholismo. Algunos de estos genes (v.g.
los que metabolizan el alcohol) reflejan una influencia especifica de tipo fisioldgico periférico
que modulan la vulnerabilidad a los efectos del alcohol. En contraste, otros actUan en la base
neurobioldgica de manera que influyen sobre la susceptibilidad al refuerzo, sobre el autocontrol
de la conducta (impulsividad) o sobre la resiliencia (resistencia al estrés), factores éstos que
influyen a su vez sobre el alcoholismo al igual que sobre el desarrollo de otras enfermedades
psiquiatricas.

Cuando se ha estudiado la respuesta fisiolégica al alcohol se han encontrado genes que la
regulan debido a su influencia directa sobre la metabolizacion periférica del mismo. El gen
del alcohol deshidrogenasa 1B (ADH1B) y el del aldehido deshidrogenasa 2 (ALDH2) codifican
las dos principales enzimas catalizadoras del alcohol en la degradacién del alcohol. La ADH
metaboliza el etanol a acetaldehido, un elemento intermedio téxico, que sucesivamente es
descompuesto a acetato por la ALDH. Un exceso de ADH, o bien una disminuciéon de ALDH
(o ambas cosas) tienen como consecuencia una acumulacion de acetaldehido después de la
ingesta del alcohol, lo que acarrea una respuesta aversiva desagradable, denominada reaccion
“flushing”. Esta reaccion se caracteriza por enrojecimiento, dolor de cabeza, hipotension,
palpitaciones, taquicardia, nausea y vémitos. Estos efectos son similares a los del Disulfiram
o los del Metronidazol en conjuncion con ingesta de alcohol, puesto que ambos farmacos
también inhiben la ALDH. En este sentido, y genéticamente hablando, los loci funcionalmente
mas importantes son el polimorfismo His47Arg en el ADH1B, donde la Arg47 es la variante
superactiva (sintetiza cantidades elevadas de ADH), y el Glu487Lys del ALDH2, donde el Lys487
es la variante de baja actividad (sintetiza poca ALDH). Ambos polimorfismos son comunes entre
asiaticos (chinos, japoneses y coreanos), donde hasta un 10% es homocigético para el Lys487, y
también en ciertas poblaciones endogamicas judias, lo que resulta en una respuesta altamente
aversiva a la bebida, que contribuye a una incidencia muy baja de alcoholismo y les ofrece cierta
proteccion contra el desarrollo del mismo, mientras que aparentemente no tiene efecto sobre
otras adicciones (Luczak eet al., 2006; Mayfield et al., 2008). Curiosamente, aquellos sujetos
gue a pesar de poseer la forma inactiva del ALDH2 comparten unas caracteristicas especiales
de personalidad: son altos buscadores de sensaciones y puntdan bajo en el “harm-avoidance”
(evitacion del riesgo) en los cuestionarios al uso. Esto sugiere que los alcohdlicos que tienen
inactiva la ALDH2 poseen otras caracteristicas que les hacen continuar bebiendo a pesar de la
respuesta desagradable causada por ALDH2 (Kimura et al., 2009). Ademas, se ha apoyado la
existencia de un polimorfismo en el gen ADH4 asociado al riesgo de dependencia alcohdlica,
aunque el locus particular responsable de la asociacién permanece poco claro (Preuss et al.,
2010). Respecto a la respuesta subjetiva a la ingesta de alcohol, existe un endofenotipo asociado
al alcoholismo donde los sujetos manifiestan subjetivamente pocos efectos conductuales
asociados a la ingesta, y que tiene un efecto predictivo de riesgo de alcoholismo. Se cree que
refleja una variacién farmacodinédmica en la respuesta (Schuckit et al., 1998). Una respuesta
baja al alcohol predice un riesgo incrementado de desarrollar problemas en el uso del alcohol, y
se ha visto asociado con variacion genética en el gen que codifica el transportador de serotonina
y en el gen GABRAG, que codifica la subunidad alfa-6 del receptor GABA-A (Hu et al., 2005;
Kramer et al., 2008). Finalmente, respecto a la respuesta al tratamiento para el alcoholismo,



los farmacos méas comidnmente utilizados, con el &nimo de mantener la abstinencia, son la
Naltrexona (antagonista del receptor opioide p1), el Acamprosato y el Disulfiram. El OPRM1
es un gen que codifica el receptor opioide p1 en el que se ha estudiado un polimorfismo
clave: el Asn40Asp, donde la variante Asp40 codifica un receptor con mucha mayor afinidad
por la beta-endorfina, que el codificado por la Asn40. Existen evidencias que indican que el
locus puede predecir la respuesta a la Naltrexona en ensayos clinicos, con el Asp40 asociado a
una mayor respuesta, aunque de todas maneras estos resultados deben tomarse con cautela
puesto que también se han publicado resultados negativos (Oslin et al., 2003; Anton et al.,
2008; Gelernter et al., 2007). Por otra parte, este polimorfismo parece estar también asociado
a la respuesta subjetiva a la ingesta del alcohol, incluyendo la sensacién de craving o ansia por
consumir (Ray et al., 2010).

Desde una perspectiva amplia, el alcoholismo ocurre debido a una eleccion del sujeto en un
ambiente determinado con una base genética dada y ciertas interacciones entre esos factores.
Los factores ambientales incluyen disponibilidad del alcohol, actitudes familiares, presion
grupal, ingesta de alcohol en la infancia y abuso y/o maltrato infantil. Por lo tanto, y de manera
integradora y holistica, la capacidad de detectar genes relacionados con el alcohol dependera
del contexto y del momento temporal estudiado, incluyendo la comorbilidad con otras
adicciones o patologia psiquiatrica (Bergen et al., 2007). Por ejemplo, como ya comentamos
en los estudios de genética conductual, la co-ocurrencia de adiccidon conjunta al alcohol y
a la nicotina es muy comun, y los estudios recientes de genética molecular indican que los
genes que codifican los receptores nicotinicos (nAChR) de acetilcolina pueden tener un papel
importante en las conductas que representan factores de riesgo para la dependencia al alcohol
y la nicotina, como la edad de inicio y la respuesta subjetivas temprana a la toma de drogas
(Schlaepfer et al., 2008).

A veces los distintos caminos pueden conducir a la misma consecuencia en diferentes sujetos,
por eso alelos alternativos pueden incrementar la susceptibilidad al alcoholismo a través de
distintos efectos en el funcionamiento cerebral y en la conducta. La COMT es una enzima
que metaboliza las catecolaminas (DA, NA y otras) y juega un rol importante en la regulacion
de los niveles de Dopamina en el cortex prefrontal. Su ausencia, como se ha observado en
estudios con ratones knock-out para el gen de la COMT, aumenta draméaticamente los niveles
de dopamina en el prefrontal (Yavich et al., 2007). El gen COMT presenta un polimorfismo en
el codon 158 en el cual el aminoacido puede ser valina o metionina (Val158Met), siendo el alelo
Val158 tres o cuatro veces mas activo que el Met158, con lo que Val158 predice un menor
nivel de dopamina en el cortex prefrontal y, congruentemente con esto, se ha visto asociado a
una funcién poco eficiente de este lébulo evaluada con diferentes metodologias (Egan et al.,
2001; Malhotra et al., 2002). Por otra parte, el alelo Met158, aunque se ha asociado con un
rendimiento cognitivo frontal mejor, también se ha visto asociado con ansiedad aumentada
y con resiliencia al estrés disminuida. (Enoch et al., 2003; Zubieta et al., 2003; Smolka et
al., 2005). Un heuristico para este fendmeno, desde una perspectiva evolucionista, es que la
seleccion balanceada (ambos serian Utiles dependiendo del contexto) para ambos alelos los
ha mantenido a través de las poblaciones y las generaciones. El alelo Val para resiliencia al
estrés serfa el “luchador” aunque cognitivamente menos capaz, mientras que el alelo Met
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para la cognicién seria el “preocupado” aunque cognitivamente mas capaz. Pues bien, ambos
alelos se han visto asociados con distintos tipos de alcoholismo: Val se asocia con el alcohol
por medio de factores como la personalidad antisocial o el TDAH con los que a su vez esta
asociado (Vanderbergh et al., 1997). Met se ha asociado con el alcohol en poblaciones como
los bebedores sociales en Finlandia, conjuntamente con trastornos como la depresion y la
ansiedad altamente prevalentes en estas sociedades (Kauhanen et al., 2000).

Continuando con los alelos que influyen a la vez sobre el alcoholismo y sobre otras caracteristicas
de la personalidad y/o patologias psiquiatricas, existen datos que apuntan a una asociacion de
la impulsividad y la desinhibicién con un polimorfismo del gen GABRA2 en el cromosoma 4,
que codifica la subunidad alfa 2 del receptor GABA-A. El GABA es un neurotransmisor cuya
participacion en los efectos farmacoldgicos cerebrales del alcohol se considera probada. El
GABA es el principal neurotransmisor inhibitorio en el SNC mediante su accion de apertura
sobre el canal de cloro, accion que se ve favorecida por varias sustancias incluyendo el etanol.
Varias lineas de evidencia asocian al GABA con diversos efectos del alcohol incluyendo la
tolerancia, la dependencia y la tolerancia cruzada a las benzodiacepinas y barbituricos. Por
otra parte ésta variacién genética a nivel conductual también esta relacionada con el trastorno
por personalidad antisocial, que a su vez predispone al alcoholismo y otras adicciones (Dick
et al., 2006; Mayfield et al., 2008; Soyka et al., 2008). Ademas, se han identificado también
asociaciones conductuales y genéticas del alcoholismo con el trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad (TDAH) (Fu et al., 2002; Kendler et al., 2003; Krueger et al., 2002; Young et
al., 2000), incluyendo estudios longitudinales que han demostrado que el TDHA es un factor
de riesgo importante a la hora de desarrollar dependencia al alcohol (Sher et al., 2000). La
evidencia para la herencia genética compartida entre la depresién/ansiedad y el alcoholismo es
mas controvertida, aungue existen estudios longitudinales que han mostrado que el trastorno
por panico y la fobia social pueden predecir problemas con el alcohol entre los adolescentes y
jovenes (Zimmermann et al., 2003).

A estos datos les podemos afiadir otros que han demostrado que el estrés severo en la nifez y/o
el abandono infantil incrementan la vulnerabilidad al alcoholismo, existiendo varias patologias
psiquidtricas (relacionadas a su vez con el alcoholismo como hemos visto) entre las que se
encuentran la personalidad antisocial, la ansiedad y depresién, cuyo riesgo se eleva varias veces
en las personas expuestas a estrés en la nifiez (Robin et al., 1997). De todas maneras, no todos
los sujetos expuestos a estresores ambientales desarrollan alcoholismo u otras alteraciones
mentales, indicando que las personas difieren ampliamente en su resistencia al estrés (resiliencia).
Los factores genéticos son en parte responsables de esta variabilidad. El hecho de que las
diferencias en el ADN modulan la resistencia o vulnerabilidad del individuo a los patégenos
externos es bien conocido para varias enfermedades genéticamente complejas como el cancer,
diabetes, enfermedades cardiovasculares, infecciosas e inmunolégicas, asi como enfermedades
psiquiatricas. En este ultimo contexto se han estudiado varios genes incluyendo el gen de la
MAOA (Caspi et al., 2002), el gen del transportador de serotonina HTT (Caspi et al., 2003), el
gen de la COMT (Caspi et al., 2005), el gen del receptor 1 de la hormona de liberacién de la
corticotropina (Blomeyer et al., 2007) y el gen del transportador de la dopamina (Brookes et
al., 2006). Los resultados son particularmente robustos por haber sido ampliamente validados



para el gen MAOA y HTT. El MAOA es un gen asociado al cromosoma X que codifica la MAOA,
enzima que metaboliza a las monoaminas incluyendo NE DA y 5HT. En ratas knock out para
el gen los niveles de estos neurotransmisores se disparan y los animales presentan conducta
agresiva aumentada y alta susceptibilidad al estrés (Cases et al., 1995). Recientemente, se
describié un locus denominado el MAOA-LPR (regién polimorfica asociada a la MAOA) con
un numero variable de repeticiones (VNTR). Los alelos en esta regién pueden tener un nimero
diferente de copias de una secuencia de 30 pares de bases, siendo lo mas comun tener tres o
cuatro de estas copias o repeticiones. El alelo de cuatro repeticiones se transcribe de manera
maés eficaz que el alelo de tres y por consiguiente ese asocia con una actividad mayor de
la MAOA. Distintos estudios han mostrado que el maltrato infantil y/o el abuso sexual en
la nifez eran un factor de riesgo para desarrollar conducta antisocial posteriormente, pero
dependiendo de la presencia o no del alelo MAOA-LPR, incluso se comprobé en un estudio que
el efecto del abuso sexual infantil en el alcoholismo posterior dependia del genotipo MAOA-
LPR, presentando las mayores tasas de alcoholismo, especialmente alcoholismo antisocial,
aquellos sujetos (mujeres) homozigéticos para el alelo de baja actividad (tres repeticiones o
menos) comparado con las homizigdticas para el alelo de alta actividad (cuatro repeticiones o
mas). Las mujeres con un patrén heterocigético mostraron el patrén de riesgo intermedio y, en
contraste, no se aprecié ninguna relacion entre el alcoholismo y/o la conducta antisocial y el
genotipo MAO-LPR en aquellas mujeres que no habian sido abusadas sexualmente (controles)
(Taylor et al., 2007; Ducci et al., 2007). Afadido a esto, el efecto del MAOA en el hipocampo,
una regiéon cerebral envuelta en el proceso de experiencias emocionales y en la memoria,
podria subyacer en la interaccion MAOA y trauma en la nifiez ya que los portadores de la
variante de baja actividad muestran hiperactividad del hipocampo y de la amigdala durante el
recuerdo del material emocional de valencia negativa pero no durante el recuerdo de material
neutro (Meyer-Lindenberg et al., 2006). Asi pues, la sensibilidad incrementada a experiencias
adversas de los portadores del genotipo de baja actividad podria deberse a que no son capaces
de extinguir los “malos recuerdos” y el miedo condicionado. Ademas los factores hormonales
pueden tener un efecto aditivo, un estudio en una muestra de alcoholicos criminales demostré
que el efecto de la testosterona en la agresion y la bebida es contingente con el genotipo
MAOA-LPR de baja actividad, pues se encontré una correlacion positiva entre la testosterona y
la conducta antisocial solo entre los portadores del alelo de baja actividad, sugiriendo que este
VNTR podria influir en el efecto de la testosterona sobre el MAOA (Sjoberg et al., 2008). EI HTT
por su parte es responsable de la recaptacion de serotonina y es una llave reguladora para la
disponibilidad de serotonina en el espacio sinaptico. Existe un polimorfismo comun en la region
promotora del HTT (5-HTTLPR) que afecta a la expresién, con los alelos mayores contando
con 16 (L) o bien 14 (S) copias de una secuencia concreta de repeticiones (Lesch et al., 1996),
siendo al alelo S de baja transcripcion y habiéndose asociado de manera inconsistente con la
ansiedad y el alcoholismo. Curiosamente, el efecto de este alelo en la conducta parece mayor si
la exposicion al estrés se tiene en cuenta: los portadores del alelo S muestran una tasa mayor de
suicidio y depresion cuando sufren eventos vitales estresantes comparados con los portadores
homocigdticos del L (Roy et al., 2007).
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Como se comentd anteriormente, el otro acercamiento en el estudio de las bases genéticas
del alcoholismo se refiere al mapeo amplio de todo el genoma a la busqueda de todos los loci
causantes de enfermedad vy sin necesidad de una hipotesis previa. Podemos incluir aqui los
estudios de whole genome linkage (WGL) y los de whole genoma association (WGA). En los
estudios WGL se somete a test un panel de polimorfismos para ver si hay ligamiento meiético a
una enfermedad (unién o no a un marcador de enfermedad) en muestras basadas en familias,
identificando regiones del cromosoma que son compartidas mas a menudo entre los parientes
concordantes comparado con los miembros de la familia fenotipicamente discordantes. Las
regiones de los cromosomas que se ven implicadas son generalmente amplias asi que a
continuacién es pertinente aplicar una busqueda mas refinada de genes candidatos. Estos
estudios tienen la ventaja de ser muy potentes a la hora de detectar los efectos de alelos
raros y poco comunes que estan presentes solo en una pequefa proporcion de probandos
y sus familias. Algunos de los WGL para alcoholismo que se han hecho incluyen el Estudio
Colaborativo sobre genetica del alcoholismo (COGA) (Reich et al., 1998). El estudio Roscommon
de familias Irlandesas (Prescott et al., 2006), una muestra de varias familias localizadas en el
area de Pittsburg (Hill et al., 2004) y muestras recogidas de poblaciones relativamente aisladas
incluyendo nativos americanos (Ehlers et al., 2004) y familias afroamericanas (Gelernter et al.,
2009), que tienen la ventaja de la heterogeneidad genética reducida. Algunos hallazgos no
exhaustivos de resultados convergentes entre estudios incluyen una regién en el cromosoma
4q que contiene el gen de la ADH y otra regién del cromosoma 4p cercana al centromero
que contiene el GABRA2 (que codifica el receptor GABA-A para el GABA como vimos), junto
a sefnales de ligamiento que aparecen también para el GABRA6 en el cromosoma 5 (Radel et
al., 2005; Enoch et al., 2006). En la muestra COGA existié también evidencia de ligamiento
para el cromosoma 1y el 7, y para el cromosoma 2 al nivel del gen de receptor de opiaceos.
Ademas, una region del cromosoma 1 se ligo al alcoholismo y también a trastornos afectivos
en la muestra COGA, lo que apoya la existencia de una superposicidon genética entre el
alcoholismo y determinados problemas psiquiatricos (Nurnberger et al., 2001). Por su parte, los
estudios de asociacion en el genoma completo WGA son técnicas de genotipado a larga escala.
Comparados con los andlisis de ligamiento basados en familias, estos estudios WGA tienen
la ventaja de incrementar el poder para detectar efectos de alelos relativamente comunes y
realizar una localizacién mas refinada de las marcas en regiones cromosdmicas mas pequenas.
Algunos estudios WGA incluyen: una submuestra de los pedigrees COGA de 120 alcohdlicos
no emparentados frente a 160 controles (Johnson et al., 2006) que identificd varias marcas
genéticas que podrian moderar la vulnerabilidad al alcoholismo y cuyos productos estan
relacionados con la sefalizacién celular, regulacion de otros genes, desarrollo, adhesién celular
y alteraciones mendelianas, una muestra alemana de 487 hombres que iniciaron alcoholismo
antes de los 28 afios frente a 1358 controles, en donde se identificaron 121 SNP (polimorfismos
de nucledtido Unico) y 15 de ellos se conformaron en tests posteriores, en la region cromosémica
2935 (Treutlein et al., 2009), otra muestra de 1897 alcohdlicos frente a 1932 controles de varias
bases de datos relevantes (incluida la COGA) donde se identificaron 15 SNP aunque ninguno
se replico en tests posteriores (Beirut et al. 2010) y otro estudio con 847 caucasicos y 345
africanos (con sus correspondientes controles) en el que se encontrd asociacion para una region
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del cromosoma 11 aunque sin alcanzar significacion estadistica (Edenberg et al. 2010). Como
se puede observar, los hallazgos quedan debilitados por el pequefio tamafo de las muestras y
la consecuente falta de poder estadistico para identificar exhaustivamente los alelos comunes
causantes del alcoholismo. El tamafo del efecto de las variaciones genéticas que actlian en
las enfermedades complejas es pequefio, estimandose que se necesitaria una muestra de al
menos unos 15.000 participantes para poder alcanzar los estandares estadisticos de potencia
deseados; pero esto no se ha hecho todavia en el alcoholismo. Otras limitaciones indican la
necesidad de considerar los posibles falsos positivos debidos al alto nUmero de comparaciones
estadisticas aplicadas y también el hecho de que el andlisis WGA actualmente lo que detecta
como hemos indicado son los polimorfismos de nucleétido Unico (SNP) y no incluye otro tipo
de informacion genética como las variaciones en el nimero de copias (CNV) cuya importancia
en la susceptibilidad a la enfermedad se esta reconociendo cada vez mas.

Aparte de los ya expuestos, otros trabajos han identificado genes expresados en regiones
corticales del cerebro en respuesta al consumo de alcohol de larga duracidon mediante el estudio
de cerebros humanos post-mortem y anélisis de microarray del ADN (una metodologia de
genética molecular que utiliza tecnologia de micromatrices). Se ha estudiado el prefrontal por
ser el mas sensible al dafio por abuso del alcohol, habiéndose encontrado expresion diferencial
de genes relacionados con la mielinizacién, la apoptosis, neurogénesis y patologia neuroldgica
(Liu et al. 2006). Estos cambios en el nivel de la transcripcién genética probablemente reflejan
tanto diferencias pre-existentes en la expresién como alteraciones ocasionadas por el consumo
del alcohol.

Finalmente, cabe mencionar en un apartado propio los estudios que se han realizado en
el campo de la epigenética, 0 mecanismos que regulan la actividad de los genes sin alterar
la estructura del ADN, causando cambios de largo alcance en la expresién genética. Estos
mecanismos incluyen la metilacion del ADN, las modificaciones post-traslacionales covalentes
de las histonas, la particion del nucleosoma y la sustitucion de las histonas y del nucleosoma.
Todos ellos causan modificaciones de la conformacion de la cromatina, lo que, finalmente,
regula la expresion genética (para una revision ver Tsankova et al., 2007) por ejemplo los
enzimas que inducen la acetilacion de las histonas (como la acetiltransferasa de la histona,
HATs) causan relajacion del nucleosoma y promueven la expresidon genética, mientras que
aquellas enzimas que quitan grupos acetilo de la histona (como la histona deacetylasa HDACs)
promueven que el ADN se condense en una cromatina mas espesa, blogueando el acceso a
los activadores transcripcionales y reduciendo la expresion genética, asi pues la cantidad de
metilacién del ADN en regiones promotoras correlacionaria con la inactivacién de los genes.
La exposicion al alcohol se ha demostrado que causa cambios en la cromatina en el cerebro de
rata (Kim et al., 2006). En humanos se ha observado un aumento en la metilacion de ADN en el
gen promotor “alfa synuclein” (SNCA) mapeado para preferencia al alcohol en ratas y también
envuelto en la regulaciéon de la biosintesis de Dopamina, en pacientes con alcoholismo y con
craving por el alcohol. La metilaciéon del ADN parece que regula también la expresion del gen
de la ADH y del gen HTT (Bonsch et al., 2005; Foroud et al., 2007; Dannenberg et al., 2006;
Philibert et al., 2007). Se debe comentar por ultimo la relevancia de los factores epigenéticos
en el Sindrome Alcohdlico Fetal (SAF), que se desarrolla si la madre consume determinada
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cantidad de alcohol en unos periodos criticos del embarazo (depende del tiempo y de la dosis
ingerida). Los mecanismos moleculares que intervienen en las dismorfias observadas en el
SAF tienen que ver con la regulacién de la expresion de determinados genes HOX. El alcohol
impide la metabolizacion correcta de acido retinoico, y la deficiencia de éste produce una
mala regulacién de los HOX, que a su vez esta relacionada con la muerte de neuronas en la
cresta neural y defectos en el SN del feto. Estudios recientes han apuntado que los cambios
se producen porqgue el alcohol altera el epigenotipo asi como el fenotipo de la descendencia e
induce modificaciones epigenéticas en genes criticos para las dismorfias durante el desarrollo
(Liu et al., 2009; Kaminen-Ahola et al., 2010).

6. Conclusiones

El alcohol es una droga dura legal que es responsable de un 5,4% del gasto total sanitario,
segun las ultimas estimaciones publicadas por la OMS (Rehm et al., 2009). Aunque su elevado
consumo puede provocar graves dafos sistémicos (higado, pancreas o riflones, entre otros
6rganos), el cerebro es la diana principal de sus efectos, alterando su estructura y funcién
tanto en el cerebro del adulto, del adolescente, como en el sistema nervioso del embrion
en desarrollo, y pudiendo originar notables alteraciones cognitivas y psiquiatricas a corto
y a largo plazo. Los patrones de consumo de dicha sustancia resultan muy importantes, y
actualmente se sabe que el consumo masivo e intermitente durante breves periodos de tiempo
(fenébmeno conocido como “botellén” en Espafa) resultan particularmente neurotoxicos. Las
estructuras cerebrales mas sensibles a los efectos del alcohol son el hipocampo, el cerebelo
y la corteza prefrontal, con importantes dafos en la sustancia blanca de esta Ultima area y
que afecta a su conectividad frontobasal y frontolimbica. En consecuencia, se produce un
dano estructural y funcional de las vias inhibitorias frontales (modelo IRISA) que se traduce
en un bucle que mantiene la adiccion al alcohol por sus propiedades reforzantes (Goldstein y
Volkow, 2011). El alcohol puede afectar a funciones neuropsicoldgicas tan importantes como
el proceso de aprendizaje-memoria, la atencién o las funciones ejecutivas, entre otras. Los
factores neurobiolégicos implicados en dicha adiccion son muy complejos, heterogéneos y
variados, y por ello hemos denominado al alcohol en esta revisién “la droga sucia”. Entre ellos
cabe destacar el estrés oxidativo, el dafo en la susntancia blanca subcortical, la interferencia
con la mitosis y las neurotrofinas, los fenémenos neuroinflamatorios, la alteracién en la
expresion de diversos genes, los efectos genéticos y epigenéticos, o las alteraciones en diversos
receptores de neurotransmisores (glutamato y GABA, principalmente), tanto en el cerebro del
adolescente como del adulto. Sin embargo, los efectos cognitivo-conductuales pueden diferir
enormemente en funcion del periodo prenatal en el que se presenta el alcohol, con diferentes
periodos sensibles o ventanas temporales durante la ontogenia del sistema nervioso central.
Todos estos cambios cerebrales producidos por el alcohol son parcial o totalmente reversibles
(depende de muchas variables, entre ellas el tiempo y tipo de consumo, las dosis ingeridas
diariamente o la susceptibilidad genética) cuando el alcohdlico se inicia durante la fase adulta
(hacia los 20-22 afios) pero no tanto si se empieza a consumir durante la adolescencia (antes
de los 15 afnos). Durante la adolescencia se produce un “recableado” constante de los axones



mielinicos que desemboca en un cerebro adulto completamente formado hacia los 20-22 afios
con todas sus capacidades cognitivas. Sin embargo, el alcohol es capaz de destruir este proceso
de mielinizacion (especialmente en la sustancia blanca prefrontal). Por todas estas razones
neurobioldgicas aqui revisadas, y por sus consecuencias cognitivas y sociales, consideramos
extremadamente peligrosa a esta droga legal. Por ello, estamos completamente de acuerdo
con la nueva clasificacion de las drogas del Dr. Nutt recientemente publicada en 2010.
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1. Conceptos basicos

El alcohol etilico o etanol, es un liquido incoloro, de sabor urente y olor fuerte, que arde
facilmente dando llama azulada y poco luminosa. Se obtiene por destilacién de productos de
fermentacién de sustancias azucaradas o feculentas, como uva, melaza, remolacha, patata, asi
como de distintos cereales.

Forma parte de muchas bebidas, como vino, aguardiente, cerveza, etc., y tiene muchas
aplicaciones industriales. Su formula quimica es, CH,-CH,OH.

Se trata de una droga depresora presente en las bebidas alcohdlicas, con gran afinidad sobre el
sistema nervioso central y con capacidad de provocar cambios comportamentales.

Tiene una absorcién: rapida, alcanzando su pico maximo y su concentracién a los 45-60
minutos (depende de si se ha comido o no y del tipo de bebida).

Los efectos de la intoxicacion crecen a medida que se incrementa la concentracién, siendo su
eliminacién metabdlica de entre 10-20 mg a la hora, en personas sanas.

Sigue la via metabdlica fundamentalmente hepatica siguiente:

Alcohol

Alcohol deshidrogenasa (ADH, MEOS, Catalasa Peroxidasa)

 /
Acetaldehido

Aldehido deshidrogenasa (Se inhibe por disulfiram y produce efecto antabus)

 /
Acetaldehido

\
Acetil Coenzima A + CO2 + H20

A los 45-60 minutos de ingerir alcohol, se produce la mayor concentraciéon de alcohol en
sangre, y es mayor cuando el estdmago esta vacio, porque la absorcion es mas rapida que
cuando se ha comido.

La velocidad de absorcién depende tanto de la rapidez con que se bebe, como del tipo de
bebida ingerida. Las bebidas de 15°-30° se asocian a una velocidad de absorcién mas rapida.
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Si el consumo de alcohol es superior a una consumicion por hora (> 10-12 gr./dl), los niveles
de alcoholemia se elevan progresivamente, el alcohol se acumula en el organismo y sus efectos
téxicos y de neuroadaptacion se intensifican.

El alcohol se transforma en acetaldehido, mediante el enzima alcohol-deshidrogenasa (ADH); y
el acetaldehido en acido acético, mediante la aldehido-deshidrogenasa (ALDH).

La ALDH es la enzima inhibida por el disulfiram y la cianamida célcica, medicamentos utilizados
para evitar las recaidas en el alcoholismo.

En las mujeres el nivel de ADH es mas bajo que en hombres, lo cual podria explicar que las
mujeres presenten signos de intoxicaciéon con mayor facilidad, tras un mismo consumo de
alcohol.

La alteracion de determinados isoenzimas en orientales, podria contribuir tanto a que se
intoxiquen con mas facilidad, como a sintomas parecidos a los que produce el disulfiram, por
acumulo de acetaldehido.

En cuanto a los efectos sobre el organismo van a venir determinados por su absorcién
mayoritariamente intestinal, la répida distribucién por el torrente sanguineo, su gran afinidad
por el Sistema Nervioso Central, su metabolismo hepético y la elevada toxicidad para todos los
tejidos.

Con lo que respecta a sus bases biolégicas, el etanol altera la estructura y funciones del GABA,
Glutamato; Dopamina; Serotonina, Adenosina; receptores opiaceos y cannabioides...

Presenta un efecto GABA (efecto similar a las benzodiacepinas) y un efecto excitatorio en
consumo croénico por dejar de inhibir los receptores NMDA (N-metil D-Aspartato).

Los efectos sobre los neurotransmisores se pueden ver en la siguiente tabla tanto para consumos
agudos como crénicos.

GABA NMDA CA % DA 5HTA NA Opioides
Consumo ] ] ]
Agudo
N N N
Consumo A A A
Crénico

ALCOHOL Y NEUROTRANSMISION (Samson y Harris, 1992; Tabakoff y Hoffman, 1996)

Por lo que se ve son distintos |os sistemas y neurotransmisores que finalmente pueden determinar
la dependencia alcohdlica, a continuacion vemos la potencia de los mas importantes sobre la
adiccion fisica o psiquica.
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Dependencia fisica Dependencia psiquica

Permeabilidad membrana +++ +
Sistema dopaminérgico + ++
Sistema GABAérgico ++ +
Sistema serotoninérgico +

- +
Sistema + T+
opioide enddégeno -

A partir de ahi'y como veremos, las consecuencias y por lo tanto el enfoque terapéutico vendra
determinado por los niveles de ingesta para cada persona, su propia forma de ser, su entorno,
la posible patologfa asociada, etc.... Lo cual difiere ademas segun el género o la edad de la
persona.

Podemos tener una aproximacion a la prevalencia de los problemas del alcohol en Espafa
viendo los datos que nos aporta en Plan Nacional de Drogas en sus distintas encuestas Edades
2009 y Estudes 2008.

Se consideran bebedores de riesgo (mas de 20 cc/dia para las mujeres y mas de 30 cc/dia para
los hombres) el 12.2% de los hombres y el 4,9% de las mujeres y bebedores de alto riesgo
(> 50cc/dia hombres y > 30 cc/dia mujeres) el 5,0% de los hombres y el 2,3% de las mujeres.

Se han emborrachado en el ultimo afio el 26,5% de los hombres y el 14,0% de las mujeres.

El atracon de alcohol o binge drinking (consumo de 5 o mas unidades estandar de alcohol en
un intervalo aproximado de dos horas) se sitia en el 19,7% y 7,7% en hombres y mujeres
respectivamente.

No todos los estudios que investigan los efectos el alcohol sobre la persona se ponen de
acuerdo a la hora de definir que es un bebedor moderado, de riesgo o de alto riesgo, al fin y al
cabo se parte de un término estadistico sobre la media de los consumos en un pais y se intenta
correlacionar con los efectos de las distintas cantidades de alcohol con la salud, y en ese sentido
no es de extrafiar que nos encontremos en los estudios cifras distintas para cada pafs.

Incluso el NIAA (National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism), introduce un tercer
factor, que es el de la edad, considerando que los consumos de alcohol en mayores de 65 afos
es mas dafino ya que disminuye la tolerancia, por eso las cantidades consideradas de riesgo
disminuirfan en este tramo de edad.

Este es el motivo por el cual cada pais ha definido su unidad de bebida estandar, que como
veremos mas adelante en Espafa se cifra en 10 gr. de etanol.
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Las evidencias de los estudios epidemiolégicos han demostrado que las personas que
consumen grandes cantidades de alcohol tienen un riesgo elevado para padecer determinadas
enfermedades, sin embargo otros estudios sugieren que las personas abstemias también
podrian tener riesgo para otras enfermedades, especialmente las enfermedades cardiacas, mas
concretamente las coronariopatfas. Y que pequefios consumos podrian ser cardioprorectores,
aunque muchos de estos estudios tienen importantes sesgos metodoldgicos (Guardia, 2008),
ya que no se han evaluado otras variables concomitantes que podrian favorecer la aparicion de
patologia en los bebedores, tales como la alimentacién excesiva en grasas, el sedentarismo...,
o bien el considerar abstemios a un grupo que realmente eran exbebores.

Ahora bien la relacion puede ser expresada en una curva en forma de J o de U, lo que dando
por validos algunos de estos estudios, significa que pequenas cantidades de etanol, podrian
ser efectivamente cardioprotectoras, pero con un ligero ascenso de consumo se aumentaria el
riesgo de sufrir el resto de enfermedades e incluso con un poco mas incluso las cardiovasculares
y estamos hablando de méargenes de entre 10, 20 6 30 gr. de etanol puro al dia (entre 1y 3
UBES), esto para estudios con variables dicotomicas, pero ademas cuando el estudio utiliza una
variable continua se encuentra una relacion lineal, dosis-respuesta.

Con estos datos no es de extraiar que finalmente la OMS decidiese advertir de estos riesgos y
recomendase el menor consumo de alcohol posible.

La OMS define como bebida alcohdlica (OMS, 2009) todo liquido que contiene etanol (alcohol
etilico, cominmente denominado «alcohol») y estd destinado a ser bebido. En la mayoria de
los paises que cuentan con legislacién para regular las bebidas alcohélicas asi como con una
definicion legal de las mismas, el umbral relativo al contenido de etanol por volumen de una
bebida esta fijado en 0,5% o 1,0%. Las bebidas alcohdlicas predominantes son la cerveza, el
vino y los licores.

No todas las bebidas que contienen etanol (alcohol etilico), son iguales, no sélo por el sabor
sino fundamentalmente por la concentracion de alcohol, es decir, la graduacién, que equivale
al porcentaje de etanol contenido en el liquido.

En ese sentido podemos distinguir dos tipos de bebidas, las fermentadas y las destiladas. Las
fermentadas son el vino, la cerveza, la sidra y el cava (champafia). Hay que recordar que la sidra
se obtiene de la fermentacién de la manzana y que por lo tanto también contiene alcohol.
En cualquier caso, las bebidas fermentadas nunca alcanzardn una graduaciéon o contenido
alcohdlico superior a los 14-16°.

Algunos ejemplos de graduacién para las bebidas fermentadas son, la Sidra 3-5°, las Cervezas
5-7°, los Vinos 10-14° y los Vermuts y licores 15-20° (suelen llevar alcohol afadido) y para los
destilados, el Cofac 30-40°, el Whisky 40-45° y los aguardientes, ginebras, ron, vodka, etc.
45-55°,

Para obtener una bebida de mayor graduacion, por ejemplo los licores dulces (alrededor de
20-24°) o bebidas como el cofac, el wisky o la ginebra (con 40° o0 mas) se recurre al proceso
de destilacion.

Tradicionalmente con la utilizacion del alambique y por evaporacion del agua, se obtiene una
bebida cada vez con mayor graduacion alcohdlica.
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Medicion del consumo: En Espana se determinéd por SOCIDROGALCOHOL la Unidad Basica de
Bebida Estandar (UBE), que equivale a unos 10 gr. de alcohol puro. (Rodriguez Martos y cols.
1999).

— 100 cc de vino = 1 UBE

— 200 cc de cerveza = 1 UBE

— 50 cc de bebidas destiladas = 1 UBE

— 100 cc de vermut = 1 UBE

Otra forma para calcular los gramos de alcohol puro que contiene cada consumicion, se obtiene

por la formula

Centimetros cubicos x graduacién alcohdlica x 0,8

Gramos de alcohol puro =
100

Todas las consumiciones que se suelen servir, suelen tener la misma cantidad de etanol, entre
10-12 gr. de alcohol puro, que en otros paises se consideran como “one drink” y en Espafia,
una consumicion, y definida por Socidrogalcohol como una Unidad Bésica de Bebida Estandar
(UBE).

Una UBE es lo que contiene una cerveza, un vasito de vino, un vermut, media copa de brandy,
medio combinado, medio whisky o un “chupito” de destilados.

Hoy en dia la cantidad porcentual de alcohol viene dada en las botellas de bebidas alcohdlicas
expresadas en el porcentaje de alcohol que contienen.

Tipos de bebida y su equivalente en Unidades de Bebida Estandar (UBE)

Tipo de bebida Volumen N° unidades bebida estandar
Vino 1 vasito 100 cc 1

1 litro 10
Cerveza 1 cana 1

1 litro 5
Vinos generosos (jerez, vermut...) 1 copa 50 cc 1

1 vermut 2

1 litro 20
Copas de destilados y aguardientes... 1 carajillo 25 cc 1

1 copa 50 cc 2

1 combinado 50 cc 2

1 litro 40
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El grado de riesgo por el uso nocivo del alcohol, como ya hemos comentado, varfa en funcién
de la edad, el sexo y otras caracteristicas biolégicas del consumidor, asi como de la situacion
y el contexto en que se bebe. Algunos grupos y personas vulnerables o en situacion de riesgo
presentan una mayor sensibilidad a las propiedades toxicas, psicoactivas y adictivas del etanol.

Al mismo tiempo, hay que sefalar que las pautas de consumo de alcohol que entrafian poco
riesgo a nivel individual pueden no estar asociadas con la aparicion de efectos sanitarios y
sociales negativos ni con un aumento significativo de las probabilidades de que estos ocurran,
por lo que en este caso el alcohol seria una droga de uso y no de abuso.

El uso de bebidas alcohdlicas es algo cotidiano en nuestra sociedad, pero no esta exento de
riesgo, es mas se sabe que el organismo puede tolerar, en personas sanas y sin llegar a afectar
la salud, la cantidad contenida en un vasito de vino, pero a partir de dos vasos de vino al dia se
ha demostrado cientificamente que existe una mayor probabilidad de que aparezcan algunas
enfermedades con el tiempo.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), dejé hace algunos aflos un mensaje muy claro en
este sentido: Alcohol cuanto menos mejor (OMS, 1995).

Podemos decir que una persona estd abusando del alcohol cuando el consumo de bebidas
alcohdlicas, lo realiza un menor, una mujer embarazada o se hace cuando la persona esta
realizando alguna actividad de riesgo como puede ser la conduccion de vehiculos a motor.

Pero también se considera un abuso cuando la cantidad ingerida provoca alteraciones en el
comportamiento, en la conducta, en la marcha, en el pensamiento, etc...y segun la cantidad
puede llevar a situaciones como la embriaguez o intoxicacion etilica aguda o incluso el coma
etilico, poniendo en riesgo la vida de la persona.

Cuando las bebidas alcoholicas se consumen durante un tiempo continuado o en cantidades
importantes, el cuerpo se habituay al final termina por necesitar el alcohol para poder funcionar.

La necesidad de beber puede ser para afrontar distintas situaciones, para sentirse tranquilo,
para perder miedo... Todo ello va unido a una falsa percepcion de la realidad. Esto es lo que
determina la dependencia psicoldgica.

Pero la dependencia puede ser también de tipo fisico, el organismo se acostumbra a vivir con
una cantidad de alcohol en su interior y cuando esta disminuye o desaparece, se presenta
una situacién de nerviosismo, temblores, nauseas... es decir un Sindrome de Abstinencia al
alcohol que provoca tanto malestar fisico como psiquico y empiezan a aparecer enfermedades
derivadas del consumo de alcohol.

En ambas situaciones, aparentemente, la persona mejora de forma temporal cuando vuelve a
beber.

El sindrome por dependencia al alcohol se denomina Alcoholismo, término que fue introducido
por el Médico Sueco: Magnus Huss, en 1849. Este médico contribuyd a generalizar el concepto
de patologia asociado al consumo de bebidas alcohdlicas y sefalé acertadamente, que
cualquiera que sea la bebida alcohdlica, todas sin excepcion, tienen un riesgo potencial de
modificar negativamente la salud fisica del usuario.
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Se puede determinar que la dependencia al alcohol es un estado patolégico morboso en el
cual la persona al perder grados de libertad en su conducta, queda alterada en sus capacidades
adaptativas, en todos los niveles de su funcionamiento, corporal, psicolégico y social. (Dr.
Joaquin Santodomingo Carrasco).

Pero hasta mitad del siglo XX, el alcoholismo no fue reconocido como enfermedad por la
Organizacion Mundial de la Salud.

Para la APA (American Psychiatric Association), la dependencia alcohdlica es una enfermedad
en la que estados afectivos patoldgicos, procesamiento cognitivo disfuncional y habitos
rigidos esteriotipados desarrollados durante afios de consumo de alcohol, llevan a unos
comportamientos limitados y desadaptativos. En términos de psicologia social el sujeto falla
finalmente en su propia regulaciéon (American Psichyatric Association, 1994).

No obstante dentro de los conceptos psicodinamicos esta percepciéon cambia, ya que segun los
psicoanalistas desde el punto de vista médico Unicamente, el alcoholismo no es un enfermedad,
sino mas bien un trastorno del funcionamiento de la personalidad, un estado psicopatoldgico,
para ellos el paciente mismo podra decir que el alcoholismo es una enfermedad, pero
intimamente la persona no considera la bebida como enfermedad, o como un sintoma,
sino como una salvacion temporal de su exagerada ansiedad, es decir un alivio a sus propias
frustraciones (Gémez, 1965).

2. Conceptos segun la OMS

En 2008, el centro de publicaciones del ministerio de Sanidad y Consumo, publicd un glosario de
términos para definir aguellos conceptos relacionados con el alcohol y las otras drogas, editado
por Organizacion Mundial de la Salud en 1994 bajo el titulo Lexicon of Alcohol and Drug Terms,
nos hemos querido basar en este glosario, del que hemos revisado y reproducido parcialmente
algunas definiciones por su interés en aquellos términos relacionados con el alcohol, y aunque
las definiciones tienen ya cerca de 20 afos siguen siendo vigentes en la actualidad y son motivo
de consenso para todos los cientificos y estudiosos de los temas relacionados con el alcohol y el
alcoholismo. Y por eso han quedado avalados recientemente por el ministerio.

Empezaremos por completar la definicién de alcohol:

En terminologia quimica, los alcoholes constituyen un amplio grupo de compuestos organicos
derivados de los hidrocarburos que contienen uno o varios grupos hidroxilo (-OH). El etanol
(C2H50H, alcohol etilico) es uno de los compuestos de este grupo y es el principal componente
psicoactivo de las bebidas alcohdlicas, con gran afinidad por el Sistema nervioso Central sobre
el que provoca una depresion. Por extension, el término “alcohol” se utiliza también para
referirse a las bebidas alcohdlicas.

128 | Monografia sobre el



El etanol se obtiene a partir de la fermentacion del azucar por la levadura. En condiciones
normales, las bebidas elaboradas por fermentacién tienen una concentracién de alcohol que
no supera el 14%.

Para producir bebidas de mas alta graduacion alcohdlica, o bien se le afiade alcohol o lo mas
frecuente es que se utilice el proceso de destilacion, mediante el cual se produce la evaporacion
del etanol, el alcohol se concentra y recoge en forma casi condensada. Asi se consigue que
el contenido o graduacion alcohdlica se vaya incrementando, pudiendo fabricar las bebidas
espirituosas o de alta graduacion alcohdlica como el cofac, el vodka el whisky, etc.. con
concentraciones alcohdlicas de entre 40-50 grados.

Existen otros tipos de alcoholes no aptos para el consumo humano como el metanol, isopropilo
y otros .

El etanol es un sedante/hipnotico con efectos parecidos a los de los barbituricos. Ademas de
los efectos sociales de su consumo, la intoxicacion alcohdlica puede causar envenenamiento
o incluso la muerte; el consumo intenso y prolongado origina en ocasiones dependencia o un
gran numero de trastornos mentales, fisicos y organicos.

Bebida alcohdlica: Liquido que contiene alcohol (etanol) y que esta destinado al consumo.
Casi todas las bebidas alcohdlicas se preparan mediante fermentacion, sequida de destilacion
en el caso de las de alta graduacién.

Entre las bebidas fermentadas encontramos la cerveza, el vino, el champagne o cavay la sidra,
fundamentalmente aunque también el sake que es producto de la fermentacion del arroz. La
graduacion alcohdlica alcanzada en las bebidas fermentadas, no supera los 14-16°.

Los licores se obtienen a partir de materias primas diferentes, ya sean cereales o frutas: por
ejemplo, el vodka se elabora con cereales o con patatas; el whisky, con centeno o trigo; el ron,
con cafia de azucar; y el cofac, con uvas u otra fruta. En este caso se trata de bebidas destiladas
y la graduacion alcoholica alcanzada es muy superior a las fermentadas, llegando a los 40-50 °.

El jerez, el oporto y otros vinos de alta graduacién son vinos a los que se ha afadido un licor,
para obtener un contenido en etanol del 20% aproximadamente.

Alcoholemia: Concentracién de alcohol (etanol) presente en la sangre. Se expresa
habitualmente en forma de masa por unidad de volumen. Gramos de alcohol por litro de
sangre, y de ella va a depender los efectos que cause sobre una persona, especialmente sobre
su comportamiento, reflejos, coordinacion, etc.

Tiene una utilidad legislativa para controlar que en la conducciéon de vehiculos a motor no se
excedan ciertas cantidades, 0’5 en los conductores veteranos y 0’3 en conductores noveles y
profesionales.

La alcoholemia suele calcularse a partir de una medicién realizada en el aire espirado, en la
orina o en otros liquidos bioldgicos en los que la concentracion de alcohol guarda una relacion
conocida con la existente en la sangre. La férmula de Widmark es una técnica que permite
calcular la alcoholemia en un momento dado tras el consumo de alcohol, partiendo de la
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extrapolacion de niveles de alcohol en determinados momentos y aplicando una tasa fija de
eliminacién del alcohol (cinética de orden cero).

Acetaldehido: Es el principal producto del metabolismo del etanol. El acetaldehido se
forma por la oxidacion del etanol, esta reaccion esta catalizada principalmente por la alcohol
deshidrogenasa. Es oxidado a acetato por la aldehido deshidrogenasa.

El acetaldehido es tanto o mas téxico que el etanol y es la sustancia que produce los efectos de
la resaca, el que produce el efecto antabus cuando se utilizan interdictores del alcohol para el
tratamiento ya que estos incrementan su concentracion en sangre impidiendo el proceso final
del metabolismo del alcohol. También se cree que estd implicado en la génesis del Sindrome
Alcohdlico Fetal.

Abuso: El etanol es una de las pocas drogas de las cuales se puede hacer un uso, sin que este
sea nocivo para la salud, sobre todo en un contexto gastronémico.

No obstante si el consumo se hace entre menores, cuando se van a utilizar maquinaria o
vehiculos, en personas con otras patologias que se pueden agravar por el consumo, en menores
0 en mujeres embarazadas, entonces hablamos de un abuso.

El abuso esta recogido como entidad nosoldgica en los criterios diagnésticos DSM IV-TR sobre
todo cuando se realiza el consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas
sociales continuos o recurrentes o problemas interpersonales causados o exacerbados por los
efectos de la sustancia, consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo
es fisicamente peligroso, durante un periodo de 12 meses.

Debido a su ambigtiedad, este término no esta recogido en el CIE-10 (ICD-10) (excepto en el
caso de las sustancias que no producen dependencia, véase mas adelante); las expresiones
“consumo perjudicial” y “consumo de riesgo” (“hazardous use”) son equivalentes en la
terminologia de la OMS, si bien normalmente hacen referencia sélo a los efectos sobre la salud
y no a las consecuencias sociales.

Tolerancia: Cuando una persona tiene un consumo habitual de bebidas alcohdlicas, pasado
un tiempo precisara incrementar la cantidad consumida para notar los efectos deseados o lo
que es igual, a iguales consumos menores efectos.

Craving: Cuando una persona es un consumidor habitual, provocara que cuando consuma
haya un incremento de Dopamina en el sistema de recompensa cerebral, situado en el nucleo
acumbensy que esto le provogue una sensacion de bienestar, cuando este consumo estd ausente,
la dopamina desciende, provocando una sensacion de deseo de consumo que denominamos
Craving. “Una experiencia subjetiva de deseo intenso de consumir, o de necesidad imperiosa,
de autoadministrarse una determinada sustancia adictiva” (Iraurgui y Corcuera 2008)

Priming: Es la sensacién que se produce en una persona que tiene un habito instaurado de
consumo, cuando vuelve a consumir, llevandole a consumir la cantidad que se le satisfaga, es
decir hasta que alcance la alcoholemia que le haga sentirse bien o evitar cualquier malestar, es
la sensacion de no poder parar hasta sentirse saciado. Es por influencia del primer estimulo en
el procesamiento y consecucion de una acto, en este caso el consumo de bebidas alcohdlicas.
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Kindling: Se trata del fendmeno de encendido, serd la situacién, el momento de poner en
marcha los dos mecanismos anteriores. Es el punto de arranque, previo al contacto con la
sustancia pero que llevara indefectiblemente a consumir.

Estd mediado por el ambiente, el recuerdo o la presencia de la sustancia, la incitacion externa
o los condicionantes personales delante de determinadas situaciones.

Adicciéon al alcohol: Consumo repetido de bebidas alcohdlicas que al actuar como sustancia
psicoactiva provoca que el consumidor (denominado adicto) se intoxique periédicamente o
de forma continua, muestra un deseo compulsivo de consumir alcohol, tiene una enorme
dificultad para interrumpir voluntariamente y modificar su consumo.

Por lo general, hay una tolerancia acusada y un sindrome de abstinencia que ocurre
frecuentemente cuando se interrumpe el consumo. La vida del adicto estd dominada por el
consumo de la sustancia, hasta llegar a excluir practicamente todas las demas actividades y
responsabilidades. El término adiccién conlleva también el sentido de que el consumo de la
sustancia tiene un efecto perjudicial para la sociedad y para la persona; referido al consumo de
alcohol, es equivalente a alcoholismo.

Para poder diagnosticar la adiccién contamos con los criterios diagnoésticos DSM-IV-TR y los del
CIET0.

Alcoholismo: Término de significado variable y usado durante mucho tiempo que se emplea
generalmente para referirse al consumo crénico y continuado o al consumo periédico de
alcohol que se caracteriza por un deterioro del control sobre la bebida, episodios frecuentes
de intoxicacion y obsesién por el alcohol y su consumo a pesar de sus consecuencias adversas.

El término alcoholismo fue acunado originalmente en 1849 por Magnus Huss. Hasta la década
de 1940 hacia referencia principalmente a las consecuencias fisicas del consumo masivo y
prolongado (alcoholismo beta en la tipologia de Jellinek).

La imprecision del término hizo que un Comité de Expertosde la OMS lo desaprobara en 1979,
dando preferencia a una expresién mas concreta, sindrome de dependencia del alcohol, que es
uno de los muchos problemas relacionados con el alcohol. El alcoholismo no esta incluido en
las categorias diagndsticas de la CIE-10 (ICD-10)

En 1977, un Grupo de Investigadores de la OMS, en respuesta al uso impreciso y variable del
término alcoholismo, propuso utilizar en su lugar la expresion sindrome de dependencia del
alcohol en nosologia psiquiatrica. Por analogia con la dependencia de las drogas, el término
dependencia del alcohol ha tenido una buena acogida en las nosologias actuales.

Dependencia: En sentido general, estado de necesitar o depender de algo o de alguien, ya
sea como apoyo, para funcionar o para sobrevivir. Aplicado al alcohol y otras drogas, el término
implica una necesidad de consumir dosis repetidas de la droga para encontrarse bien o para
no sentirse mal.

Puede utilizarse como sindnimo de adiccién, aunque en este caso se ha producido ya un
fendmeno de neuradaptacion con la aparicion de los fendmenos de tolerancia, craving y
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priming, que implicaran necesidad de tratamiento. Tiene su equivalente tanto en el DSM-IV-TR
como en el CIE-10

Alcoholizaciéon: Consumo frecuente de cantidades sustanciales de bebidas alcoholicas para
mantener una concentracion elevada de alcohol en la sangre. También se define como el
proceso de aumentar la frecuencia del consumo de alcohol.

Popularmente se utiliza para definir a aquellas personas que sufren severos dafos organicos
debido a su consumo crénico de bebidas alcohdlicas, especialmente las hepatopatias crénicas
con claros signos externos y desnutricion.

Alcohologia: Ciencia que estudia los fenémenos relacionados con el alcohol. Este término no
se usa de forma habitual en la lengua inglesa.

Recaida: Accion de volver a beber o a consumir otra droga tras un periodo de abstinencia,
acompanada a menudo de la reinstauraciéon de los sintomas de dependencia. Algunos autores
diferencian entre recaida y caida (en el sentido de “tropiezo”); esta Ultima denota una ocasion
aislada de consumo de alcohol o drogas.

Abstinencia: Privacién del consumo de drogas o (en particular) de bebidas alcohdlicas, ya sea
por cuestién de principios o por otros motivos. Las personas que practican la abstinencia del
alcohol reciben el nombre de abstemios.

No hay que confundir el término “abstinencia” con la expresion “sindrome de abstinencia” o
con un término mas anticuado como el de “sindrome de deprivacion”.

Sindrome de abstinencia: Conjunto de sintomas con grado de intensidad y agrupamiento
variables que aparecen al suspender o reducir el consumo de bebidas alcohdlicas cuando estas
se habian consumido de forma repetida, habitualmente durante un periodo prolongado o/y en
dosis altas. El sindrome puede acompafarse de signos de trastorno fisiolégico.

Es uno de los indicadores del sindrome de dependencia.

El comienzo y la evolucion del sindrome de abstinencia son de duracién limitada, en los
bebedores diarios se presenta un cuadro de nerviosismo, temblores, sudoraciéon, ansiedad,
insomnio, etc... tras un periodo de abstinencia. Aparece de 6 a 48 horas después de suspender
el consumo de alcohol y, si no hay complicaciones, remite al cabo de 2 a 5 dias

El alcohol puede producir el cuadro de abstinencia mas grave de todas las drogas, el denominado
Delirium Tremens, siendo la Unica droga capaz de producir la muerte por deprivacion.

El sindrome de abstinencia del alcohol se caracteriza por temblor, sudoracién, ansiedad,
agitacion, depresion, nauseas y malestar general.

3. Trastornos relacionados con alcohol

Se utilizan dos sistemas de clasificacion internacionales para poder definir y diagnosticar los
problemas relacionados con el consumo de sustancias segun los criterios diagnésticos, la
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Clasificacion internacional de Enfermedades (CIE-10) y la del Manual Diagnéstico y Estadistico
de la Asociacion Americana de Psiquiatria (DSM-IV-TR).

La CIE - 10 distingue entre: Dependencia del alcohol, Consumo perjudicial (Abuso de alcohol),
Intoxicacion alcoholica aguda, abstinencia de alcohol, delirium por abstinencia de alcohol y
otros trastornos inducidos por el alcohol.

3.1. Dependencia del alcohol (CIE-10): También llamado alcoholismo crénico.

Conjunto de fendmenos comportamentales, cognitivos y fisioldgicos que se desarrollan tras el
consumo reiterado de alcohol, incluyendo:

Deseo intenso de consumo de alcohol

Dificultades para controlar el consumo

Persistencia en el consumo, a pesar de las consecuencias dafiinas
Mayor prioridad al consumo que a otras actividades y obligaciones
Aumento de la tolerancia

Presentacion de sintomatologia de abstinencia cuando baja o cede el consumo.

Deben presentarse al menos tres de las siguientes manifestaciones, mas de un mes, o en
repetidas ocasiones al menos durante 12 meses:

Deseo intenso o sensacion de compulsion a beber alcohol.

Disminucion de la capacidad de controlar el consumo, en cuanto se inicia el mismo, o a
las cantidades consumidas, con cantidades mayores o durante mas tiempo del deseado, o
deseo persistente, o esfuerzos por reducir el consumo sin éxito.

Cuadros fisiolégicos de abstinencia, cuando se reduce o cesa el consumo: temblor,
ansiedad, insomnio, agitacion, nauseas, vomitos, crisis convulsivas, etc. Que se tratan de
paliar consumiendo alcohol.

Pruebas de tolerancia a los efectos del alcohol como, necesidad de aumentar las dosis para
obtener los mismos efectos, o marcada disminucidon del efecto tras el consumo continuado
de la misma cantidad de alcohol.

Preocupacion por el consumo de alcohol, con abandono o reduccion de importantes
alternativas placenteras o de interés, a causa del consumo de alcohol; o por el empleo de
mucho tiempo en actividades necesarias para conseguir, obtener , consumir o recuperarse
de los efectos de la bebida.

Consumo persistente de alcohol a pesar de los dafos que le producen al individuo, de
manera que no lo abandona de forma voluntaria a pesar de saber que le esta perjudicando
(no conciencia de enfermedad).

Puede ser con consumo continuo, episodico o intermitente.
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3.2. Abuso de alcohol (CIE-10): Definida en la CIE-10 como consumo perjudicial.

Forma de consumo de alcohol que causa dafio a la salud, tanto de tipo fisico o mental,
conductual, etc.

Debe haber pruebas claras de que el consumo de alcohol ha causado un dafio fisico, psicologico
o conductual, incluida la capacidad de deterioro del juicio.

El dafio debe ser claramente identificable y especifico.

La forma de consumo ha persistido por lo menos un mes o se ha presentado reiteradas veces
por lo menos un mes o se ha presentado reiteradas veces en un periodo de 12 meses.

El trastorno no cumple criterios para ningun otro trastorno mental o del comportamiento
relacionado con el alcohol en el mismo periodo de tiempo, excepto las intoxicaciones agudas.

3.3. Intoxicacion alcohélica aguda
Los sintomas dependen de las dosis de alcohol en sangre ingeridas

Se caracteriza por la presencia de sintomas neurolégicos de enlentecimiento de la corteza
cerebra y cerebelosa, tales como:

— Lenguaje farfullante.

— Incoordinaciéon motora.

— Marcha inestable.

— Nistagmo.

— Deterioro de la atencién y la memoria.

— Cuando la intoxicacion es severa puede conducir a estados de estupor, coma e incluso
muerte por depresion cardio-respiratoria.

Estos sintomas neuroldgicos suelen estar acompanados de:
— Desinhibicién conductual.
— Cambios desadaptativos como:

e Sexualidad inapropiada.

e Comportamiento agresivo.

e Labilidad emocional.

* Deterioro de la capacidad de juicio.

¢ Deterioro de la actividad laboral o social.

3.4. Abstinencia de alcohol

El consumo crénico excesivo de alcohol puede inducir a cambios neuroadaptativos. Cuando
dicho consumo de suprime o disminuye pueden aparecer signos de hiperexcitabilidad neuronas
gue cursan con:
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— Hiperactividad autondmica (taquicardia, taquipnea, hipertension arterial).

— Temblor distal de manos.

— Insomnio.

— Nauseas y vomitos.

— Ansiedad.

— Sensacion de necesidad imperiosa de beber (craving) para aliviar los sintomas.

Cuando la abstinencia es severa, puede cursar con crisis convulsivas generalizadas, ilusiones
perceptivas o incluso alucinaciones (visuales, tactiles, auditivas), ideas delirantes secundarias,
insomnio y agitacién psicomotriz. Es el llamado Delirium tremens por abstinencia severa de
alcohol.

3.5. Delirium por abstinencia de alcohol

Alteracion de la atencién y la conciencia que se acompana de disfunciones cognoscitivas.
Su curso es de caracteristica fluctuante y muchas veces incluye:

— Agitacion.

— Sintomas psicéticos: alucinaciones visuales zo6psicas microzodpsicas, ideas persecutorias,
percepcién de situaciones y visiones extrafias, delirio ocupacional como actuacion de la
actividad habitual del paciente, etc.

— Fiebre de origen central.
— Taquicardia.
— Hipertension arterial.

— Deshidratacion.

3.6. Otros trastornos inducidos por el alcohol

El consumo crénico y excesivo de alcohol puede inducir a trastornos psiquiatricos organicos
como:

— Demencia tras el consumo continuado.

— Trastorno amnésico persistente-S. Korsakof.

— Trastornos delirantes.

También se pueden producir otros trastornos psiquiatricos como:
— Trastornos del estado de animo, especialmente depresiones.
— Trastornos de ansiedad.

— Trastornos sexuales.

— Trastornos del suefio.

—  Oftros.
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Estos trastornos no se diferencian de los trastornos psiquiatricos funcionales, pero tienden a la
remisién espontanea, en pocos dias o semanas, cuando el paciente efectlia un tratamiento de
desintoxicacién y consigue abandonar el consumo de alcohol.

Los criterios diagnésticos DSM-IV-TR, los incluiremos en el siguiente apartado.

4. Deteccion y diagnéstico

Para hacer una correcta deteccién precoz y un buen diagnostico de los trastornos producidos
por el consumo de alcohol, existen multitud de cuestionarios de deteccion de alcoholismo:
CAGE, AUDIT, CBA, Cuestionario abreviado de 5 preguntas, MALT, MAST, SMAST (version
abreviada del MAST en la que se eliminan los sintomas fisicos), TWEAK (elaborado para
gestantes y mujeres en edad fértil), ISCA, ITEMS DE JELLINEK, etc.

Los mas empleados en Espafia son el AUDIT y el CAGE.

Un cuestionario que nos puede ser Util es el CBA (Cuestionario Breve para Alcohdlicos), sirve
para identificar a los pacientes con dependencia alcohdlica.

Otra opcion es el CAGE camuflado (Chronic Alcoholism General-Evaluation), se puede camuflar
con otras preguntas sobre salud y habitos, higiénicos y alimenticios.

El AUDIT puede detectar consumos abusivos, de riesgo y dependencia.

Si queremos afinar mas el diagnostico se puede utilizar el MALT (Mlnchner Alkoholismus
Test) como un instrumento que contempla tanto los aspectos objetivos como subjetivos del
consumo.

Hay unos cuestionarios dirigidos a jovenes que estan en proceso de validacion en Espafa ADI
(Adolescent Drinking Index) y el AAIS (Adolescent Alcohol Involvement Scale), que valoraran el
consumo de alcohol y su gravedad entre este colectivo especialmente vulnerable.

Otro instrumento valioso para medir el grado de severidad de la adiccidn y que posteriormente
serd Util para hacer el seguimiento y ver la evolucion de los pacientes, se trata del ASI- 6
(Addiction Severity Index, version 6), validado en Espafia por Julio Bobes.

Segun los propiosautores, el indice de Gravedad de la Adiccion, es una entrevistamultidimensional
empleada para valorar la gravedad del uso de sustancias (alcohol y drogas), del estado de
salud y de los problemas laborales, familiares, sociales y legales que pudieran estar asociados
al consumo de alcohol y otras drogas, con el principal objetivo de proporcionar tratamientos
especificos e individualizados para cada paciente en funcion de sus necesidades. El ASI tiene
tanto una importancia conceptual como practica dado su acercamiento multidimensional a la
evaluacion de la gravedad de la adiccion.

La version definitiva del ASI6 es una entrevista semiestructurada con criterios claros de
evaluacion y puntuaciéon que consta de 257 items.
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Para medir la gravedad entre adolescentes también se ha desarrollado un cuestionario
denominado ADA (Adolescent Drug Abuse Diagnosis), estd disefiado para establecer el
diagnostico y planificar el tratamiento.

También son importantes para el diagndstico las criterios diagnésticos que nos aporta el DSM-
IV-TR (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2002), es el otro sistema de clasificacion ademas
de el ya pormenorizado CIE-10. El DSM-IV-TR, diferencia entre: Trastorno por Dependencia al
alcohol, Trastorno por Abuso de alcohol y Abstinencia de alcohol,

4.1. Trastorno por dependencia del alcohol

Patrén desadaptativo de consumo de alcohol que conlleva un deterioro o malestar clinicamente
significativo, expresado por tres (0 mas) de los items siguientes, en algin momento de un
periodo continuado de 12 meses:

— Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes items:

e Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de alcohol para conseguir la
intoxicacion o el efecto deseado.

e £l efecto de las mismas cantidades de alcohol disminuye claramente con su consumo
continuado

— Abstinencia definida por cualquiera de los siguientes items:

e Sindrome de abstinencia caracteristico del alcohol: Se toma alcohol para aliviar o evitar
los sintomas de abstinencia.

— Se toma alcohol con frecuencia en cantidades mayores o durante un periodo mas largo del
que inicialmente se pretendia.

— Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir el consumo
de alcohol (intentos de abandono)

— Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencién de alcohol, en el
consumo de bebidas o en la recuperacion de los efectos del alcohol.

— Reduccidon de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debidas al consumo
de alcohol.

— Se continua bebiendo, a pesar de tener conciencia de problemas psicolégicos o fisicos
recidivantes o persistentes, que parecen causados o exacerbados por el consumo de alcohol,
a pesar de que agrava diferentes problemas.

Normalmente la dependencia alcohdlica es con dependencia fisioldgica.

Puede presentar diversos cursos: remision total o temprana, remision parcial temprana, remision
total sostenida, remisién parcial sostenida, en terapéutica con antagonistas, en entorno
controlado y puede ser, a su vez, leve, moderado o grave.

| 187



4.2. Trastorno por abuso de alcohol

Un patrén desadaptativo de consumo de alcohol que conlleva un deterioro o malestar
clinicamente significativo, expresado por uno o mas de los items siguientes durante un periodo
de 12 meses:

— Consumo recurrente de alcohol, que da lugar a incumplimiento de obligaciones en el
trabajo, la escuela, la familia, etc.

— Consumo recurrente de alcohol en las que hacerlo es fisicamente peligrosos (conducir de
todo, otras actividades de alto riesgo)

— Problemas legales repetidos relacionados con el alcohol, arrestos por comportamiento
pendenciero, violencia, etc.

— Consumo continuado de alcohol, a pesar de tener problemas sociales continuos o
recurrentes o problemas interpersonales, causados o exacerbados por el alcohol (violencia,
discusiones, problemas con amigos)

Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de alcohol.

4.3. Abstinencia de alcohol

A. Presencia de un sindrome especifico de una sustancia debido al cese o reduccién de su
consumo prolongado y en grandes cantidades.

B. El sindrome especifico de la sustancia causa un malestar clinicamente significativo o un
deterioro de la actividad laboral y social o en otras areas importantes de la actividad del
individuo.

C. Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la

presencia de otro trastorno mental.

A. Interrupcion (o disminucién) del consumo de alcohol después de su consumo
prolongado y en grandes cantidades.

B. Dos o mas de los siguientes sintomas desarrollados horas o dias después de cumplirse
el Criterio A:

. Hiperactividad autonémica (p. €]., sudoracién o mas de 100 pulsaciones)
. Temblor distal de las manos

. Insomnio

. Nauseas o vomitos

. Alucinaciones visuales, tactiles o auditivas transitorias, o ilusiones

. Agitacion psicomotora

. Ansiedad

W N o U1 A W N =

. Crisis comiciales de gran mal (crisis epilépticas)
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C. Los sintomas del Criterio B provocan un malestar clinicamente significativo o un
deterioro de la actividad social laboral, o de otras areas importantes de la actividad
del sujeto.

D. Los sintomas no se deben a enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental.

Se debe especificar si se acompanan de alteraciones perceptivas si las alucinaciones, con juicio
de realidad intacto o las ilusiones auditivas, visuales o tactiles aparecen en ausencia de delirium,
y que el sujeto percibe que son producidas por el alcohol o ausencia de éste. Si hay alteracion
del juicio, pueden deberse a un cuadro psicético.

Como hemos sefalado con anterioridad, otra de las formas de acercarnos al diagnostico es
valorar la cantidad y la frecuencia del consumo, el NIAA (National Institute on Alcohol Abuse
and Alcoholism) ha elaborado un sencillo cuestionario, que plantea las siguientes cuestiones:

— Por término medio ¢ Cuantos dias a la semana consume usted alcohol?
— Durante un dia normal ¢ Cuantas copas suele tomar?
— ¢Cual es el numero maximo de consumiciones que tomé en un dia durante el Ultimo mes?

En respuesta a este cuestionario y segun el NIAA, se consideran situaciones de riesgo derivadas
del consumo de alcohol, el tomar mas de 7 consumiciones a la semana, tres para las mujeres en
personas de mas de 65 afios y 14 para hombres y 4 para las mujeres en menores de 65 afios.

5. Diagnéstico de laboratorio

Pueden ser Utiles para el diagnéstico del alcoholismo algunos marcadores bioquimicos de
consumo excesivo de alcohol, aunque no existe ningln marcador biolégico patognoménico de
la dependencia alcohdlica si que hay ciertos pardmetros analiticos que nos pueden poner sobre
la pista de un problema con el consumo de bebidas alcohdlicas.

Los marcadores biolégicos que habitualmente se utilizan para el alcoholismo son, ademas de
la alcoholemia, elevacién del VCM, GOT, GPT y GGT, es decir, marcadores de hepatopatia, que
no son especificos del consumo de alcohol.

—  GGT (Gamma-glutamil transpeptidasa), marcador muy sensible de consumo excesivo de
alcohol, los valores superiores a 50 mu/ml son indicadores de toxicidad, y se alteran antes
gue las transaminasas, su sensibilidad disminuye cuando el consumo de alcohol es inferior
a 60 mg/dia y, por otro lado, puede aparecer elevada cuando existe una hepatopatia,
insuficiencia cardiaca, farmacoterapia con anticonvulsivantes, hidantoinas o anovulatorios.
Cuando no existe una hepatopatia asociada, la GGT se normaliza con la abstinencia
continuada y se altera nuevamente con el reinicio del consumo, con lo cual nos puede
ayudar en el seguimiento del paciente.
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— Volumen corpuscular medio (VCM): Es volumen propio de los hematies, suele aparecer
aumentado en los bebedores excesivos y en otros trastornos que cursan con déficit de
vitamina B12, acido fdlico, hepatopatias, determinados farmacos, etc. Es un indicador de
macrocitosis, debida al efecto toxico del alcohol o sus metabolitos sobre los eritroblastos,
no tiene por qué ir asociado a una anemia y es un marcador menos sensible pero mas
especifico que la GGT. Tarda semanas o meses en normalizarse cuando el paciente deja de
beber, por lo que no es tan Util como marcador de seguimiento.

— La determinacion simultanea de ambos marcadores (GGT + VCM) tiene una gran utilidad
para determinar el consumo excesivo de alcohol, permitiendo identificar a mas del 75%
de los bebedores. Si ademas utilizamos un cuestionario de deteccion como el CAGE o el
AUDIT, la deteccién de consumo de alcohol excesivo es més eficaz.

— Transferrina deficiente en carbohidratos (CDT): es un marcador bioguimico relativamente
reciente que puede aparecer aumentado(cifras superiores a 20 U/L en hombres y 25 U/L en
mujeres, o por encima del 6%, cuando se determina de manera porcentual), a partir de un
consumo de 50-80 gr./dia de alcohol puro, durante 1-2 semanas, sin que exista hepatopatia
ni elevacion de los deméas marcadores ya citados. Con la abstencion de bebidas alcohdlicas
los valores de CDT, se normalizan en unos 15 dias.

— Transaminasas ASAT y ALAT (GOT, GPT): son marcadores de citolisis, tienen elevada
sensibilidad para la deteccion de hepatopatia, en los bebedores habituales la relaciéon ASAT
/ ALAT suele ser mayor que 1, siempre que no se alteren por otras causas.

— Alcoholemia: buen indicador del grado de intoxicacion aguda, como del grado de tolerancia.
Si no hay sintomas cerebelosos y hay alcoholemia alta >1,5 gr./l, estamos ante la evidencia
de una alta tolerancia con riesgo de dependencia.

Resumiendo, la CDT se muestra significativa para la abstinencia en todos los casos, sexo, tipo
de bebedor, edad, por lo que estadisticamente los consumidores muestran niveles elevados de
CDT, tanto al inicio como a los 6 meses de tratamiento.

En el analisis discriminante podemos determinar ademas que la CDT, es el mas potente de los
3 marcadores, ya que por el mismo explica un 51'7% de los casos frente al 52'9% de (CDT
+ GGT + VCM). EI CDT contribuye a explicar el 50% de los casos frente al 30% que explican
conjuntamente VCM y GGT y frente al 55% que explican los tres indices conjuntamente.

Por lo que podemos concluir que la CDT es la prueba que mayor peso estadistico tiene si
pretendemos demostrar el consumo excesivo de alcohol, asi como el reinicio en el consumo
abusivo, a pesar de sus limitaciones, aunque sigue siendo de gran utilidad la GGT como
marcador del alcoholismo (Pascual y otros 2002).

6. Conclusiones

Existe un consenso cada vez mas extendido sobre las repercusiones del consumo abusivo de
alcohol.
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— El alcohol es una droga depresora del S.N.C., de rapida absorcién y eliminacién tras
metabolizarse fundamentalmente a nivel hepatico.

— En los efectos concurren distintos mecanismos neurobioldgicos en los que diversos
neurotrasmisores seran los encargados de provocar los efectos agudos y cronicos asi como
la posible dependencia fisica y psiquica.

— Sera importante medir las cantidades individuales de consumo asi como las caracteristicas
particulares de cada persona para predecir los efectos y pautar el tratamiento (abordaje mas
correcto), no obstante sigue estando vigente el mensaje de la OMS: Alcohol cuanto menos
mejor.

— Alcohol, abuso, dependencia, abstinencia, etc... seran algunos de los conceptos que
debemos comprender para entender mejor el fenémeno de los consumos socialmente
admitidos, de las intoxicaciones, la dependencia y sus consecuencias.

— Serd importante al mismo tiempo familiarizarse con los distintos instrumentos diagndsticos
y de clasificaciones de las patologias ocasionadas por el alcohol, la CIE-10, el DSM-IV-
TR. Ademés de los distintos instrumentos o test diagndésticos, fundamentalmente el CBA,
AUDIT, CAGE y MALT, asi como otros capaces de medir la gravedad de la adiccién como el
ASI-.

— También serd basico saber interpretar los marcadores biolégicos: GOT, GPT, GammaGT,
VCM y CDT, pricipalmente.
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1. Prevalencia del consumo de alcohol en la juventud espaiiola

El alcohol continta siendo la sustancia mas consumida entre los estudiantes de ensefianzas
secundarias (14-18 anos), seguida a bastante distancia del resto de ellas. Un 75% de jévenes
reconoce haberlo probado alguna vez; alrededor del 74 % durante el Ultimo afio y un 63% en
los 30 dias previos a la entrevista (PNSD, 2012).

A pesar de mantenerse estable el porcentaje de consumidores de esta sustancia en los ultimos
anos, al comparar estos resultados con los de 2006 es importante sefialar el ligero descenso
en la proporcién de jovenes entre 16 y 18 afios en contraposicion al incremento de los de
menor edad (14-15 afnos). Ademas, el inicio en su consumo ha sido siempre uno de los mas
tempranos (13,7 anos) con independencia del sexo, aunque es importante diferenciar este
inicio esporadico de uno mas regular como puede ser el semanal (15,6 afnos).

El patrén de consumo caracteristico de la juventud es el que se realiza preferentemente durante
el fin de semana (un 99,8% de los que han bebido durante el ultimo mes), localizado en
bares o pubs (66,3%), espacios abiertos como plazas y parques (64,1%) o discotecas (57,5%)
y utilizando bebidas destiladas de alta graduacion (combinados/cubatas en el 76% de los
consumidores del Gltimo mes).

Uno de los aspectos que preocupa de esta ingesta es la elevada cantidad de alcohol que suele
ingerirse. Si se atiende al Consumo Intensivo de Alcohol (5 0 mas copas en un intervalo de
tiempo de aproximadamente 2 horas), el 41,4% de estudiantes informan haber consumido de
este modo alguna vez durante el ultimo mes, siendo un 15,2% los que afirman haberlo hecho
mas de 4 dias. Este consumo es mas prevalente entre los varones (44,7 %) que entre las mujeres
(38,3%) (PNSD, 2009). Ademas es una conducta que los propios jévenes perciben con poca
peligrosidad (47,2%) en comparacion al consumo de otras sustancias (PNSD 2009).

Otro dato indicativo de la intensidad de consumo es el nimero de borracheras (PNSD, 2012).
En la uUltima encuesta méas de un tercio (35,6%) de los entrevistados afirmaron haberse
emborrachado en los Ultimos 30 dias (lo que supone un incremento respecto a encuestas
anteriores). Ademas se observa un incremento de intoxicaciones conforme aumenta la edad de
los entrevistados (13,4% entre jévenes de 14 afios a un 45,2% entre los de 18 afos).

Por ultimo destacar la presencia de policonsumos entre estos jévenes (Cortés, Espejo y Giménez,
2007, 2008, 2010), siendo las dos sustancias mas frecuentemente asociadas al alcohol: tabaco
(consumidas conjuntamente por un 46,3% de jovenes durante el Gltimo mes) y cannabis (en
un 30,8% de los encuestados).

2. Factores que predisponen al inicio en el consumo de alcohol

Habitualmente, los motivos que llevan a una persona a iniciarse en el consumo de alcohol
cambian conforme se va instaurando en el proceso adictivo. La diferenciacién entre factores
de inicio y de transicion hacia el mantenimiento, a pesar de que en ocasiones resulta dificil
establecerla, tiene importantes implicaciones practicas a la hora de planificar las actuaciones
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preventivas. En este apartado se presentan los principales aspectos a considerar en una
prevencién universal, mientras que el conocimiento de las trayectorias de consumo permitira
definir el contenido de la prevencién selectiva e indicada en el consumo de alcohol.

La adolescencia es un periodo de cambio en el que la persona trata de conformar su identidad,
apreciandose una progresiva independencia familiar y una creciente influencia del grupo de
iguales (Andrews, Tildesley, Hops y Fuzhong, 2002; Arellanez, Diaz, Wagner y Pérez, 2004;
Griffin, Séller, Botvin y Diaz, 2001; Hay y Ashman, 2003). Esta etapa del desarrollo se convierte
en un periodo critico en lo que se refiere a las conductas de riesgo en general, incluyéndose la
del uso de sustancias (Sussman, Unger y Dent, 2004) debido a que el adolescente debe hacer
frente a una serie de retos y nuevas obligaciones que coinciden temporalmente con cambios
fisiologicos y con fluctuaciones en su funcionamiento emocional, cognitivo y social (Calvete y
Estévez, 2009). Pero no puede obviarse gue en muchos casos el consumo de alcohol durante
la juventud es esporadico, remitiendo progresivamente en la medida en que la persona va
madurando emocional y laboralmente, asumiendo responsabilidades familiares y conformando
su proyecto de vida (Aquilino y Supple, 2001; Becofa y Calafat, 2006).

Son diversos los factores que se han mostrado experimentalmente influyentes en la explicacion
del inicio en el consumo de alcohol, pudiendo establecerse diferentes combinaciones entre ellos
para dar cuenta de esta conducta. Esta naturaleza multicausal justifica que las intervenciones
preventivas se dirijan a modificar un conjunto de factores de riesgo y/o potenciar diversos
factores de proteccion (Martin y Moncada, 2003; Martinez, Robles y Trujillo, 2003; Sussman y
cols., 2004).

Si se tiene en cuenta la complejidad propia de cualquier ser humano, las multiples relaciones
que establece con su medio social y cultural por un lado, y con la sustancia por otro, es facil
comprender que los factores de riesgo sean diferentes para cada persona o grupo y varien
en funcién del momento en el que se vive, no pudiéndose identificar factores permanentes y
definitivos.

Existe una serie de principios generales al referirse a los factores de riesgo -caracteristicas sociales,
culturales e individuales que conjuntamente en un momento temporal concreto incrementan las
condiciones de vulnerabilidad de las personas ante la decision personal de consumir drogas- fruto
de la investigacion realizada a lo largo de los afnos (Clayton, 1992; NIDA, 2004):

1) La presencia de un solo factor de riesgo no determina que se vaya a producir el consumo
de sustancias, ni su ausencia implica que no se dé.

2) El numero de factores de riesgo presentes estd directamente relacionado con la
probabilidad del consumo de la sustancia, aungue este efecto aditivo puede atenuarse
segun la naturaleza, contenido y nimero de factores de riesgo implicados.

3) La mayoria de los factores de riesgo y de proteccion tienen multiples dimensiones
medibles y cada uno de ellos influye de forma independiente, pero también de manera
global, en el posible uso y abuso de una sustancia.

4) Las intervenciones directas son posibles en el caso de algunos de los factores de riesgo
detectados y pueden tener como resultado la eliminacion o la reduccién de los mismos,
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disminuyendo la probabilidad del consumo de las sustancias. Por el contrario, en otros
factores de riesgo la intervencién directa no serd posible, siendo el objetivo principal
atenuar su influencia, reduciendo al maximo las posibilidades de que conduzcan al
consumo.

Hay mdltiples posibilidades de clasificacién de los factores de riesgo y proteccion (Becona,
2002; Hawkins, Arthur y Catalano, 1995; Mufoz y Grafa, 2001; Pollard, Hawkins y Arthur,
1999). Aunque es dificil realizar compartimentos estancos, estos suelen ofrecerse en diferentes
categorias o clasificaciones para mejorar su comprension. Seguidamente se revisan algunos de
los resultados obtenidos organizados en cinco blogues: familiar, comunitario, de relacién con
iguales, escolar y personal.

2.1. Ambito familiar

La familia es la primera institucion en la que se inicia el proceso de socializacién, constituyendo
el ambiente en el que se adquieren creencias, valores y habitos que condicionan la forma de
conectar con el otro, con el mundo y con uno mismo. En la tabla 1 se resumen los principales
factores de riesgo y proteccion con los que este colectivo favorece o reduce la probabilidad de
gue uno de sus miembros se inicie en el consumo de sustancias, especialmente en el alcohol.

El predominio de un estilo parental u otro y la percepcion que el adolescente tiene sobre
el mismo, influyen tanto en la probabilidad de que se inicie en el consumo como en el
mantenimiento posterior del mismo (Latendresse y cols., 2008). Dos son las dimensiones que

Tabla 1. Factores de riesgo y proteccion asociados al ambito familiar
(Becona y Cortés, 2011).

Factores de riesgo Factores de proteccion
* Baja disciplina familiar e Apego familiar
e Consumo de sustancias por parte de e Integraciéon familiar
los padres e (Creencias saludables y claros
e Actitudes parentales favorables al estandares de conducta
consumo e Altas expectativas parentales
* Baja supervision parental ¢ Sentido de confianza positivo
e Conflicto familiar .

Dindmica familiar positiva
e Historia familiar de conducta
antisocial

e Abuso fisico

e Bajas expectativas de éxito
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definen los estilos de crianza: el control y la calidez parental. En lineas generales, un estilo
de crianza democratico -alto control y alta calidez- permite adquirir en los hijos una mayor
confianza en si mismos, mayor autocontrol, madurez y competencia social (Al-Halabi y cols.,
2009; Craig, 1997). Por el contrario, un estilo de crianza autoritario -elevado control y baja
calidez-, indiferente -bajo control y baja calidez- o permisivo -bajo control y elevada calidez-
impiden gue los hijos adquieran la independencia de modo natural y que puedan funcionar en
la vida adecuadamente. Por este motivo, estos tres estilos parentales son los mas relacionados
con el inicio en el consumo de alcohol.

Cuanta mas importancia se le otorga a la familia y a los valores que la rodean, especialmente
a la proximidad e intimidad con los padres, y cuanta mayor supervision paterna se tenga sobre
las actividades y amistades de los hijos, mayor es la probabilidad de que disminuyan en general
las conductas de riesgo, y particularmente el consumo de sustancias de los hijos (Coley, Votruba
y Schlinder, 2008; Romero y Ruiz, 2007).

Por el contrario, la presencia de conflictos o rupturas familiares (con alta frecuencia asociados a
una mala comunicacion familiar), la inconsistencia en las normas, limites poco claros, refuerzos
inconsistentes para la conducta positiva, castigos excesivamente severos y expectativas poco
realistas sobre los hijos, facilitan su inicio en el consumo de sustancias adictivas (Blackson, Tarte y
Mezzich, 1996; Dishion Patterson y Reid, 1998; Hawkins, Catalano y Miller, 1992; NIDA, 1996).

También la ausencia de uno de los progenitores, especialmente cuando no existe ningun tipo de
relacion, se asocia con el desarrollo de caracteristicas antisociales -incluyendo el consumo de
sustancias tanto legales como ilegales- en diferentes miembros de la familia, especialmente los mas
pequefios (Longest y Shanahan, 2007; Oman y cols., 2007; Pfiffner, McBurnett y Rathouz, 2001).

Leveridge, Stoltenberg y Beesley (2005) concluyeron que vivir en un entono familiar que
transmite un apego seguro que incluye el poder tratar abiertamente los conflictos, se relaciona
inversamente con depresion, ansiedad, aislamiento social y evitacion de conflictos. Por el
contrario, pertenecer a una familia que promueve un estilo de apego no seguro (temeroso-
evitativo) favorece la conformacién de una personalidad defensiva, la tendencia al aislamiento
social y la pérdida de cohesion. En este sentido, Schindler, Thomasius, Sack, Gemeinhardt y
Klstner, (2007) sefialan que el consumo de sustancias en la adolescencia puede interpretarse
como una estrategia de afrontamiento inadecuada frente al estrés emocional derivado
de un apego no seguro. La ausencia de estrategias mas adecuadas para la reduccion del
estrés emocional facilitaria el consumo de sustancias legales o ilegales, convirtiéndolas en
una alternativa atractiva en distintas situaciones, entre las que destacarian las de caracter
interpersonal, en las que los sujetos se encuentran mas inseguros.

Respecto a la actitud mostrada por los padres hacia el consumo de sustancias adictivas, algunos
estudios destacan que la permisividad hacia su consumo en fiestas familiares o con amigos
permite explicar de manera notoria el consumo de alcohol y otras drogas en sus hijos (Mufioz
y Grafia, 2001; Pons, Berjano y Garcia, 1996), al igual o incluso mas que el propio consumo
que realizan estos padres (Engels, Knibbe, DeVries, Drop y VanBreukelen, 1999; Mufoz y
Grafia, 2001; Pascual, 2002; Petterson, Hawkins y Catalano, 1992; Pons y cols., 1996). Los
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adolescentes perciben desde nifios que el alcohol es algo normal en casa, que esta vinculado a
momentos ltdicos y reuniones sociales (Altarriba y Bascones, 2006).

La presencia de psicopatologia en los padres se considera un factor de alto riesgo para la
aparicion de problemas psicolégicos y psicopatoldgicos en los hijos, lo que correlaciona con el
uso de sustancias en la adolescencia (Brook y cols., 2001). Junto a ello, existe evidencia de que
el consumo de sustancias incrementa la probabilidad de desarrollar problemas de salud mental,
estableciéndose una relacion bidireccional que se retroalimenta, siendo la patologia dual un
fenémeno relativamente frecuente (Kamon, Stanger, Budnay y Dumenci, 2006).

2.2. Ambito comunitario o ambiental

Los valores predominantes, los estilos de vida y las creencias que la comunidad posee acerca de
las drogas influyen en la eleccién de las sustancias y en los patrones de consumo. En la tabla 2
se resumen los principales factores de riesgo y proteccion evaluados en la comunidad.

Tabla 2. Factores de riesgo y proteccion asociados al ambito comunitario
(Becoia y Cortés, 2011)

Factores de riesgo Factores de proteccion
e Deprivacion econémica y social e Sistema de apoyo externo positivo
e Desorganizacion comunitaria e QOportunidades para participar como

e Cambios y movilidad de lugar un miembro activo de la comunidad

e Disminucion de accesibilidad a la

e C(Creencias, normas y leyes de la :
sustancia.

comunidad favorables al consumo
e Normas culturales que proporcionan

e Disponibilidad y accesibilidad al . .
altas expectativas para los jovenes

alcohol
e Redes sociales y sistemas de apoyo

e Baja percepcion social de riesgo o
comunitarios

A nivel general, en las Ultimas décadas ciertos cambios sociales, como los procesos de
industrializacion y los constantes avances tecnolégicos, han supuesto un mejor nivel de
vida y un enorme movimiento migratorio. Sin embargo también han generado una fuerte
competitividad; grandes dificultades de adaptacion a los nuevos requerimientos profesionalesy
tecnolégicos; un tiempo de ocio pasivo cada vez mayor; un vuelco en los valores tradicionales,
con mayor énfasis en la diversién y en la reduccion total de cualquier tipo de malestar; y un
debilitamiento de la unién familiar y grupal. Todo ello ha predispuesto para recurrir al alcohol
como forma de afrontar estos cambios y demandas, y como via para disminuir las ansiedades
y tensiones de la vida cotidiana (Echeburta, 1996).
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Otro de los factores macrosociales que ampliamente ha mostrado una relaciéon directa con el
consumo de sustancias es la percepcion de riesgo que se les asocia (Berenzon y cols., 1996;
Johnston, O’Malley, Bachman, y Schulenberg, 2009; Martin y Moncada, 2003; Martinez, Trujillo
y Robles, 2006). Con respecto al consumo de alcohol, varios estudios han comprobado que
la actitud permisiva hacia esta sustancia es uno de los factores mas importantes para predecir
su consumo abusivo entre la poblacion juvenil. Actualmente existe una clara percepcién de
normalidad hacia consumos aceptados socialmente con la conviccion de que la ingesta de esta
sustancia facilita las relaciones sociales y permite la evasion y el olvido de los propios problemas.
Esto conlleva una gran tolerancia social sobre su uso y repercusiones (Rosén, 2008). Junto a
ello, su inclusién en todo tipo de relacién y celebracion social, ya desde la adolescencia, facilita
la falta de una conciencia de riesgo sobre esta sustancia. Sin embargo, es evidente que esta
permisividad no elimina ni reduce los problemas que pueden desencadenar estos consumos,
p.e. accidentes de trafico, peleas, problemas familiares, intoxicaciones... Algunos autores
(Pascual, 2002) han sefalado que el alcohol esta tan incluido en nuestra cultura y actividades
sociales, que en ocasiones las politicas prosalud encuentran fuerte oposicién.

Es evidente que la percepcion social que se tiene de una sustancia y el riesgo que se asocia
a su consumo tiene un claro reflejo en las normas legales de cada sociedad, contribuyendo
a reforzar dicha imagen o a promover la transformacion social. Cuando en una comunidad
existen normas contrarias al uso, esto actia como factor de proteccién. Por este motivo muchos
de los programas de prevencién contemplan entre sus objetivos el cumplimiento de normas
existentes que limitan el consumo. Cuando estas normas no existen, o incluso cuando no estan
claras, el riesgo de abuso se incrementa (Martin y Moncada, 2003).

Hay que advertir que la permisividad no solo opera a nivel de sociedad general. Aunque estos
consumos no sean aceptados por una comunidad, si puede serlo en el grupo mas cercano con
el que se relaciona el adolescente. Por este motivo, hay que tener en cuenta que las normas de
estos subgrupos también condicionan la conducta de sus miembros (Hawkins y Fraser, 1985).

Junto con la imagen social de las sustancias, otro factor que también contribuye a su consumo
es la facilidad con la que se puede adquirir: la mayor disponibilidad (bajo precio, ausencia de
restricciones. ..). Este es un hecho incuestionable y demostrado en numerosos estudios, vélido tanto
para el alcohol como para otras sustancias, y que aparece aun a pesar de controlar otras variables
(Berenzon y cols., 1996; Chaloupka, Cummings, Morley y Horan, 2002; Echeburta, 2001).

En el caso mas concreto del alcohol, en Europa desde hace unos afios se esta presionando para
conseguir la prohibicién de su venta a menores de dieciocho afos y la retirada de la publicidad
dirigida a los jovenes (Eurobarémetro, 2010). Este hecho viene motivado por la comprobacion de
que en aquellos paises que han incrementado los precios para controlar su consumo mediante
impuestos, han elevado la edad minima para comprar bebidas alcohdlicas, o han reducido las horas
y dias de venta de alcohol, se han reducido los problemas derivados del consumo de esta sustancia
(Anderson y Baumberg, 2006; Chaloupka y cols., 2002). En Espafia (donde el alcohol sigue siendo
la sustancia con mayor accesibilidad), pese a los intentos por establecer y cumplir una norma que
prohiba su venta a menores de dieciocho afos, hoy por hoy se aplica de manera muy heterogénea
y superficial, reconociendo los mismos jovenes su incumplimiento (Cortés y cols., 2010).
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Un aspecto ligado tanto a la imagen social del alcohol como a su percepcidon de accesibilidad
es la publicitacion que se hace de esta sustancia, y su identificacién con el éxito social. La
publicidad ofrece a los jovenes una vida ideal placentera en la que ellos son el centro de
todo. Los protagonistas de estos anuncios son atractivos, atléticos, divertidos, prototipos que
despiertan el deseo de emulacién. La bebida, evidentemente, forma parte de todo ese mundo
en el que se elimina cualquier preocupacién respecto a la salud, generando ademas una actitud
positiva hacia esta sustancia que hace olvidar que es una droga (Pascual, 2002) y promueve el
hecho de que no haya fiesta sin alcohol (Echeburuta, 1996).

Por su parte, otras variables acttan a nivel mas microsocial. En este sentido, la deprivacion
social unido a la desorganizacién comunitaria —vivir en un lugar que no cumple unas normas
de buena organizacién (calles mal asfaltadas, suciedad, malos servicios publicos,...) y no tener
sentido de comunidad-, son variables que, aun siendo insuficientes para explicar el consumo de
sustancias, constituyen facilitadores del mismo cuando se combinan con otros factores como la
deprivacién econémica, problemas en el manejo familiar o el fracaso escolar (Hawkins y cols.,
1992; Kumpfer y cols., 1998; Oetting, Donnermeyer y Deffenbacher, 1998). Ademas debido
al entorno estas conductas desviadas pueden llegar a cronificarse y convertirse en un estilo de
vida, ligado en algunas ocasiones al desarrollo de una personalidad antisocial (Becofa, 2002).

En este tipo de comunidades suelen ser menores las posibilidades de crear lazos sociales, con
lo cual estos procesos de socializacion se muestran como mas inefectivos, desapareciendo
su fuerte poder protector, tanto para el uso indebido de drogas como para otras conductas
desadaptadas, en una sociedad normalizada (Martin y Moncada, 2003).

Respecto a los factores de protecciéon, Becona (2002) destaca los propuestos por Kumpfer
y cols. (1998) y Pollard y cols. (1997) entre los que se incluyen un sistema de apoyo externo
positivo, los recursos formales e informales de la familia, las normas, creencias y estandares
conductuales contra el uso de drogas, los refuerzos positivos por la implicacion en la comunidad
y las oportunidades para implicarse en la comunidad.

2.3. Ambito de relaciones con iguales

El grupo de iguales proporciona al adolescente una serie de ventajas que van a facilitar la
transicion hacia el mundo adulto. Da apoyo y seguridad, facilita la separacion de los padres y
modelos anteriores, y proporciona unos ideales, intereses y valores. En la tabla 3 se presentan
algunos de los factores de riesgo y proteccién relacionados con las interacciones que aparecen
dentro del grupo de iguales.

El uso percibido de alcohol por parte de los amigos, asi como la propia conducta de consumo
gue estos manifiestan, e incluso la de los hermanos mayores del mismo sexo, desempena un rol
significativo con respecto al consumo de alcohol, el incremento de las tasas de consumo intensivo
y los problemas asociados durante la transicion de la adolescencia a la edad adulta (D’Amico y
McCarthy, 2006; Kenneth y Krull, 2009; Scholte, Poelen, Willemsen, Boomsma y Engels, 2008).

No obstante, algunos estudios cuestionan el valor predictivo aislado de la relacién con pares
consumidores (lannotti, Bush y Weinfurt, 1996), ya que en la elecciéon del grupo influyen una
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Tabla 3. Factores de riesgo y proteccién asociados al ambito de
relaciones con iguales (Becoina y Cortés, 2011)

Factores de riesgo Factores de proteccion
e Actitudes favorables de los * Apego a iguales no consumidores
compaferos hacia el consumo de

e Relacién con iguales implicados

en actividades organizadas por
e Companferos consumidores la escuela, recreativas, de ayuda,
religiosas u otras

drogas

e Conducta antisocial o delincuencia

temprana e Resistencia a la presiéon de los iguales
e Rechazo por parte de los iguales * No ser facilmente influenciable por
los iguales

serie de variables de diferente indole: la comunicacion familiar, el seguimiento que hacen los
padres de sus hijos y la valoracién positiva de los padres hacia los amigos. En consecuencia, las
creencias del adolescente sobre cémo individuos significativos para él responden al consumo
(ya sea los padres, otros adultos o los amigos), la percepcion del consumo por parte de los
compaferos (generalmente sobreestimada por el adolescente) y las presiones de los iguales,
resultan altamente predictivas analizadas conjuntamente (lannotti y cols., 1996).

En la misma linea, ya que favorece la percepcion que se tiene sobre el consumo de los iguales,
el realizar actividades con jévenes consumidores de edad similar también se considera un fuerte
predictor del uso de alcohol u otras drogas en jovenes (Becofa, 2002; Mufoz, Grafia y Gardia,
2000; Swadi, 1989). Esta influencia es mas importante que la que ejerce el propio consumo de
los padres (Jackson, 1997) que va perdiendo importancia con el paso del tiempo.

Desde otro punto de vista, el rechazo por parte de los iguales se observa puede incrementar el
riesgo de problemas emocionales y conductuales, asociandose a problemas psicopatolégicos y
de consumo de sustancias (Kumpfer y cols., 1998; Repetti, Taylor y Seeman, 2002).

Por lo que respecta a los factores de proteccion de los companeros e iguales, se han estudiado
mucho menos en comparacion con los de riesgo. Sin embargo, destaca el apego a los iguales
cuando estos no consumen drogas. Asi, el hecho de tener amigos intimos normalizados, con
actitudes y metas alejadas del consumo, refuerza una mayor estabilidad y apoyo emocional y
disminuye la probabilidad de inicio en el consumo de sustancias (Becofia, 2002).

2.4. Ambito escolar

El contexto escolar es el lugar donde, entre otros objetivos, se persigue el cultivo y la promocién
de aquellas dimensiones que mas se relacionan con la aparicién o la ausencia de los factores
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que estan a la base de las conductas marginales. También aborda el fomento de aquellas
condiciones que favorecen al adolescente en su progresiva maduracion y autonomia desde
un marco flexible, a la vez que autoritario (Onate, 1987). Dentro de este dmbito se pueden
encontrar algunos factores como los recogidos en la tabla 4.

Tabla 4. Factores de riesgo y proteccion asociados al ambito escolar
(Becoia y Cortés, 2011)

Factores de riesgo Factores de proteccion

¢ Bajo rendimiento académico e Escuela de calidad

e Bajo apego a la escuela e Oportunidades para la implicacion
e Tamano de la escuela prosocial

6 Carcles artsedsl an b esak Refuerzo para la implicacién prosocial

e (Creencias saludables y claros
estandares de conducta

e Apoyo de los profesores y personal
del centro

e Clima institucional positivo

Los centros escolares que promueven una educacién integral de calidad, que llevan a cabo un
adecuado seguimiento personal de los alumnos y sus necesidades (académicas, personales y
familiares) y que presentan un trato ajustado a su desarrollo evolutivo, se ha demostrado que
fomentan la autonomia y el sentido de la responsabilidad, llevando a una menor probabilidad
de desarrollo de conductas problema, entre las que se encuentra el consumo de alcohol (Craig,
1997; Henry, Stanley, Edwards, Harkabus y Chapin, 2009; Maddox y Prinz, 2003; Osgood y
Anderson, 2004).

Mientras que la satisfaccién con la escuela y encontrarse bien en ella facilita el desarrollo de
conductas normativas y disminuye la probabilidad de uso de sustancias (Piko y Kovacs, 2010;
Simons y Crump, 2003), el bajo apego a la escuela, o la falta de interés por la misma, es un
factor de riesgo para el consumo de drogas (Hawkins y cols., 1992). Especificamente, las faltas
al centro escolar o hacer novillos constituye uno de los aspectos mas asociados con el consumo
de drogas (Becofia, 2002; Gottfredson, 1988).

Otro de los factores que clasicamente se ha considerado de riesgo para el consumo de drogas
es el fracaso escolar en un sentido amplio, que incluye el bajo rendimiento académico o la
dificultad de pasar de curso (Hawkins y cols., 1992; Piko y Kovacs, 2010). Ademas, es indiferente
la causa de este fracaso (problemas de conducta, no asistir, bajo aprendizaje, ambiente escolar
pobre...) (Kumpfer y cols., 1998).
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No hay que obviar que el fracaso escolar junto con la poca valoracién que de ellos hacen
sus profesores suele asociarse a la conducta antisocial que manifiestan estos jovenes. En este
sentido, los docentes pueden terminar prestandole mas atencion al control de sus conductas
problema y menor al proceso de aprendizaje (Petterson y cols., 1992). En centros grandes
el control y apoyo de los profesores hacia los alumnos es menor, asi como la motivaciéon e
implicaciéon en el proceso global de la educacion (Miller y Prentice, 1996; Recio, 1992). En el
sentido contrario, el percibir y tener disponibilidad por parte del profesorado para hablar de los
problemas personales tiene ciertos efectos protectores sobre el consumo de sustancias.

2.5. Ambito personal

Tabla 5. Factores de riesgo y proteccion asociados al ambito personal
(Becona y Cortés, 2011)

Factores de riesgo Factores de proteccion

e Bioldgicos (edad, sexo) genéticos y e C(Creencia en el orden social

constitucionales e Desarrollo de habilidades sociales

® Psicoldgicos (actitud favorable al
consumo, valores ético-morales,
problemas de salud mental, y
conductuales -conducta antisocial,

e Creencia en la propia autoeficacia

e Habilidades para adaptarse a las
circunstancias cambiantes

consumo temprano, agresividad-) e Orientacion social positiva
e Rasgos de personalidad (la alienacién e Poseer aspiraciones de futuro
y rebeldia, busqueda de sensaciones o Pedlizne s

y pobre control de impulsos)

La historia de alcoholismo de algiin miembro familiar suele citarse como un factor predictor
del abuso de drogas. No obstante, también hay estudios que contradicen esta idea (Segrin y
Menees, 1996). En este sentido, Goodwin (1985) encontré que aproximadamente la mitad
de los alcohdlicos hospitalizados no tenian antecedentes familiares de alcoholismo. Parece ser
que el peso de lo hereditario en el desarrollo de esta conducta no es claro y en todo caso el
mismo queda mas patente en hijos varones, en los que el riesgo de alcoholismo respecto a la
poblaciéon general se duplica (Cadoret, Yates, Troughon, Woodworth y Stewart, 1996; Hawkins
y cols., 1992).

Si se atiende a los estudios genéticos, estos evidencian que los hijos de alcohdlicos en adopcion
tienen un mayor riesgo de desarrollar alcoholismo que los hijos de no alcohélicos en esta misma
situacion (McGue, 1994; Miller, 1997). En investigaciones realizadas con gemelos, se encuentra
una mayor concordancia entre los dicigdticos que entre los monocigéticos, tanto en lo que se
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refiere al consumo de alcohol como del resto de sustancias, evidenciandose mayor heredabilidad
en los casos de dependencia que en los de abuso (Pickens, Svikis, McGue, Lykken, Heston y
Clayton, 1991). Asimismo, el Yale Family Study (Merikangas y Avenevoli, 2000) encuentra una
probabilidad superior, de 4 a 5 veces, de tener hijos alcohélicos cuando los padres también lo
son, aludiendo que en estos casos junto a la predisposicion hereditaria se une un aprendizaje
temprano en el consumo abusivo de alcohol. Puede concluirse que la presencia de factores
predisponentes eleva el riesgo de consumo, pero éste solo se materializard en un problema
dependiendo de los factores ambientales (Griffith, 1997; Miller, 1997).

Por otra parte, de entre los factores biolégicos que se han relacionado con el inicio del consumo de
esta sustancia se ha sefalado la mayor o menor tolerancia gastrointestinal al alcohol (capacidad de
consumir mas cantidad sin gue aumenten los efectos negativos y mayor sensibilidad al disfrute de
la bebida o al efecto de alivio del estrés). Las personas con baja tolerancia gastrointestinal suelen
experimentar disforia, nduseas, cefalea y sensacién de malestar general asociada al consumo, por
lo que suelen tener escasa probabilidad de avanzar en el proceso adictivo al no adaptarse bien a
la presencia de alcohol en su cuerpo (Echeburua, 2001).

Dentro de los factores psicolégicos y conductuales, la comorbilidad de los trastornos por uso
de sustancias con otros trastornos psiquiatricos ha recibido una importante atencién en los
ltimos anos, estableciéndose la patologia psiquidtrica como un claro factor de riesgo para
el consumo de drogas, especialmente en el caso de la dependencia (Roberts, Roberts y Xing,
2007). En este sentido, parece existir una relacion bidireccional entre ambos aspectos: por
una parte, el consumo aumenta la probabilidad de desarrollar algun problema de salud
mental (Kamon y cols., 2006; Merikangas y Avenevoli, 2000), y por otra parte, la aparicion
de problemas psicolégicos y psicopatoldgicos aumenta la probabilidad del uso de sustancias
en la adolescencia (Brook y cols., 2001; Merikangas y Avenevoli, 2000). En relacion al primer
caso, tanto el abuso como la dependencia aumentan el riesgo de sufrir trastornos afectivos,
mientras que en el caso de los trastornos de ansiedad soélo la dependencia se constituye como
un factor de riesgo. Como ejemplo del seqgundo tipo aparecerian los datos que indican que la
existencia de un estado de animo depresivo en la adolescencia aumenta la probabilidad del uso
de sustancias (Paton, Kessler y Kandel, 1977).

En este mismo sentido se ha sefalado que aquellos nifios que presentan déficit de atencion
e hiperactividad tienen mas riesgo de convertirse en adultos con problemas de bebida. Esta
patologia puede ser reflejo a nivel neurobioldgico de la menor biodisponibilidad interneuronal
de un neurotransmisor (la dopamina) en el circuito neuronal constituido por el cortex prefrontal,
el vérmix cerebeloso y los ganglios basales en relacién con las personas normales. Todo ello lleva
a una tendencia a mostrar conductas impulsivas e incluso antisociales y, en ultimo término, a
una mayor probabilidad de fracasar en la escuela. Es decir, experimentan dificultades para
regular su conducta con arreglo a las normas sociales estructuradas (Echeburta, 2001).

Varios estudios también han demostrado la existencia de una relaciéon consistente entre
agresividad en la infancia y el consumo de drogas (Brook, Whiteman, Finch y Cohen, 2000;
Gilvery, 2000). Cuando la conducta agresiva se convierte en una estrategia de afrontamiento
habitual, puede ir configurando un estilo de personalidad que derive en un trastorno antisocial
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de la personalidad, en el que el consumo de sustancias sea frecuente (APA, 2002; Ohannessian
y Hesselbrock, 2008; Timmermans, Van Lier y Koot, 2008).

También la existencia en la infancia de eventos traumaticos -abuso fisico o sexual-, se ha asociado
con la aparicién de trastornos mentales, especialmente con depresién y trastorno de estrés
postraumatico y con el abuso de sustancias. Los sujetos que sufrieron en la infancia alguna
experiencia de este tipo, tienen un riesgo tres veces mayor de desarrollar una dependencia
(Kendler, Bulik, Silberg, Hettema, Myers y Prescott, 2000). La National Epidemiologic
Survey on Alcohol and Related Conditions, en la que se examina una muestra de mas de
43000 individuos, concluye que aquellos que han experimentado en la infancia dos o mas
acontecimientos adversos (divorcio de los padres, muerte de uno de los progenitores, vivir con
familia de acogida, vivir en una institucion) tienen 1,37 veces mas probabilidad de desarrollar
una dependencia al alcohol que aquellos que sélo han vivido uno o ninguno (Pilowsky, Keyes
y Hasin, 2009).

Otra de las variables analizadas es el comportamiento desadaptativo -las conductas impulsivas,
disruptivas, antisociales y agresivas-, el cual también se ha mostrado predictor potente del
consumo regular y abusivo de alcohol (Bergen, Martin, Roeger y Allison, 2005; Blum e Ireland,
2004; De Micheli y Formigoni, 2004; Harrier, Lambert y Ramos, 2001; Inglés y cols., 2007,
Paschall, Flewelling y Rusell, 2004; Wu, Schlenger, y Galvin, 2003). Por el contrario, los
adolescentes prosociales, asertivos y socialmente habilidosos se muestran menos proclives a
realizar conductas de riesgo para la salud entre las que se encuentras el consumo de sustancias
legales e ilegales (La Greca, Prinstein y Fetter, 2001; Martinez y cols., 2003; Sussman y cols.,
2004), por lo que se espera que las puntuaciones en conducta prosocial no se relacionen
significativamente ni constituyan un factor predictivo del consumo de alcohol en la adolescencia.

Otra de las variables de riesgo que destaca tanto en el inicio como en el mantenimiento es
la actitud hacia el consumo de drogas, entendida como un elemento previo a la intencién
conductual y a la propia conducta (Becofia, 2002). Muchas de las investigaciones evidencian
que las actitudes van formandose progresivamente a través de la observacion de conductas
de consumo e interpretaciones realizadas sobre estas por parte de los agentes sociales mas
cercanos (Jessor, Donovan y Costa, 1991). Al respecto se concluye que una actitud mas
favorable hacia el consumo se relaciona con una mayor experimentacion, con una distorsion
en la percepcion de riesgo, con creencias erréneas acerca de los efectos de la sustancia, con
una menor resistencia a la presién grupal y con una mayor disposicion conductual al consumo
(Marti y Moncada, 2003; Villa, Rodriguez y Sirvent, 2006).

Los motivos que impulsan al consumo son otros de los factores que influyen en la conducta de
consumo entre los jévenes. Entre ellos destaca el modelado (bebo porque lo hace mis amigos),
la presion de grupo (bebo porque me incitan a ello), la bUsqueda de nuevas sensaciones y
la curiosidad. En un segundo plano, pero no menos importantes, destacan romper con la
rutina, sentir euforia, fuerza y desinhibicion (Becofia, 2002; Espada, Méndez, Griffin y Botvin,
2003; Laespada, 2003; Moral, 2002). En otros estudios resalta la importancia de mejorar las
relaciones sociales y la comunicacion, la evasién, la participacion en celebraciones y fiestas, el
derecho de igualdad y la libertad y el aumento de control de la situacién (Salvador, 2009).
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Algunas investigaciones basadas en la Terapia Cognitiva han demostrado que ciertos esquemas
cognitivos consistentes en creencias de grandiosidad y autocontrol insuficiente suelen asociarse
al consumo de drogas (Achenbach y Rescorla, 2001; Young y Klosko, 1993). Estos esquemas
reflejan un estilo cognitivo basado en la falta de limites para los deseos personales junto con
una intolerancia a la frustracion que pudiera derivarse del no cumplimiento de dichos deseos.
Es importante resaltar que este estilo ha sido identificado por expertos y por la sociedad en
general entre los adolescentes de nuestra cultura (Mesa y Ledn-Fuentes, 1996; Urra, 2006),
desencadenado probablemente por las pautas cada vez mas permisivas de crianza que suelen
ser laxas en el establecimiento de limites y disciplina adecuados (Young, 1999).

Respecto al sistema de valores personales que fomentan el inicio en el consumo de sustancias,
es posible identificar la competitividad, el afdn de experimentacion, el presentismo, la
insolidaridad o el liberalismo sexual (Megias, 2001).

Entre las variables mas estudiadas por su posible relacion con el inicio en el consumo destaca
la personalidad. Durante mucho tiempo se ha intentado obtener un perfil del potencial adicto,
aunqgue la gran mayoria de estudios se han centrado en variables concretas. Inglés y cols. (2007)
concluyen que el consumo de alcohol en adolescentes de Ensefanza Secundaria Obligatoria
correlaciona positiva y significativamente con puntuaciones en psicoticismo, extraversion y
conducta antisocial. Concretamente, las puntuaciones en extraversion constituyen uno de los
mejores predictores del consumo de alcohol (Anderson, Schweinsburg, Paulus, Brown y Tapert,
2005; Gotham, Sher y Wood, 2003; Kirkcaldya, Siefenb, Surallb y Bischoff, 2004; Knyazey,
2004; Loukas, Krull, Chassin y Carle, 2000; Merenakk y cols., 2003).

Otra de las caracteristicas de personalidad clasicamente analizada es la impulsividad. En
ella se distinguen dos dimensiones: una mas relacionada con las dificultades para demorar
la recompensa y con la necesidad de reforzamiento inmediato, la cual parece tener mayor
relevancia en el inicio del consumo. La otra, la denominada impulsividad no planeada, asociada
aunarespuesta rapida, espontanea e incluso temeraria, y mas relacionada con el mantenimiento
del consumo y con la presencia de psicopatologia (Dawe, Gullo y Loxton, 2004; Dawe y Loxton,
2004; Hayaki, Stein, Lassor, Herman y Anderson, 2005). La impulsividad también se ha asociado
a un patron de abuso de alcohol en la vida adulta (Chassin, Flora y King, 2004; Fantin, 2006;
Lyvers, 2000; Moeller y Dougherty, 2002; Nadal, 2008).

Asimismo, existe clara evidencia de la relacién entre la busqueda de sensaciones y el consumo
de sustancias, pudiendo incluso predecir su presencia o ausencia (Barrio y Alonso, 1994,
Becofia, 2002; Fergusson, Boden y Horwood, 2008; Mufioz y cols., 2000). Algunos estudios
sugieren incluso una relacién diferencial segun el tipo de sustancia (Adams y cols., 2003). Asi,
los individuos con baja puntuacién en busqueda de sensaciones tenderian a consumir mas
alcohol y cannabis -tratando de evitar el malestar-, mientras que los que puntuan alto elegirian
sustancias con efectos estimulantes -buscando el placer a través de la estimulacion-.

Por ultimo, aungue en un principio parece que la resiliencia encaje mejor como un factor de
proteccion individual, su consideracién ha surgido a partir de programas preventivos de tipo
familiar o en un contexto comunitario (Kumpfer y cols., 1998). En muchas ocasiones se le ha
considerado como un macrofactor que aglutina un conjunto de ellos, aunque lo cierto es que,
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a pesar del interés que suscita, continua siendo poco precisa su definicién conceptual, lo que
dificulta su evaluacion. Respecto a la posible relacion de los factores de riesgo y proteccién con
la resiliencia en el consumo de drogas, Fergus y Zimmerman (2005) sefialaron que es de esperar
que si se incrementa la primera las personas queden inmunizadas para el consumo de drogas.
En el caso del consumo de alcohol, todavia no se dispone de suficientes estudios que analicen
su relacion con la resiliencia. Becofia (2007) pudo confirmar que abstemios y consumidores de
pequenas cantidades de alcohol obtuvieron mayor puntuacion en este factor.

Finalmente, entre los factores de proteccion que se han mencionado a nivel personal destacan
los propuestos por Kumpfer y cols. (1998): tener un temperamento o disposicién positiva,
habilidades sociales de afrontamiento, autoeficacia, habilidad para adaptarse a las circunstancias
cambiantes y orientacion social positiva.

3. Factores que favorecen la vulnerabilidad hacia el alcoholismo

El periodo entre la adolescencia y la edad adulta supone una transicion critica en el desarrollo,
caracterizada por la implicacién en nuevos contextos sociales, nuevas responsabilidades y
privilegios adicionales a los disfrutados hasta ese momento. Pero también supone nuevas
oportunidades e incentivos para importantes cambios en la conformacién de la auto-definicion
personal. Durante esta época aumenta la complejidad de los diferentes hitos y periodos de
desarrollo y se amplian las oportunidades de éxitos y fracasos (Schulenberg, Wadsworth,
O’Malley, Bachman y Johnston, 1996). Ademas, la diversidad en las rutas de la vida se vuelve
mas claramente manifiesta (Sherrod, Haggerty y Featherman, 1993).

Aunque existe una continuidad en el funcionamiento y el ajuste entre la adolescencia y la
adultez temprana para la mayoria de los jovenes, muchos adolescentes con problemas se
convierten en adultos ejemplares, y por contra, algunos adultos jovenes disfuncionales son los
que en su adolescencia mostraban un buen funcionamiento (Aseltine y Gore, 1993).

En el caso del alcohol, el curso general que se sigue desde el uso al abuso se encuentra
ampliamente documentado: el consumo suele incrementarse durante la adolescencia,
alcanzando su nivel maximo alrededor de los 20 afios y mostrando una deceleracion hasta
alcanzar niveles moderados (Danielsson, Wennberg, Tengstrom y Romelsjd, 2010; Duncan,
Duncan, y Strycker, 2006; Johnston, O'Malley, y Bachman, 2003; Johnston y cols., 2009). Sin
embargo, en los Ultimos afos se advierte que bajo esta tendencia normativa a menudo se
enmascara una importante variabilidad interindividual en los cursos de desarrollo (Ham y Hope,
2003; Muthén y Muthén, 2000b; Schulenberg y Maggs, 2002; Wiesner, Weichold y Silbereisen,
2007). Como se ha sefalado en apartados anteriores, muchos factores pueden facilitar el
inicio en el consumo por parte de los adolescentes. Sin embargo, sigue siendo necesaria mas
investigacion que sefale con mayor claridad qué factores pueden predecir la probabilidad de
gue un adolescente desarrolle una trayectoria especifica de consumo (Danielsson y cols., 2010).
El conocimiento de esta heterogeneidad en las vias de desarrollo del consumo de alcohol,
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incluyendo los antecedentes relacionados y las consecuencias, resulta claramente efectivo para
el desarrollo de modelos etioldgicos mas ajustados y para el disefio de intervenciones eficaces
(Wiesner y cols., 2007).

Algunas preguntas importantes que deberia abordarse a este respecto son (Schulenberg y cols.,
1996): ;En qué medida puede predecirse de antemano el éxito o el fracaso de la transicion?
¢ Cuéles son los factores de riesgo pretransicionales que causarian mayores dificultades o nuevos
problemas durante la transicion? Para aquellos que experimentan dificultades anteriores,
icudles son los factores de proteccion pretransicionales que podrian atenuar las dificultades
en la transicion? Estas preguntas reflejan el importante vacio existente en la literatura sobre
predictores de conductas problematicas durante la transicion hacia la edad adulta.

Ademas, la investigacion ha demostrado que no solo es importante sefalar los factores que
llevan al incremento en los patrones de consumo. Los trabajos longitudinales sugieren que
incluso una vez se han alcanzado esos niveles de consumo hay una considerable variabilidad en
la persistencia (Slice, Myers, y Brown, 1998) mostrandose igualmente importantes los estudios
que aborden desde su perspectiva mas amplia todo el proceso de inicio y mantenimiento de
una conducta de consumo (D'Amico y cols., 2001). En general, los estudios longitudinales
realizados en instituciones educativas y programas de tratamiento sugieren que la disminucién
en el consumo de alcohol suele ser bastante comun (Brown y D‘Amico, 2000; Brown, Myers,
Mott, y Vik, 1994, Slice y cols., 1998). Estos hallazgos coinciden con investigaciones previas
y sugieren que muchos jovenes llevan a cabo esfuerzos personales para reducir o parar su
implicacién con el alcohol, tabaco u otras drogas (Wagner, Brown, Monti, Myers y Waldron,
1999). Las fluctuaciones en el consumo de alcohol pueden estar influidas por transiciones
importantes en el desarrollo que ocurren en la adolescencia como obtener el carnet de conducir
0 cambios en el consumo de los pares (Brown y D’Amico, 2000). Sin embargo se requiere mas
informacion acerca de los factores especificos que pueden jugar un rol mas concreto en esos
cambios en los patrones de uso (D’Amico y cols., 2001).

Entre los trabajos que han tratado de analizar estos factores especificos se encuentran
principalmente dos tipos de acercamientos. En primer lugar, los que analizan factores de riesgo
y proteccion que pueden estar vinculados con la transicién hacia el mantenimiento (Bot, Engels,
Knibbe, y Meeus, 2005; Dauber, Houge, Paulson, y Leiferman, 2009; Flory, Lynam, Milich,
Leukefeldt, y Clayton, 2004; Johnston y cols., 2009; Marti, Stice, y Springer, 2010; Power,
Stewart, Hughes, y Arbona, 2005; Van der Vorst, Vermulst, Meeus, Dekovi¢, y Engels, 2009).
Por otro lado, se encuentran las investigaciones que han tratado de identificar la existencia de
diferentes trayectorias en el consumo de alcohol evaluando como se comportan diversas variables
personales, sociales o de consumo entre las distintas trayectorias halladas (Chassin, Pitts y Prost,
2002; D'Amico y cols., 2001; Hill, White, Chung, Hawkins y Catalano, 2000; Jackson, Sher y
Schulengberg, 2008; Patrick y Schulenberg, 2011; Sher, Jackson y Steinley, 2011).

a) TRABAJOS CENTRADOS EN FACTORES DE RIESGO/PROTECCION

Tal como se ha enunciado en el apartado anterior, las perspectivas tedricas predominantes
sobre el consumo de sustancias enfatizan la multifactorialidad del riesgo (Petraitis, Flay y Miller,
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1995), siendo precisamente esta perspectiva la adoptada para predecir el consumo excesivo
de alcohol concurrente y posterior a las etapas de transicién en la adolescencia (Schulenberg
y cols., 1996). Entre las multiples variables analizadas para evaluar su relacion con los cambios
en el consumo destacan:

Variables de personalidad: Caspi, Lynam, Moffitt, y Silva (1993), Jessor y cols., (1991),
Newcomb y Bentler, (1988), Schulenberg y cols., (1996), Stacy, Newcomb, y Bentler,
(1991) o Loeber (1982) sugirieron que aquellos sujetos que puntdan alto en el factor
de bajo convencionalismo durante la adolescencia son mas vulnerables a incrementar el
consumo intensivo de alcohol durante la transicién hacia la edad adulta. Sin embargo
otras evidencias sugieren que esta variable no muestra ninguna relacién con la prediccion
a largo plazo durante esta transicion (Zucker, 1994).

Variables del contexto social: El consumo de alcohol resulta una parte integral de muchas
de las actividades compartidas con los iguales durante la adolescencia, por lo tanto no
sorprende que el contexto social de los iguales incluya algunos de los predictores mas
potentes del consumo de alcohol y de otras sustancias (Chassin, 1984; Hawkins y cols.,
1992; Oetting y Beauvais, 1987). Dos de las variables que se han estudiado en este
sentido son la percepcion del consumo por parte de los iguales y la cantidad de tiempo
libre que se pasa con estos. Ambas estan positiva y potentemente relacionadas tanto
con el consumo de alcohol como con incrementos en el consumo del mismo durante la
transicion (Brook, Cohen, Whiteman y Gordon, 1992; Martiy cols., 2010; Power y cols.,
2005; Silbereisen y Noack, 1988).

Sin embargo, este poder predictivo parece disiparse en el momento que los jévenes
establecen nuevos contactos sociales o van alcanzando ciertos hitos en su desarrollo
personal (pareja) y profesional (empleo) durante la edad adulta (Kandel, Simcha-Fagan'y
Davies, 1986; Stein, Newcomb y Bentler, 1987) momento en el que suele manifestarse
ese decremento en el consumo (Bachman y cols., 2002; Leonard y Homish, 2008; Staff
y cols., 2010).

Respecto a la posible influencia que pueden ejercer algunos referentes significativos
para el joven, se observa que tener un amigo o un padre consumidor abusivo, asi como
el disponer de padres permisivos hacia el consumo, aumenta el riesgo de pertenecer a
trayectorias de consumo abusivo (Bot y cols., 2005; Van der Vorst y cols., 2009).

También se ha visto cierta relacion entre problemas académicos y cambios en el patron
de consumo. Asi los estudiantes que acuden a clase durante la etapa de ensefianzas
medias consumen menos alcohol que los absentistas, pero crecen mas en su consumo
en los primeros afios de universidad (Johnston y cols., 2009; Schulenberg y Maggs,
2002). Ademas, presentar dificultades tanto académicas como de comportamiento en
el centro educativo también se relaciona con la aparicién de consumos mas abusivos de
alcohol (Danielsson y cols., 2010).

Otros factores asociados a la transicién hacia un consumo de alto riesgo incluyen baja
resistencia a la presion de los pares, mayor distress emocional, altos niveles de conductas

| 159



externalizantes, mayores facilidades de acceso al alcohol, y eventos de vida estresantes
(Danielsson y cols., 2010; Dauber y cols., 2009; Flory y cols., 2004; Marti y cols., 2010;
Power y cols., 2005).

] Variables relacionadas con el género. Durante la adolescencia se espera que el consumo
de alcohol, sobre todo en forma de atracones, sea mas comun entre chicos (Bot y
cols., 2005; Van der Vorst y cols., 2009), existiendo mayor probabilidad de que estos
progresen hacia ese tipo de consumo durante la etapa de transicién (Bot y cols., 2005;
Schulenberg y cols., 1994; Van der Vorst y cols., 2009).

o Motivaciones y Expectativas. Existe una clara relacion entre la instauraciéon de un patréon
intensivo de consumo de alcohol y las razones que se dan para consumir esta sustancia
en el periodo de transicion entre la adolescencia y la adultez temprana (Zucker, 2006).

Los modelos motivacionales mantienen que las razones para justificar el consumo de
alcohol son diversas (Cooper, 1994; Cox y Klinger, 1988) y varian en funcién de los
cambios en el ciclo vital. Estas razones se relacionan con las expectativas o creencias
gue tienen los jévenes sobre como el consumo de esta sustancia puede llevarles a
experimentar diferentes consecuencias (Baer, 2002; Brown, Goldman, Inn y Anderson,
1980; Leigh, 1989), las cuales también van modificdndose con el paso del tiempo
(Kuntsche, Knibbe, Gmel y Engels, 2006; Patrick y Schulenberg, 2011).

Al evaluar las expectativas que los jévenes tienen sobre los efectos positivos y negativos
del consumo, algunos estudios muestran por un lado que las expectativas positivas suelen
incrementarse d