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Es para mi una gran satisfacciéon, como Presidente de Socidrogalcohol,
el prologar esta primera Guia Clinica dedicada al manejo de los problemas
relacionados con los comportamientos de uso/abuso o adicciéon al alcohol,
fruto del trabajo de un excelente grupo de clinicos especializados en el drea
de las adicciones y a los que agradezco muy sinceramente su inestimable
contribuciéon a la formaciéon continuada.

Las Guias Clinicas, como se sabe, constituyen una herramienta esencial
para la praxis y gestién clinica, ya que buscan el mejor resultado terapéu-
tico en base a la mejor informacién cientifica disponible y, por lo tanto,
definen el “contenido de la atencién”.

La necesidad de pautas guia se fundamenta en los siguientes aspectos:
existe elevada prevalencia y discapacidad vinculada a las patologias adicti-
vas, la prdctica clinica se lleva a cabo con una notable variabilidad de tra-
tamientos (farmacolégicos, psicoldgicos, etc.) y criterios diagnosticos (sub-
tipos multiples), existe un importante consumo de recursos con elevados
costes directos, indirectos e intangibles, disponibilidad creciente de hechos
y/o evidencias cientificas muy dispersas y, por ultimo, existe una demanda
y utilidad potencial en el campo de la asistencia primaria.

Las Guias de Practica Clinica contribuyen a organizar el proceso asis-
tencial para garantizar la asistencia basada en las mejores evidencias y
disminuir la variabilidad de la practica clinica.

El objetivo de maximizar la efectividad y la equidad de la atencién pro-
tocolizada conlleva un conjunto de recomendaciones basadas en las eviden-
cias cientificas y dirigidas a facilitar la toma de decisiones a los profesiona-
les y pacientes.

Por todo ello, es necesario clasificar en diferentes niveles de evidencia
(grado de demostracién de la eficacia, eficiencia o efectividad) basados en
el soporte bibliogrédfico. Asi, se presentan en forma de tablas la clasificacion
de los diferentes estudios (abiertos, controlados, prospectivos, etc.) y la sin-
tesis del estado actual del conocimiento, de manera que el clinico puede
integrar facilmente los hechos, los resultados de los diferentes grados o
tipos de intervencion.
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En sintesis, desde Socidrogalcohol, asumimos con gran esperanza la se-
rie de Guias de Practica Clinica, que hoy se inicia con la dedicada a los alco-
holismos. Esta expectacion estd basada no sélo en la actualizacion precisa
por el cambio habido en el modelo asistencial (paradigma), sino también
en la necesidad de facilitar a los clinicos la justificacion de la toma de de-
cisiones.

Marzo, 2007

Julio Bobes
Presidente Socidrogalcohol
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/. Predmbulo

La aparicién en los ultimos afios de innumerables evidencias cientificas,
diversos instrumentos de deteccion y diagnéstico y nuevos farmacos y psicote-
rapias para el tratamiento del alcoholismo, ha aportado un enorme progreso
tanto al conocimiento de dicha enfermedad como a la optimizacién de los re-
sultados de su tratamiento.

Sin embargo, algunas de dichas innovaciones no han llegado a ser total-
mente conocidas por los profesionales y determinadas evidencias cientificas,
aunque prometedoras, son solo preliminares y estdn pendientes de confirma-
cién por otros estudios futuros.

Por todo ello, se hacia necesario recopilar este conocimiento cientifico ac-
tualizado en una Guia Clinica, que sea de maxima utilidad para los profesiona-
les que trabajan con los problemas relacionados con las bebidas alcohdlicas.

SOCIDROGALCOHOL, la Sociedad Cientifica Espafola de Estudios sobre el
Alcohol, el Alcoholismo y las Otras Toxicomanias, que viene trabajando con
la problematica del alcoholismo desde hace casi 40 afios, ha procedido a la
recopilacion de datos cientificos actualizados sobre deteccién, diagnostico y
posibles intervenciones terapéuticas eficaces, tanto para el consumo de riesgo,
como para la dependencia del alcohol, en esta Guia Clinica.

Ademads, tras su redaccion inicial, la guia clinica ha sido sometida a revision
por parte de profesionales expertos en drogodependencias, los cuales han
mejorado el texto inicial y han aportado también sus conocimientos sobre la
préctica clinica cotidiana de atencion al alcoholismo.

Las evidencias cientificas recopiladas han sido clasificadas de acuerdo con
los Niveles de Evidencia y los diversos Grados de Recomendacion, por lo que
se refiere a los procedimientos de deteccion, diagndstico e intervencion tera-
péutica, tanto farmacolégica como psicologica.

Las recomendaciones que parten de esta Guia Clinica no obligan a los pro-
fesionales a proceder de este modo en su practica clinica convencional. Es
decir que no se trata de pautas obligatorias en el procedimiento asistencial del
alcoholismo, sino simplemente de consejos practicos que tienen el apoyo de
una Sociedad Cientifica Profesional, como es SOCIDROGALCOHOL.
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CRITERIOS UTILIZADOS

Niveles de evidencia:

1. Ensayos clinicos controlados, randomizados y bien disefados, o bien,
metandlisis.

2. Ensayos clinicos que tienen pequeiias limitaciones metodolégicas.
3. Estudios descriptivos, comparativos y de casos controles.

4. Consenso de comités de expertos, informes técnicos de las autoridades
sanitarias y series de casos.

GRADOS DE RECOMENDACION

De acuerdo con los niveles de evidencia descritos:

Grado de recomendacion Nivel de evidencia
A (maxima) 1

B (alta) 2y3

C (media) 4
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2. Dutreduceiin

Segun el estudio E.C.A., el alcoholismo es el trastorno mental que tiene una
mayor prevalencia de vida (13,5%), en la poblacién de los Estados Unidos de
América (Regier y cols,1990):

- Alcoholismo 13,5%
- Abuso o dependencia de otras drogas 6,1%
- Trastornos de ansiedad 14,6%
- Trastornos afectivos 8,3%

La prevalencia del alcoholismo equivaldria, por tanto, al doble de la del
abuso de todas las otras drogas juntas (6,1%) y a mds de la mitad de todos
los demads trastornos mentales (no adictivos) juntos (22,5%).Y seria tan o mas
elevada que la de todos los trastornos de ansiedad juntos o que todos los tras-
tornos afectivos juntos.

El estudio E.C.A. ha sido completado y ampliado con otros estudios epide-
miol6gicos, como el N.C.S. (Kessler i cols., 1997), que han comprobado ade-
mas que el alcoholismo presenta una elevada prevalencia de comorbilidad con
otros trastornos psiquidtricos graves y con otras drogodependencias; lo cual
contribuye a aumentar sustancialmente el riesgo de comportamientos agresi-
vos, violencia y suicidio, en dicha poblacién de pacientes.

Segun el estudio N.E.S.A.R.C., el alcoholismo, los trastornos afectivos y los
trastornos de ansiedad son los trastornos psiquidtricos que tienen una mayor
prevalencia, durante los dltimos 12 meses (Grant i cols., 2004):

- Alcoholismo 8,46%
- Abuso de drogas 2%

- Trastornos de ansiedad 11,08%
- Trastornos afectivos 9,21%

El alcohol es la droga psicoactiva de consumo mas extendido en Espafa. Un
5,3% de poblacion general espafiola y un 12,3% de los estudiantes de 14-18
afios, presentan un consumo de riesgo (>=40gr/dia en hombres y >=25gr/dia
en mujeres; que seria equivalente a 4 copas de vino o cerveza/dia en hombres
y 2 en mujeres).

Entre los estudiantes de 14-18 afios ha aumentado el consumo intenso de
alcohol. La prevalencia de intoxicaciones alcohdlicas agudas (embriagueces),
en los 30 dias previos a la encuesta, pasé de 8,6% en 1996 a 12,3% en 2004 y
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la proporcion de bebedores de riesgo de 8,6% en 1996 a 12,3% en 2004 (Ob-
servatorio Espafol sobre Drogas, Informe 2004).

Se estima que entre los pacientes de la Atencion Primaria hay de un 4% a
un 29% de bebedores de riesgo, de un 0.3% a un 10% de bebedores abusivos y
de un 2% a un 9% de pacientes con dependencia al alcohol (Reid — 1999).

El alcohol es el tercer factor de riesgo para la salud (tanto para la aparicion
de enfermedades como para la muerte prematura) mas importante, por detras
del consumo de tabaco y la hipertension arterial. Como factor de riesgo para
la salud es 3 veces mas importante que la diabetes y 5 veces mds importante
que el asma (Anderson y Baumberg, 2006).

Conviene tener en cuenta, ademas, que el alcohol puede inducir trastornos
mentales (depresion, ansiedad, inestabilidad emocional, trastorno del suefio,
etc.), no tan sé6lo en las personas que presentan un trastorno por dependencia
del alcohol, sino también en las que hacen un consumo excesivo de alcohol
(World Health Report, 2002).

El consumo excesivo de alcohol puede causar o exacerbar hasta 60 enfer-
medades diversas y ademas constituye un factor determinante de incidentes
de violencia familiar y de género, accidentes laborales y de circulacion. Nivel
de evidencia 1

El consumo de bebidas alcohdlicas tiene una importante repercusiéon en los
accidentes de trafico y mas de la tercera parte de conductores fallecidos por
accidentes de trafico presenta una concentraciéon de alcohol en sangre >=0,3
gr/l (Observatorio Espaiiol sobre Drogas, Informe 2004).

En total, el gasto tangible que el alcohol provoca en la Uniéon Europea se es-
tima en unos 124 billones de euros al afio y el no tangible en unos 270 billones
de euros al afio (Anderson y Baumberg, 20006).

En 1976 la Organizacién Mundial de la Salud defini6 el alcoholismo a través
del sindrome de dependencia alcoholica: “un estado psiquico y habitualmente
también fisico resultado del consumo de alcohol, caracterizado por una con-
ducta y otras respuestas que siempre incluyen compulsion para ingerir alcohol
de manera continuada o periédica, con objeto de experimentar efectos psiqui-
cos o para evitar las molestias producidas por su ausencia”.

El término alcoholismo incluye el trastorno por dependencia del alcohol y
el trastorno por abuso de alcohol (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2002).
La Organizaciéon Mundial de la Salud define el Sindrome de dependencia del
alcohol de manera muy parecida pero al trastorno por abuso de alcohol lo
denomina Consumo Perjudicial de Alcohol y lo define como el consumo de
alcohol que esta afectando ya a la salud fisica o mental (Organizacién Mundial
de la Salud, 1992).
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El alcoholismo es una enfermedad multifactorial que probablemente se
debe a una alteracion del funcionamiento de determinados circuitos cerebra-
les que intervienen en el auto-control de la conducta de ingerir bebidas alco-
hélicas. Si no se detiene el curso de esta enfermedad apareceran, de manera
progresiva, sus consecuencias médicas, psiquidtricas y adictivas, que van a
conducir al paciente a recaidas sucesivas y a que esta enfermedad se convierta
en cronica.

Las personas que inician el consumo de bebidas alcohélicas durante la
adolescencia tienen una mayor probabilidad de sufrir las consecuencias del
consumo excesivo de alcohol al llegar a la vida adulta, entre las cuales se en-
cuentran el riesgo de desarrollar alcoholismo o dependencia del alcohol. Nivel
de Evidencia 2.

El alcoholismo cursa con periodos de remision y recaidas. Su edad de inicio
suele situarse entre los 18 y los 25 afios. Aunque algunas personas con depen-
dencia del alcohol pueden dejar de beber por sus propios medios, otros van
a necesitar de un tratamiento de desintoxicacion y deshabituacién. Nivel de
Evidencia 2.

La posibilidad de que un paciente alcohélico pueda retornar a un consu-
mo controlado, tras haber efectuado un tratamiento del alcoholismo, depende
sobretodo de la gravedad de su dependencia. Sin embargo, la abstencion con-
tinuada de alcohol es el objetivo 6ptimo y el que consigue el mejor funciona-
miento global a largo plazo.

Entre las personas que han recibido tratamiento del alcoholismo, aproxi-
madamente el 70% refieren una reduccién del nimero de dias de consumo de
alcohol y una mejoria de su salud a los 6 meses. La mayoria tienen por lo me-
nos un episodio de recaida durante el primer afio de tratamiento, sin embargo
beben con menor frecuencia y toman una menor cantidad de alcohol que antes
del inicio del tratamiento, pasando a estar abstinentes en el 70% al 90% de los
dias y presentando consumo excesivo de alcohol sélo en el 5% al 10% de los
dias, cosa que solia ocurrir en la mayoria de los dias antes del inicio del trata-
miento (An6nimo, 2006).

El tratamiento del alcoholismo redunda ademdas en una mejora del fun-
cionamiento de la familia, de la satisfaccion de la pareja y de la patologia psi-
quiatrica de la familia (An6nimo, 2006). Nivel de evidencia 2.

El alcoholismo tiene una buena respuesta al tratamiento especializado
(Berglund y cols., 2003; Guardia y cols., 2002). Segtin un estudio efectuado
en Cataluna, el 44% de los 850 pacientes que habian recibido un tratamiento
especializado, en un centro de la red publica de drogodependencias, se encon-
traban en remisién, 10 afios después del inicio del tratamiento (Gual y cols.,
2004).
15
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Respecto a la prevencion del alcoholismo, habitualmente se utiliza la edu-
cacion en las escuelas y las campafas de informaciéon ptblica. Sin embargo,
la evidencia cientifica sugiere que dichas medidas preventivas carecen de efi-
cacia.

La prevencion basada en la evidencia ha comprobado que las medidas pre-
ventivas mas eficaces son las que controlan el precio y la disponibilidad de
bebidas alcohoélicas. Es decir, un aumento del precio, una restriccion de los
dias, los horarios y el nimero de establecimientos de venta de bebidas alcohd-
licas, consigue eficazmente una reduccion de las consecuencias del consumo
excesivo de alcohol; mientras que un aumento de la edad legal para poder
tomar bebidas alcohdlicas consigue reducir no sélo el consumo de alcohol sino
incluso la tasa de accidentes de trafico en los jévenes (Room, Babor y Rehm,
2005). Nivel de Evidencia 1.

2.1. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

El consumo excesivo de alcohol puede causar o exacerbar hasta 60 enfer-
medades diversas y ademads constituye un factor determinante de incidentes
de violencia familiar y de género, accidentes laborales y de circulacion. Nivel
de evidencia 1

Las personas que inician el consumo de bebidas alcohdlicas durante la
adolescencia tienen una mayor probabilidad de sufrir las consecuencias del
consumo excesivo de alcohol al llegar a la vida adulta, entre las cuales se en-
cuentran el riesgo de desarrollar alcoholismo o dependencia del alcohol. Nivel
de Evidencia 2.

El alcoholismo cursa con periodos de remision y recaidas. Su edad de inicio
suele situarse entre los 18 y los 25 afios. Aunque algunas personas con depen-
dencia del alcohol pueden dejar de beber por sus propios medios, otros van
a necesitar de un tratamiento de desintoxicacion y deshabituacion. Nivel de
Evidencia 2.

El tratamiento del alcoholismo redunda ademas en una mejora del funcio-
namiento de la familia, de la satisfaccion de la pareja y de la patologia psiquia-
trica de la familia. Nivel de evidencia 2.

Los estudios cientificos han confirmado que las medidas preventivas de tipo
educativo o informativo son poco eficaces para prevenir el dano asociado al
consumo excesivo de alcohol. Nivel de Evidencia 1.

Las medidas preventivas que han demostrado tener una mayor eficacia son
el aumento del precio de las bebidas alcohdlicas, la reduccion de los lugares y
horarios de venta, la disminucion de la tasa de alcoholemia para la conduccién
de vehiculos, la mayoria de edad para el inicio de consumo de bebidas alcoh6-
licas y la reduccion de su publicidad y patrocinio. Nivel de Evidencia 1.



ALCOHOLISMO

5. Defincciones Openativas

El consumo excesivo de alcohol se puede clasificar en 3 grandes grupos. (1)
El consumo de riego es un consumo excesivo que si bien aumenta las proba-
bilidades de que la persona sufra consecuencias adversas (médicas, psiquia-
tricas, familiares, sociales, etc.), todavia no se han producido. (2) Cuando ya se
han producido dichas consecuencias pasa a ser considerado como consumo
perjudicial. (3) Cuando ademads de haber producido dichas consecuencias, el
consumo de alcohol se ha convertido en una conducta adictiva, se considera
dependencia del alcohol o alcoholismo.

3.1. CONSUMO DE RIESGO

Se considera consumo de riesgo de alcohol aquel que supera los limites
del consumo moderado (o prudente) y que aumenta el riesgo de sufrir en-
fermedades, accidentes, lesiones o trastornos mentales o del comportamiento
(Gunzerath y cols., 2004). Nivel de Evidencia 1.

El consumo de riesgo ha sido definido como un consumo casi diario su-
perior a 40gr de etanol al dia (mds de 4 UBEs - en varones-) y superior a 24
gr de etanol al dia (més de 2 UBEs - en mujeres-), equivalente a un consumo
semanal superior a 21 UBEs para varones y a 14 UBEs para mujeres (Rehm y
cols., 2004).

Estas medidas son puntos de corte extraidos de estudios epidemiol6gicos
que comparaban el riesgo de sufrir problemas de salud con los consumos de
alcohol relatados por las personas entrevistadas. Un consumo superior a 40
gr al dia (en varones) doblaba su riesgo de padecer: enfermedades hepaticas
(el 60% presentan alteraciones hepaticas al cabo de 10 afios), hipertension
arterial, algunos canceres y para sufrir una muerte violenta. En mujeres, el
consumo superior a 24 gr de etanol al dia, aumenta el riesgo de padecer enfer-
medades hepdticas y cancer de mama (Corrao y cols., 1999).

Sin embargo, algunos paises como Australia proponen unos limites mas
restrictivos para un consumo de bajo riesgo de alcohol, limitado a 2 unidades
de bebida estandar (20 gramos de alcohol) al dia para hombres o mujeres
adultos. Recomiendan ademads no tomar bebidas alcohélicas a los menores de
15 anos, mujeres embarazadas, personas que hacen actividades de riesgo y
personas que toman drogas ilegales. Consideran como personas de riesgo a
los jévenes, ancianos y personas que tienen antecedentes familiares de alco-
holismo y recomiendan pedir consejo, al médico tratante, a las personas que
toman medicamentos y a las que sufren algin trastorno médico o psiquidtrico
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que pudiera ser empeorado por el consumo de alcohol (National Health and
Medical Research Council, 2007).

Beber hasta la embriaguez produce un efecto de deterioro de la capacidad
de razonamiento, la toma de decisiones y la capacidad de auto-control del
comportamiento. En tal estado, la persona presenta desinhibicion de impulsos
sexuales y agresivos que favorecen la aparicion de discusiones, peleas, agre-
siones, relaciones sexuales no planificadas o abuso sexual, de los cuales puede
ser tanto el agresor como la victima. Ademas, el deterioro de la coordinacién
motora puede ser la causa de accidentes y lesiones (Del Rio y cols., 2002), in-
cluso por caidas en la calle, en el trabajo (Gémez y cols., 2002; Perea Ayuso y
cols., 2004) o en el propio hogar.

El consumo ocasional de riesgo se produce cuando una persona hace un
consumo concentrado de varias consumiciones alcohélicas en pocas horas. Se
considera consumo ocasional de riesgo el que supera los 50 gramos de etanol
por ocasion, para los hombres, o 40 gramos de etanol por ocasion, para las
mujeres (World Healh Organization, 2002).

CONSUMO DE RIESGO
REGULAR OCASIONAL
HOMBRES Mas de 40 gr/dia 50 gramos por ocasién (o mas)
MUJERES Mas de 25 gr/dia 40 gramos por ocasion (o mas)

Europa es la region del mundo donde se consume mas alcohol (11 litros
de alcohol puro por habitante y afio) (Babor y cols., 2003). Las cifras recientes
sobre la prevalencia anual de dicho fenémeno en la Comunidad Europea son
(Leifman y cols., 2002):

Dependencia del Alcohol | Consumo de Riesgo de Alcohol

HOMBRES 5%

15%

MUJERES 1%

En nuestro pais todavia no se ha efectuado un estudio completo y global
que cuantifique la prevalencia tanto del alcoholismo como del consumo de
riesgo en toda la poblacion espaiola.
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Segun un estudio efectuado en la Comunidad de Castilla-Le6n, presentan
un consumo de riesgo ocasional 1 de cada 3 hombres (34,6%) y 1 de cada 5
mujeres (20,8%). Mientras que las personas que presentan alcoholismo son 1
de cada 10 hombres (9,5%) y 1 de cada 15 mujeres (6,3%) (Alvarez, Fierro y
del Rio, 2006). Nivel de Evidencia 2.

TOTAL Hombres Mujeres
N=2.163 N=1.121 N=1.042

Consumo moderado
hombres=<21 U/sem 80,3% 78.9% 81.8%
mujeres=<14 U/sem

Consumo de riesgo
reqular
hombres > 21 U/sem
mujeres > 14 U/sem

19,7% 21,2% 18,2%

Consumo de riesgo
ocasional 28.0% 34.6% 20,8%
=>5 cons./ocasion

Alcoholismo o o o
CAGE => 2 ptos. 8,0% 9.5% 6,3%

Problemas sociales

relacionados con el 6,5% 8,8% 4.1%

alcohol

El consumo de riesgo de alcohol es motivo de gran preocupacion sanitaria
y social, dado que su prevalencia, mucho mas elevada que la del alcoholismo,
puede causar las mismas enfermedades médicas y psiquidtricas que el alcoho-
lismo, lo cual supone un importante reto para la prevencion de enfermedades
médicas, trastornos mentales y del comportamiento, agresividad, violencia,
suicidio y mayor vulnerabilidad hacia la dependencia de otras drogas.

3.2. CUANTIFICACION DEL CONSUMO DE ALCOHOL

No soélo las personas que presentan alcoholismo pueden tener consecuen-
cias adversas de las bebidas alcohdlicas, sino también cualquier persona que
consuma, por encima de los limites del consumo prudente, tanto si se trata de
un consumo regular como ocasional.
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Existe una forma de medir el consumo de alcohol que es la llamada Unidad
de Bebida Estandar (UBE), que ha sido validada en Espafia por un grupo de
investigadores de SOCIDROGALCOHOL y que se ha establecido en 10 gr. de
alcohol (Rodriguez-Martos y cols., 1999).

Para ello participaron 8 Comunidades Auténomas, se realizaron 10.751 ob-
servaciones y se determind el contenido alcohélico para la consumicion tipo de
cerveza, vino y destilados.

A pesar de la dispersion de las medidas y sus variaciones, se pudo concluir
que para Espaina una UBE es igual a 10 gr. de etanol, que equivale al conteni-
do de alcohol etilico de una copa de vino o de cerveza. Sin embargo para una
bebida destilada, el resultado fue de 20 gr., por lo que se decidié que una copa
o combinado de una bebida alcohdlica destilada equivale a 2 UBE.

Equivalencia de la UBE en gramos de alcohol y en tipos de bebidas

1 UBE —10 g de alcohol puro = 1 copa de vino o cerveza = 1/2 consumicion de destilados

1 UBE =1 vasito o copa de vino = 1 cerveza (cafia, mediana, quinto, botellin, etc.) = 1 vermut

2 UBE =1 copa de cofiac = 1 ginebra = 1 whisky = 1 combinado (cubalibre, gintonic, etc.)

Esta unidad de medida permite cuantificar con mayor precision el consumo
de alcohol y facilita la deteccion del consumo de riesgo.

Grado de recomendacion C: En los estudios cientificos se recomienda con-
tabilizar los gramos de etanol que una persona ingere; en la practica clinica se
suelen utilizar las Unidades de Bebida Estandar por ser mas funcionales.

3.3. CONSUMO PERJUDICIAL

Para la CIE-10 (Décima Revision de la Clasificacion Internacional de Enfer-
medades de la 0.M.S.) el Consumo Perjudicial es un consumo de alcohol que
ya ha afectado a la salud fisica (p.e. dafio hepatico) y / o psiquica (p.e. cuadros
depresivos secundarios a consumos masivos de alcohol) sin llegar a cumplir
los criterios diagnésticos de dependencia del alcohol (Organizaciéon Mundial de
la Salud, 1992). En la practica se tiende a considerar que un consumo regular
por encima de los 60 gr/dia de etanol en el hombre, o de los 40 gr/dia en la
mujer, es probable que llegue a provocar las consecuencias adversas carracte-
risticas del consumo perjudicial.

Ademids, en determinadas situaciones vitales en las que el consumo de alco-
hol esta afectando a la salud fisica o mental, como son embarazo, cardiopatia,
hipertension, diabetes, tratamientos con fArmacos que tienen interacciones con
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el alcohol y personas menores de 18 afos; el profesional de la salud deberia
recomendar al paciente no tomar bebidas alcohdlicas. Por tanto, una vez efec-
tuada dicha recomendacion, si el paciente sigue tomando bebidas alcohélicas
se puede considerar también como consumo perjudicial (0.M.S., 1992).

Las personas que presentan un consumo perjudicial de alcohol pueden ob-
tener un gran beneficio para su salud si consiguen reducir su consumo. Una
informacién adecuada sobre las consecuencias de dicho consumo y unas re-
comendaciones claras y sencillas, orientadas hacia la reduccion del consumo,
pueden resultarle de gran ayuda. Sin embargo, cuando se trata de personas
que han desarrollado alcoholismo (dependencia del alcohol) probablemente
ya no podran retornar a un consumo moderado, aunque se esfuercen mucho
para conseguirlo, y tendran que optar por la abstencion continuada de bebidas
alcoholicas, si desean recuperarse.

3.4. CONCEPTO DE ALCOHOLISMO

El alcoholismo se caracteriza por la dificultad para controlar el consumo
de bebidas alcohdlicas. El deterioro en la capacidad de controlar el consumo
de alcohol puede ser intermitente y muy ligero, en las fases iniciales de la en-
fermedad, pero puede llegar a ser continuado e intenso, mds adelante, y con-
ducir a una “robotizacién” progresiva de la conducta de auto-administracién
de alcohol y a una pérdida de control tan grave como la de cualquier otra
drogodependencia por via intravenosa. Nivel de Evidencia 2.

Cuando una persona ha desarrollado una grave dependencia del alcohol
no podra retornar a un consumo moderado y cuando pruebe de tomar bebidas
alcohdlicas volvera a experimentar las mismas dificultades para controlar su
consumo. Por este motivo, el objetivo ideal seria que el paciente alcohélico se
mantuviera sin tomar bebidas alcohdlicas, de manera continuada, sin embar-
go, lo més probable es que su actitud ante tal objetivo sea bastante ambivalen-
te y ello puede contribuir a que su evolucién curse con la alternancia de perio-
dos de remision de la enfermedad y periodos de recaida, en los que su vida se
desorganiza y puede llegar a estar fuera de control. Nivel de Evidencia 3.

3.5. SINDROME DE DEPENDENCIA DEL ALCOHOL

Para la CIE-10 el Sindrome de Dependencia consiste en un conjunto de
manifestaciones fisioldgicas, comportamentales y cognoscitivas en el cual el
consumo de alcohol adquiere la maxima prioridad para el individuo, mayor
incluso que cualquier otro tipo de comportamiento de los que en el pasado
tuvieron el valor mas alto. Dos sintomas caracteristicos son la sensacién de
deseo o necesidad (que pueden llegar a tener una gran intensidad) de beber
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alcohol y también la disminucion de la capacidad para controlar la ingesta de
alcohol (0.M.S.-1992).

El Sindrome de Dependencia Alcohdlica ha demostrado ser un diagnéstico
independiente de la otra categoria diagndstica relacionada con el consumo de
alcohol, que conocemos como Consumo Perjudicial de Alcohol (Schuckit 2000;
Hasin 2003 a; 2003b; 2004).

El Sindrome de Dependencia Alcohélica presenta una elevada concordan-
cia diagndstica entre las clasificaciones diagnésticas CIE y DSM (Hasin, 1996) y
predice con gran fiabilidad la presencia de problemas relacionados con el alco-
hol en aquellas personas que cumplen los criterios diagnosticos frente a aque-
llas otras que no los cumplen, aunque es necesario indicar que la intensidad
de los sintomas y de los problemas derivados de ellos es fluctuante (Schuckit
1998; 1999; Hasin 2003a; 2003b; 2004).

El desarrollo del sindrome de dependencia del alcohol puede ser mas lento
que el de otras drogas, por ello sus consecuencias pueden aparecer mas tarde,
entorno a los 40-45 anos. Sin embargo, cambios en las pautas de consumo y
el consumo previo o simultaneo de otras sustancias pueden favorecer un desa-
rrollo méas rapido y contribuir a una dependencia més severa del alcoholismo
(Echeburuaa, 2001).

Grado de recomendacion B: Los términos mas adecuados para describir
los problemas relacionados con el consumo de alcohol son: consumo de riesgo,
consumo perjudicial y dependencia del alcohol.

Dado el importante problema que supone el consumo excesivo de alcohol
en la poblacién general seria conveniente la deteccion sistemdtica de bebedo-
res de riesgo en el sistema sanitario y, en especial, en la Atenciéon Primaria de
Salud. Sin embargo, las tasas de deteccion actuales de bebedores de riesgo en
la Atencion Primaria suelen ser muy bajas (Heather y cols., 1996; Spandorfer y
cols., 1999; Rumpfy cols., 2001; Aalto y cols., 2001; Rush y cols., 2003).

Se puede sospechar el diagnéstico de consumo perjudicial o dependen-
cia del alcohol ante personas que viven en condiciones de aislamiento social;
cambian de domicilio, trabajo y relaciones con frecuencia; se encuentran en
situaciones de conflicto familiar constante; se quejan de: nerviosismo, irritabi-
lidad, insomnio, depresion y amnesia; hacen quejas suicidas; acuden de forma
frecuente a puntos de urgencia con quejas inespecificas; han tenido repetidos
accidentes o traumatismos; presentan sintomas gastrointestinales, trastornos
cardiacos inexplicables, crisis convulsivas de aparicién tardia, hipertension ar-
terial moderada o grave; abusan de otras sustancias como nicotina; presentan
disfuncién sexual, tos cronica, nduseas o vomitos matutinos (Edwards y cols.
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2003). En la préctica, puede resultar de gran utilidad hablar con los familiares
o las personas que conviven con el paciente, ya que nos pueden facilitar una
gran cantidad de informacion colateral sobre los mencionados sintomas.

A continuacion se presentan los aspectos basicos a recoger en la historia
clinica:

e Antecedentes familiares: Antecedentes de consumo de alcohol, presencia
de enfermedades orgdnicas y / o trastornos psiquidtricos.

e Antecedentes personales: Enfermedades y tratamientos previos y actua-
les, antecedentes escolares, laborales, sociales y forenses.

e Patrones de consumo de alcohol: Evolucién del consumo de alcohol y
de los problemas relacionados con el mismo, reconstruccion de un dia
tipico de bebida reciente (actividades y consumos de alcohol detallados),
reconstruccion del consumo a lo largo de una semana reciente, influencia
actual del alcohol en la personalidad del paciente y en sus actividades.

e Periodos previos de abstinencia: Duracion, motivo, métodos empleados
para conseguirlo.

e Motivacion del paciente para dejar de beber.

Grado de recomendacion C: La entrevista clinica semi-estructurada debe
ser utilizada como herramienta diagnéstica de los problemas relacionados con
el alcohol en todos los d&mbitos clinicos, siempre que se disponga de al menos
15 minutos para realizarla.

3.6. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LOS TRASTORNOS POR CONSUMO
DE ALCOHOL

Criterios Diagnodsticos (DSM-IV-TR) (Asociacion Americana de Psiquia-
tria, 2002)

Criterios para la Intoxicacion por Sustancias

Presencia de un sindrome reversible especifico de una sustancia debido a
su ingestion reciente (o a su exposicion). Nota: diferentes sustancias pueden
producir sindromes idénticos o similares.

Cambios psicolégicos o comportamentales desadaptativos clinicamente sig-
nificativos debidos al efecto de la sustancia sobre el sistema nervioso central
(p. €j., irritabilidad, labilidad emocional, deterioro cognoscitivo, deterioro de la
capacidad de juicio, deterioro de la actividad laboral o social), que se presentan
durante el consumo de la sustancia o poco tiempo después.

Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor
por la presencia de otro trastorno mental.
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Criterios para el Abuso de Sustancias

Un patrén desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un dete-
rioro o malestar clinicamente significativos, expresado por uno (o mas) de los
items siguientes durante un periodo de 12 meses:

Consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumplimiento de obli-
gaciones en el trabajo, la escuela o en casa (p. €j., ausencias repetidas o rendi-
miento pobre relacionados con el consumo de sustancias; ausencias, suspen-
siones o expulsiones de la escuela relacionadas con la sustancia; descuido de
los nifios o de las obligaciones de la casa).

Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo es
fisicamente peligroso (p. €j., conducir un automévil o accionar una macquina
bajo los efectos de la sustancia).

Problemas legales repetidos relacionados con la sustancia (p. €j., arrestos
por comportamiento escandaloso debido a la sustancia).

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 (p. ej., discusiones con la esposa acerca de las
consecuencias de la intoxicacion, o violencia fisica).

Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de
sustancias de esta clase de sustancia.

Criterios para la Dependencia de Sustancias

Un patrén desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un dete-
rioro o malestar clinicamente significativos, expresado por tres (o mas) de los
items siguientes en algin momento de un periodo continuado de 12 meses:

1. Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes items:
(a) una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia
para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado
(b) el efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente
con su consumo continuado.

2. Abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes items:

(a) el sindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia (v. Criterios
Ay B de los criterios diagnésticos para la abstinencia de sustancias
especificas)

(b) se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar
los sintomas de abstinencia.
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3. La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante
un periodo més largo de lo que inicialmente se pretendia.

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o inte-
rrumpir el consumo e la sustancia.

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencion de
la sustancia (p. ej., visitar a varios médicos o desplazarse largas distan-
cias), en el consumo de la sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras otro) o en
la recuperacion de los efectos de la sustancia.

6. Reduccion de importantes actividades sociales, laborales o recreativas
debido al consumo de la sustancia.

7. Se continta tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de proble-
mas psicologicos o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causa-
dos o exacerbados por el consumo de la sustancia (p. ej., consumo de la
cocaina a pesar de saber que provoca depresion, o continuada ingesta de
alcohol a pesar de que empeora una ulcera).

Especificar si:

- Con dependencia fisiolégica: signos de tolerancia o abstinencia (p. €j., si se
cumplen cualquiera de los criterios 1 o 2)

- Sin dependencia fisiol6gica: no hay signos de tolerancia o abstinencia (p.
ej., si no se cumplen los criterios 1y 2)

- Codificacion del curso de la dependencia en el quinto digito:

0 Remision total temprana
Remision parcial temprana
Remision total sostenida
Remision parcial sostenida
En terapéutica con agonistas
En entorno controlado

= =N O O O

Leve/moderado/grave

Criterios para la Abstinencia de Sustancias

A. Presencia de un sindrome especifico de una sustancia debido al cese o
reduccion 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 dreas
importantes de la actividad del individuo.
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C. Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican
mejor por la presencia de otro trastorno mental (Asociacion Americana
de Psiquiatria, 2002).

Criterios diagnoésticos de la CIE-10 (Organizaciéon Mundial de la Salud, 1992)
Trastornos mentales y del comportamiento debidos al consumo de alcohol.

Trastornos cuya gravedad va desde la intoxicacion no complicada y el con-
sumo perjudicial hasta cuadros psicoticos o de demencia. Todos ellos son se-
cundarios al consumo de una o mas sustancias psicotropas (atin cuando hayan
sido prescritas por un médico). A partir de este punto sustancia psicotropa
serd equivalente a alcohol.

F10.0 Intoxicacién aguda.

F10.1 Consumo perjudicial.

F10.2 Sindrome de dependencia.

F10.3 Sindrome de abstinencia.

F10.4 Sindrome de abstinencia con delirium.
F10.5 Trastorno psicético.

F10.6 Sindrome amnésico.

F10.7 Trastorno psicético residual y trastorno psicético de comienzo tardio
inducido por alcohol o por sustancias psicotropas.

F10.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento.

F10.9 Trastorno mental o del comportamiento sin especificacion.

Pautas para el diagnéstico

La identificacion de la sustancia psicotropa involucrada, que puede hacerse
mediante los datos proporcionados por el propio individuo, de los anélisis ob-
jetivos de muestras de orina, sangre, etc., o de cualquier otra fuente (muestras
de sustancias en las pertenencias del enfermo, sintomas y signos clinicos o
informacién proporcionada por terceros).

Muchos de los que consumen sustancias psicotropas no se limitan a una
sola. No obstante, la clasificacion diagnéstica del trastorno debe hacerse, cuan-
do sea posible, de acuerdo con las sustancias (o de la clase de sustancias) con-
sumidas mas importantes.

Por ello, en caso de duda, hay que tener en cuenta la sustancia o el tipo de
sustancia que causa el trastorno presente en el momento y aquella que se co-
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sume con mds frecuencia, en especial cuando se trata de un consumo continuo
o cotidiano.

Unicamente en los casos en los que el consumo es erratico e indiscrimina-
do o en los que se recurre a una mezcla inseparable de diferentes sustancias,
deberia codificarse en F19, trastornos mentales y del comportamiento debidos
al consumo de multiples sustancias psicotropas o de otras sustancias psico-
tropas. Si se hubiera identificado el consumo de varias sustancias concretas,
todas ellas deben ser codificadas.

El uso patolégico de otras sustancias no psicotropas como laxantes, aspi-
rinas, etc., debe codificarse de acuerdo con F55, abuso de sustancias que no
crean dependencia (con un cuarto cardcter para especificar el tipo de sustan-
cia consumida).

Los casos en los que los trastornos mentales (particularmente delirium en
la edad avanzada) sean debidos a sustancias psicotropas, pero sin la presencia
de uno de los trastornos incluidos en este capitulo (por ejemplo uso perjudicial
o sindrome de dependencia) deberian codificarse en FOO-F09. Cuando un cua-
dro de delirium se superpone a uno de los trastornos incluidos en esta seccion
deberia codificarse mediante F1x.3 6 F1x.4.

F10.0 Intoxicaciéon aguda

Estado transitorio consecutivo a la ingestion o asimilaciéon de alcohol que
produce alteraciones del nivel de conciencia, de la cognicion, de la percepcion,
del estado afectivo, del comportamiento o de otras funciones y respuestas fi-
siolégicas o psicoldgicas.

Pautas para el diagnostico

La intoxicacién aguda suele estar en relacion con la dosis de la sustancia,
aunque hay excepciones en individuos con cierta patologia organica subya-
cente (por ejemplo, con una insuficiencia renal o hepdtica) en los que dosis
relativamente pequefias pueden dar lugar a una intoxicacién desproporciona-
damente grave. La desinhibicién relacionada con el contexto social (por ejem-
plo, en fiestas o carnavales) debe también ser tenida en cuenta. La intoxicacion
aguda es un fenémeno transitorio. La intensidad de la intoxicacién disminuye
con el tiempo, y sus efectos desaparecen si no se repite el consumo de la sus-
tancia. La recuperacion es completa excepto cuando el tejido cerebral estd
dafiado o surge alguna otra complicacion. Los sintomas de la intoxicacién no
tienen por qué reflejar siempre la accion primaria de la sustancia. Por ejem-
plo, las sustancias psicotropas depresoras del sistema nervioso central pueden
producir sintomas de agitacion o hiperreactividad o las sustancias psicotropas
estimulantes, dar lugar a un estado de introversion y retraimiento social. Los
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efectos de algunas sustancias como el cinnabis y los alucinégenos son particu-
larmente imprevisibles. Por otra parte, muchas sustancias psicotropas pueden
producir efectos de diferentes tipos en funcién de la dosis.

Por ejemplo, el alcohol que a dosis bajas parece tener efectos estimulantes
del comportamiento, produce agitacion y agresividad al aumentar la dosis y a
niveles muy elevados da lugar a una clara sedacion.

Incluye:

Embriaguez aguda en alcoholismo.

Puede recurrirse al quinto caracter siguiente para indicar si la intoxicacion
aguda tiene alguna complicacion:

F10.00 No complicada (los sintomas varian de intensidad, pero suelen
estar en relacion con la dosis, en especial a los niveles mas altos).

F10.01 Con traumatismo o lesiéon corporal.

F10.02 Con otra complicacién médica (por ejemplo, hematemesis,
aspiracion de vomitos, etc.)

F10.03 Con delirium.

F10.04 Con distorsiones de la percepcion.
F10.05 Con coma.

F10.06 Con convulsiones.

F10.07 Intoxicacion patoldgica (se aplica sélo al alcohol): consiste en la
aparicion brusca de un comportamiento agresivo o violento, no
caracteristico de individuos en estado sobrio, después de ingerir
una cantidad de alcohol que no produciria intoxicacién en la
mayoria de las personas.

F10.1 Consumo perjudicial

Forma de consumo que estd afectando ya a la salud fisica (como en los
casos de hepatitis por administracion de sustancias psicotropas por via pa-
renteral) o mental, como por ejemplo, los episodios de trastornos depresivos
secundarios al consumo excesivo de alcohol.

Pautas para el diagnéstico

El diagnéstico requiere que se haya afectado la salud mental o fisica del que
consume la sustancia.

Las formas perjudiciales de consumo suelen dar lugar a consecuencias so-
ciales adversas de varios tipos. El hecho de que una forma de consumo o una
sustancia en particular sean reprobados por terceros o por el entorno en ge-
neral, no es por si mismo indicativo de un consumo perjudicial, como tampoco
lo es s6lo el hecho de haber podido derivar en alguna consecuencia social
negativa tales como ruptura matrimonial.
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F10.2 Sindrome de dependencia

Conjunto de manifestaciones fisiol6gicas, comportamentales y cognoscitivas
en el cual el consumo de una droga, o de un tipo de ellas, adquiere la maxima
prioridad para el individuo, mayor incluso que cualquier otro tipo de compor-
tamiento de los que en el pasado tuvieron el valor mas alto. La manifestacion
caracteristica del sindrome de dependencia es el deseo (a menudo fuerte y a
veces insuperable) de ingerir sustancias psicotropas (atn cuando hayan sido
prescritas por un médico), alcohol o tabaco. La recaida en el consumo de una
sustancia después de un periodo de abstinencia lleva a la instauracién mas
rapida del resto de las caracteristicas del sindrome de lo que sucede en indivi-
duos no dependientes.

Pautas para el diagnastico

El diagnéstico de dependencia s6lo debe hacerse si durante en algtin mo-
mento en los doce meses previos o de un modo continuo han estado presentes
tres o mas de los rasgos siguientes:

a. Deseo intenso o vivencia de una compulsién a consumir una sustancia.

b. Disminucion de la capacidad para controlar el consumo de una sustancia
o alcohol, unas veces para controlar el comienzo del consumo y otras para
poder terminarlo para controlar la cantidad consumida.

¢. Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia (ver F1x.3, F1x.4) cuan-
do el consumo de la sustancia se reduzca o cese, cuando se confirme por: el
sindrome de abstinencia caracteristico de la sustancia; o el consumo de la
misma sustancia (o de otra muy préxima) con la intenciéon de aliviar o evitar
los sintomas de abstinencia.

d. Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la
dosis de la sustancia para conseguir los mismos efectos que originalmente
producian dosis més bajas (son ejemplos claros los de la dependencia al al-
cohol y a los opidceos, en las que hay individuos que pueden llegar a ingerir
dosis suficientes para incapacitar o provocar la muerte a personas en las
que no esta presente una tolerancia).

e. Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del
consumo de la sustancia, aumento del tiempo necesario para obtener o
ingerir la sustancia o para recuperarse de sus efectos.

f. Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes conse-
cuencias perjudiciales, tal y como dafios hepaticos por consumo excesivo de
alcohol, estados de danimo depresivos consecutivos a periodos de consumo
elevado de una sustancia o deterioro cognitivo secundario al consumo de
la sustancia.
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g. Una caracteristica esencial del sindrome de dependencia es que deben es-
tar presentes el consumo de una sustancia o el deseo de consumirla. La
conciencia subjetiva de la compulsion al consumo suele presentarse cuando
se intenta frenar o controlar el consumo de la sustancia. Este requisito diag-
néstico excluye a los enfermos quirdrgicos que reciben opidceos para alivio
del dolor y que pueden presentar sintomas de un estado de abstinencia a
opidceos cuando no se les proporciona la sustancia, pero que no tienen de-
seo de continuar tomando la misma.

h. El sindrome de dependencia puede presentarse para una sustancia espe-
cifica (por ejemplo, tabaco y diazepam), para un grupo de sustancias (por
ejemplo, opidceos) o para un espectro mas amplio de sustancias diferentes
(como en el caso de los individuos que sienten la compulsién a consumir
por lo general cualquier tipo de sustancias disponibles y en los que se pre-
sentan inquietud, agitacion o sintomas somaticos de un estado de abstinen-
cia, al verse privados de las sustancias).

Incluye:

Alcoholismo cronico.
Dipsomania.
Adicién a farmacos.

El diagnéstico de sindrome de dependencia se puede especificar mas con
los siguientes cddigos de cinco caracteres:
F10.20 En la actualidad en abstinencia.

F10.21 En la actualidad en abstinencia en un medio protegido (hospital,
comunidad terapéutica, prision, etc.).

F10.22 En la actualidad en un régimen clinico de mantenimiento o
sustitucion supervisado (por ejemplo, con metadona, con chicles
o parches de nicotina) (dependencia controlada).

F10.23 En la actualidad en abstinencia con tratamiento con sustancias
aversivas o bloqueantes (por ejemplo, disulfiram o naltrexona).

F10.24 Con consumo actual de la sustancia (dependencia activa).

F10.25 Con consumo continuo.

F10.26 Con consumo episdédico (dipsomania).

F0x.3 Sindrome de abstinencia

Conjunto de sintomas que se agrupan segun diferentes modos y niveles de
gravedad que se presentan cuando hay una abstinencia absoluta o relativa de
una determinada sustancia, tras un consumo reiterado, generalmente prolon-
gado o a dosis elevadas. El comienzo y la evoluciéon del estado de abstinencia
estan limitados en el tiempo y estdn relacionados con el tipo de la sustancia y
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la dosis consumida inmediatamente antes de la abstinencia. El sindrome de
abstinencia puede complicarse con convulsiones.

Pautas para el diagnostico

El sindrome de abstinencia es uno de los indicadores de la presencia del
sindrome de dependencia (véase F1x.2), por lo cual este diagndstico también
debe ser tomado en consideracion.

Los sintomas somaticos varian de acuerdo con la sustancia consumida. Los
trastornos psicolégicos (por ejemplo ansiedad, depresion o trastornos del sue-
fio) son también rasgos frecuentes de la abstinencia. Es caracteristico que los
enfermos refieran que los sintomas del sindrome de abstinencia desaparecen
cuando vuelven a consumir la sustancia.

Los sintomas del sindrome de abstinencia pueden inducirse por estimulos
condicionados o aprendidos, aun en la ausencia de un uso previo inmediato de
la sustancia. En estos casos el diagndstico de sindrome de abstinencia sélo se
hara si lo requiere su gravedad.

El diagnéstico de sindrome de abstinencia puede concretarse mas con un
quinto caracter:
F10.30 No complicado.

F10.31 Con convulsiones.

F10.4 Sindrome de abstinencia con delirium

Trastorno en el que un sindrome de abstinencia (ver F1x.3) se complica con
un delirium (ver las pautas de FO5.-).

Los sintomas prodrémicos tipicos son insomnio, temblores y temor. A veces
el comienzo esta precedido por convulsiones de abstinencia. La triada clasica
de sintomas consiste en obnubilacién de la conciencia y estado confusional,
alucinaciones e ilusiones vividas en cualquier modalidad sensorial y temblor
intenso. Pueden aparecer también ideas delirantes, agitacion, insomnio, in-
version del ciclo suefio-vigilia y sintomas de excitacion del sistema nervioso
vegetativo.

Excluye:
Delirium no inducido por alcohol u otras sustancias psicotropas (F05.-).

El diagnéstico de sindrome de abstinencia con delirium puede concretarse
mds con cinco caracteres:

F10.40 Sin convulsiones.

F10.41 Con convulsiones.
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F10.5 Trastorno psicoético

Trastorno que normalmente se presenta acompafando al consumo de una
sustancia o inmediatamente después de él, caracterizado por alucinaciones
(auditivas, pero que afectan a menudo a més de una modalidad sensorial), fal-
sos reconocimientos, ideas delirantes o de referencia (a menudo de naturaleza
paranoide o de persecucion), trastornos psicomotores (excitacion, estupor) y
estados emocionales anormales, que van desde el miedo intenso hasta el éxta-
sis. Suele haber claridad del sensorio, aunque puede estar presente un cierto
grado de obnubilacién de la conciencia, que no llega al grado de un estado con-
fusional grave. Lo caracteristico es que el trastorno se resuelva parcialmente
en un mes y de un modo completo en seis meses.

Pautas para el diagnostico

Trastornos psicoticos que se presentan durante el consumo de una droga
o inmediatamente después de €l (por lo general dentro de las primeras 48
horas), siempre y cuando no sean una manifestaciéon de un sindrome de absti-
nencia con delirium (ver F1x.4) o de comienzo tardio. Los trastornos psicéticos
de comienzo tardio (comienzo después de dos semanas de consumo de la sus-
tancia) pueden aparecer, pero deben codificarse como F1x.7.

Los sintomas son variados, ya que estan en funcion de la sustancia y de la
personalidad del consumidor. En el caso de las sustancias estimulantes, como
la cocaina y las anfetaminas, estos trastornos psicdticos se presentan por lo
general tras consumos prolongados o a dosis altas de la sustancia.

Incluye:

Alucinosis alcoholica.

Celotipia alcohdlica.

Paranoia alcohdlica.

Psicosis alcohélica sin especificacion.

El diagnéstico de trastorno psicético puede concretarse mas con cinco ca-
racteres:

F10.50 Esquizofreniforme.

F10.51 Con predominio de las ideas delirantes.

F10.52 Con predominio de las alucinaciones (incluye la alucinosis
alcohélica).

F10.53 Con predominio de sintomas polimorfos.
F10.54 Con predominio de sintomas depresivos.
F10.55 Con predominio de sintomas maniacos.

F10.56 Trastorno psicotico mixto.
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F10.6 Sindrome amnésico

Sindrome en el cual hay un deterioro notable y persistente de la memoria
para hechos recientes y la memoria remota se afecta en algunas ocasiones,
mientras que estd conservada la capacidad de evocar recuerdos inmediatos.
También suelen estar presentes un trastorno del sentido del tiempo, con di-
ficultades para ordenar cronolégicamente acontecimientos del pasado y una
disminucién de la capacidad para aprender nuevas cosas. Puede ser marcada
la presencia de confabulaciones, aunque no siempre estan presentes. El resto
de las funciones cognoscitivas suele estar relativamente bien conservadas.

Pautas para el diagndstico

a) Trastorno de memoria para hechos recientes (aprendizaje de material
nuevo), trastorno del sentido del tiempo (alteracion de la capacidad
para ordenar cronolégicamente los acontecimientos del pasado, aglu-
tinacion de acontecimientos repetidos en uno solo, etc.).

b) Ausencia de alteracion de la evocacion de recuerdos inmediatos, menor
alteracion de la conciencia y en general de las funciones cognoscitivas.
c) Antecedentes o la presencia objetiva de consumo crénico (y a dosis
particularmente altas) de alcohol u otras sustancias psicotropas.

Incluye:
Psicosis de Korsakov inducida por alcohol u otras sustancias psicotropas.
Sindrome de Korsakov inducido por alcohol u otras sustancias psicotropas.

F10.7

Trastorno psicético residual y trastorno psicotico de comienzo tardio indu-
cido por alcohol o por sustancias psicotropas.

Estados en los cuales ciertos trastornos cognoscitivos, afectivos, de la per-
sonalidad o del comportamiento debidos al consumo de alcohol u otras sustan-
cias psicotropas, persisten mas alla del tiempo de actuacién de la sustancia.

Pautas para el diagnastico

La presencia de este trastorno debe estar directamente relacionada con
el consumo de alcohol u otra sustancia psicotropa. L.os casos cuyo comienzo
tiene lugar con posterioridad a un episodio de consumo de sustancias s6lo de-
ben ser diagnosticados de trastorno psicotico residual inducido por alcohol u
otras sustancias psicotropas, si hay una evidencia clara y sélida para atribuir
al trastorno psicdtico residual al efecto de la sustancia. Un trastorno psicético
residual implica un cambio o una exageracion marcada de las formas de com-
portamiento previas y normales.
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El trastorno psicotico residual debe persistir mas alla del periodo en el cual

puede asumirse razonablemente la presencia de los efectos directos de una

sustancia en particular (véase F1x.0, intoxicacion aguda). L.a demencia secun-

daria al consumo de alcohol u otras sustancias psicotropas no es siempre irre-

versible, y asi las funciones intelectuales y mnésicas pueden mejorar tras un
periodo de abstinencia total.

El diagnéstico de trastorno psicotico residual inducido por sustancias psico-

tropas puede subdividirse utilizando cinco caracteres:

F10.70

F10.71

F10.72

F10.73

F10.74

F10.75

Con reviviscencias (“flashbacks”), que pueden distinguirse de los
trastornos psicoticos en parte por su naturaleza episddica, y por
que frecuentemente son de muy corta duracién (segundos o
minutos) o por los sintomas de reduplicacion (a veces exacta) de
experiencias anteriores relacionadas con sustancias psicotropas.

Trastorno de la personalidad o del comportamiento, cuando
satisfagan las pautas de trastorno orgdnico de la personalidad
(F07.0).

Trastorno afectivo residual, cuando satisfagan las pautas de
trastorno del humor (afectivo) organico (F06.30).

Demencia inducida por alcohol u otras sustancias psicotropas, de
acuerdo con las pautas generales para demencias descritas en la
introduccion de la seccién FOO-FO09.

Otro deterioro cognoscitivo persistente. Se trata de una categoria
residual para los trastornos en los que persiste un deterioro
cognitivo pero que no satisface las pautas de sindrome amnésico
(F1x.6) o demencia (F1x.73) inducidos por alcohol u otras
sustancias psicotropas.

Trastorno psicético de comienzo tardio inducido por alcohol u
otras sustancias psicotropas.

F10.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento

Trastornos en los cuales el consumo de una sustancia puede identificarse
como responsable directo del cuadro clinico que contribuye a dicha situacion,
pero en los que no encuentran pautas suficientes para poder ser incluido en

ninguno de los trastornos precedentes.

F10.9 Trastorno mental o del comportamiento sin especificacion

(Organizacion Mundial de la Salud, 1992).



ALCOHOLISMO

3.7. CONSECUENCIAS DEL CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL

El consumo excesivo de alcohol puede causar o exacerbar hasta 60 enfer-
medades diversas (Anderson y Baumberg, 2006). Nivel de Evidencia 2.

3.7.1. Consecuencias fisicas

A continuacién se presenta una lista de alteraciones fisicas relacionadas
con un consumo perjudicial de alcohol (en negrita las mas significativas) y que
todo profesional sanitario debe tener en cuenta dada su elevada frecuencia y
su relacién con numerosos ingresos e intervenciones de urgencia, tal y como
han demostrado numerosos estudios epidemioldgicos (Lieber, 1995; Wetter-
ling y cols., 1999; Gutjahr, Gmel y Rehm, 2001), el riesgo para la mayor parte
de estos trastornos presenta una relaciéon dosis-efecto, es decir que aumenta
de forma proporcional a la intensidad del consumo de alcohol, sin que exista
una dosis umbral (Rehm, Gmel y Sempos, 2003) y con diferentes riesgos en
funcién del sexo, vulnerabilidades individuales, el riesgo cardiovascular y la
edad ( NIAAA, 2003 / Corrao y cols., 2004):

e Alteraciones Digestivas: Alteraciones hepaticas (esteatosis hepatica —
hepatitis alcohdlica — cirrosis alcohdélica), pancreatitis (aguda y crénica),
alteraciones gastricas (gastritis y ulceras pépticas), malabsorcién intesti-
nal, sindrome de Mallory — Weiss. Existe una intensa asociacion entre el
consumo de alcohol y la cirrosis — para varones fallecidos entre 35 y 69
afnos el riesgo de muerte por cirrosis era de 5/100.000 en los abstemios
y de 41/100.000 en los bebedores de 4 o mas bebidas al dia — (Thun y
cols., 1997). No sélo los niveles de consumo sostenido de alcohol influ-
yen en la apariciéon de una cirrosis alcohélica ya que sélo un 20% de
las personas con dependencia al alcohol la desarrollan, existen diversos
factores genéticos que aumentarian el riesgo, de hecho la concordancia
en gemelos monocigéticos para la cirrosis alcohdlica es del 15% frente al
5% de concordancia en gemelos heterocigéticos. Determinados polimor-
fismos en las enzimas hepaticas metabolizadoras del alcohol y en los
antigenos HLA determinan un mayor riesgo de presentar una cirrosis
(Lumeng y Crab, 1994). La presencia del VHC (Schiff y Ozden, 2003),
el consumo alcoholes alifaticos, presentes en destilados caseros, o ser
mujer implican un mayor riesgo para el desarrollo de cirrosis alcohélica
(Mann, Smart y Govoni, 2003).

e Alteraciones Musculoesqueléticas: Gota, osteoporosis (el consumo de
alcohol se asocia al riesgo de osteoporosis y fracturas, en hombres y
mujeres, de forma dosis dependiente (Cosman, 2005), miopatia.

e Alteraciones Endocrinas: Hipogonadismo masculino y alteraciones en
el ciclo hormonal reproductivo femenino produciendo infertilidad (Ema-
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nuele y Emanuele, 2001; Emanuele, Wezeman y Emanuelle, 2002),
pseudo Cushing y sindrome metabdlico (Fan y cols., 2006).

e Alteraciones Cardiovasculares: Arritmias y muerte subita. La fibrilacion

atrial es el tipo de arritmia que se asocia con mas frecuencia al consumo
abusivo, crénico o agudo, de alcohol. De un 15-30% de los casos de fibri-
lacién atrial se relacionan con el consumo de alcohol (Emberson y cols.,
2005). Hipertension arterial (entre el 5% y el 30% de los casos de hiper-
tension pueden estar en relacién con un consumo de riesgo de alcohol)
el alcohol aumenta la presion arterial de una forma dosis-dependiente
(Klatsky, 2004), Accidente Cerebro Vascular (ACV) el alcohol aumenta
de riesgo de padecer un ACV isquémico o hemorrdgico de forma do-
sis dependiente (Corrao y cols., 1999). Consumos episddicos de grandes
cantidades de alcohol son un importante factor de riesgo para padecer
un ACV en la adolescencia o inicio de la vida adulta. Otra consecuencia
cardiovascular importante es la cardiomiopatia.

Existe hoy en dia una cierta controversia con respecto a si el consumo de
alcohol reduce o no el riesgo de enfermedad coronaria, consumido a do-
sis moderadas (Gunzerath y cols., 2004). Este es un tema importante ya
que los pacientes con frecuencia preguntan sobre ello o piden la opinién
del profesional sanitario. Las revisiones de los estudios mejor realizados
indican un riesgo relativo de 0.8 para los consumidores de 20 gramos
de alcohol al dia frente a 1 en abstemios. La mayor parte de la reduccion
del riesgo se produce con el consumo de 10 gramos cada 48 horas. A
partir de 20 gramos de alcohol al dia el riesgo de padecer una enferme-
dad coronaria aumenta sobrepasando el riesgo de un abstemio cuando
se superan unos niveles de consumo de 80 gramos al dia. El efecto be-
neficioso no se produce cuando el consumo es ocasional (NIAAA, 2003).
Este efecto protector es superior para proteger de ataques coronarios
no mortales, es superior en hombres comparado con mujeres y para
personas que viven en paises mediterrdneos. Este consumo protector
del alcohol s6lo es relevante en poblaciéon de mas de 45 afios donde el
riesgo de enfermedades coronarias es mds alto. El efecto beneficioso de
las bebidas alcohdlicas, mediado por el etanol y los polifenoles presen-
tes en todas ellas, se produce a través de un incremento, con el consu-
mo crénico, de las lipoproteinas de alta densidad y también gracias a
una reduccion del riesgo de embolia, con el consumo agudo, a través
de mecanismos anticoagulantes (Mukamal y cols., 2003 / Gorinstein y
cols., 2003). A continuacion se expone una tabla extraida del estudio de
Corrao y cols. (2000) donde se aprecia la curva en forma de J del riesgo
relativo de padecer una enfermedad coronaria en funcién de los niveles
de alcohol consumidos:
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Riesgo relativo
1.6 T
1.4 —1
1.2 L
1.0 ]
80 gr/dia
0.8 L
20 gr/dia
| | | | |
0.6 | | 1 | |
50 75 100 125 150
Consumo de Alcohol (gr/dia)

Estos datos deben considerarse con prudencia, ya que el efecto protector
de este consumo de alcohol se obtiene a través de estudios transversales
y cuando se considera el consumo a lo largo de los afios se descubre que
muchas personas, que en algunos momentos de su vida han consumido
o consumen esta cantidad de alcohol, en otros momentos han consu-
mido cantidades superiores, por lo que al tener esto en cuenta el valor
del alcohol como agente protector de enfermedad coronaria disminuye
(Emberson y cols., 2005). También hay que tener en cuenta otros facto-
res: las poblaciones de bebedores moderados, segin las encuestas, rea-
lizan m4s ejercicio fisico, su dieta es mds saludable y monitorizan mejor
su estado de salud (NIAAA, 2003) aunque el efecto protector del etanol
ha demostrado ser independiente de la edad, el género, el consumo de
nicotina y el indice de masa corporal; por otro lado hay que recordar que
el consumo de alcohol se asocia al consumo de nicotina, claro factor de
riesgo para padecer enfermedades cardiovasculares (NIAAA, 2003).

e Alteraciones Respiratorias: Neumonia y tuberculosis. La elevada co-
morbilidad entre el consumo de alcohol y el tabaco, se estima que un
90% de los pacientes con dependencia al alcohol fuman tabaco, y tener
dependencia a la nicotina multiplica por 2.7 el riesgo de padecer una
dependencia al alcohol (Drobes, 2002). Es por esta codependencia que
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el consumo de alcohol se relaciona en estudios epidemiol6gicos con alte-
raciones respiratorias y, en especial, con el cancer de pulmén (Bandera,
Freudenheim y Vena, 2001).

e Alteraciones Metabdlicas: Hipoglucemia, cetoacidosis, hiperlipidemia.
Con respecto al Sindrome Metabdlico (presentar tres o mas de las si-
guientes condiciones: obesidad abdominal, hipertension arterial, hiper-
trigliceridemia, bajos niveles de colesterol HDL o hiperglucemia) hay que
indicar que el consumo moderado de alcohol parece tener un discreto
efecto protector a la hora de padecerlo (NIAAA, 2003).

e Alteraciones Hematologicas: Anemia con macrocitosis, ferropenia, neu-
tropenia, trombocitopenia.

e Alteraciones Neurologicas: Crisis convulsivas, neuropatia periférica (que
afecta principalmente a las piernas), alteraciones cerebelosas, ambliopia
y encefalopatia alcohdlica.

e Alteraciones Cutaneas: Psoriasis, eczema.

e Traumatismos — Accidentes- Alteraciones del nivel de Conciencia: Existe
una relacién causal entre el consumo de alcohol y el riesgo de sufrir un
accidente, mortal o no. Un consumo puntual de mdas de 60 gramos de
alcohol multiplica por 10 en mujeres y por 2 en hombres el riesgo de
padecer un accidente en las 6 horas siguientes al consumo (McLeod y
cols., 1999). Consumos inferiores a esta cantidad, pero muy frecuentes,
también implican un alto riesgo (Watt, Purdie y Roche, 2004). El alco-
hol incrementa de una forma dosis dependiente el riesgo de acudir a
urgencias (Borges, Cherpitel y Mittleman, 2004). Las alteraciones en el
nivel de conciencia provocadas por el consumo de alcohol pueden crear
complicaciones en las intervenciones quirdrgicas de urgencia incremen-
tando el riesgo de muerte (Smith, Branas y Miller, 1999; Li, Smith y
Baker, 1994).

e (dnceres: El alcohol incrementa de forma importante el riesgo de pade-
cer canceres en la boca, es6fago, laringe, higado y mama (en mujeres;
sobre todo si tienen antecedentes familiares de neoplasia de mama y/o
tratamientos hormonales sustitutorios) y, en menor medida, aumenta
también el riesgo de padecer canceres de estbmago, colon y recto (Bag-
nardiy cols., 2001). El riesgo anual de padecer este tipo de tumores para
varones fallecidos entre 35 y 69 afios se sitia en 14/100.000 para los
abstemios y en 50/100.000 para los consumidores de mds de 40 gramos
de alcohol al dia (Thun y cols., 1997).

Recomendacion B: La exploracion de los habitos de consumo alcohdlico
debe ser rutinaria en la practica médica diaria, tanto hospitalaria como
ambulatoria.
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3.7.2. Consecuencias neuropsiquidtricas

El consumo excesivo de alcohol puede provocar o precipitar los siguientes
cuadros (Lishman, 1998):

e Trastornos Psicoticos: Alucinaciones transitorias, alucinosis alcohdlica,
intoxicacién con sintomas psicéticos, celotipia.

e Trastornos del Comportamiento: Intoxicacion patologica.

e Trastornos del nivel de Conciencia: Delirium Tremens, Sindrome de
Wernicke.

e Trastornos Cognitivos: Amnesia (episodica o persistente como en el Sin-
drome de Korsakoff), deterioro cognitivo y demencia (t6xica alcohdlica
o por déficit vitaminico). Existe una clara relacion entre el consumo de
alcohol y el deterioro cognitivo, las personas que consumen entre 70-84
gramos de alcohol por dia durante un periodo prolongado de tiempo
presentan algunas disfunciones cognitivas; consumos de 98-126 gramos
de alcohol por dia durante un periodo prolongado de tiempo implican
alteraciones cognitivas leves, y, consumos iguales o superiores a 140
gramos de alcohol por dia durante un periodo prolongado de tiempo
implican alteraciones cognitivas moderadas (Parsons y Nixon, 1998). El
consumo abusivo de alcohol produce una atrofia cerebral, mas intensa
en los I6bulos frontales, detectable a través de pruebas de neuroimagen.
Esta atrofia se asocia a las alteraciones cognitivas y es parcial o totalmen-
te reversible si la persona mantiene la abstinencia de alcohol durante un
periodo prolongado de tiempo (Pfefferbaum y cols., 1995, 1997, 2001,
2004; Oscar-Berman y cols., 2003). El consumo de alcohol durante la
adolescencia puede alterar el desarrollo cerebral (Spear y cols., 2002)
y en especial afectar al hipocampo (De Belis y cols., 2000), estructura
fundamental en los procesos de memorizacion y aprendizaje.

Sindrome Alcoholico Fetal

El efecto toxico del alcohol sobre el feto puede producir otro cuadro de
alteraciones cognitivas presentes desde el momento del nacimiento (re-
duccidon en los niveles generales de inteligencia y alteraciones especificas
en funciones cognitivas como: memoria verbal, memoria espacial, razo-
namiento y tiempo de latencia, entre otras), estas alteraciones generan
disfunciones sociales que muchas veces se vuelven a manifestar en la
adolescencia; este efecto toxico es dosis-dependiente siendo el Sindrome
Alcohdlico Fetal el cuadro mas grave dentro del espectro de diversas al-
teraciones posibles (Jacobson y Jacobson, 2002). Nivel de Evidencia 1.

En resumen, parece que niveles de consumo moderados durante el em-
barazo no se asocian a un riesgo de malformaciones fisicas en el feto,
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pero si a alteraciones cognitivas, por lo que la recomendacién mas acer-
tada es la abstenciéon completa de bebidas alcohdlicas durante el emba-
razo. En cuanto al consumo de alcohol durante la lactancia es necesario
desterrar el concepto “folklorico” de que el alcohol ayuda a la produccion
de leche; esta afirmacion carece de evidencias cientificas, que apuntan
a todo lo contrario y expone al recién nacido a niveles innecesarios de
etanol, por lo que hay que recomendar nuevamente la abstencion (NIA-
AA, 2003).

e Suicidio: El consumo abusivo de alcohol es un importante factor de ries-
go para las conductas suicidas. Existe una relacién directa entre la in-
toxicacion alcohélica y el riesgo suicida (Beautrais y cols., 1998/ Rossow
y cols., 1996). Nivel de Evidencia 2.

e Comorbilidad psiquidtrica: Los estudios epidemiolégicos han compro-
bado que existe una elevada comorbilidad entre el consumo excesivo de
alcohol y los demaés Trastornos Psiquidtricos, sobre todo con los Trastor-
nos Afectivos, la Esquizofrenia y los Trastornos de Personalidad (Helzer
y cols., 1988; Kessler y cols., 1997; Farell y cols., 1998; Grant y cols.,
2004 a y 2004b). Y también con otras conductas adictivas, tanto quimi-
cas como comportamentales. Nivel de Evidencia 1.

A continuacién se presenta una tabla extraida de una publicacién del Na-
cional Institute on Alcohol and Alcoholism en la que figuran los riesgos relati-
vos de padecer diversas complicaciones médicas y psiquidtricas en funcién del
consumo de alcohol (Remh - 2003):

Riesgo Relativo, en funcion del sexo y las categorias de consumo, de
padecer enfermedades graves

Mujeres Hombres

Categorias de consumo*

Enfermedad CIE-9 CIE-10 I II I I II I

Neoplasias Malignas | 140-208 €00-C97

Cdncer debocay | 140 149 | cooc14 | 145 | 185 | 539 | 145 | 1.85 | 539

orofaringe
Céncer de esofago 150 C15 1.80 2.38 4.36 1.80 2.38 4.36
Céncer de higado 155 €22 1.45 3.03 3.60 1.45 3.03 3.60
Cdncer de mama 1.14 1.41 1.59
Menos de 45 afios 174 €50 1.15 1.41 1.46
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45 anos o més 1.14 1.38 1.62

Otras Neoplasias 210-239 D00-D48 1.10 1.30 1.70 1.10 1.30 1.70

Diabetes mellitus 250 E10-E14 0.92 0.87 1.13 1.00 0.57 0.73

290-319, | F01-F99,

Neuropsiquidtricas 324-359 | GO6-GO8

Depresion mayor

. 300.4 F32-F33 RR no disponibles
unipolar
Epilepsia 345 G40-G41 1.34 7.22 7.52 1.23 7.52 0.83
relagzgl;?:;ison el 291, 303, F10 AP AF AF AF AF AF
Alcohol 305.0 100% | 100% | 100% | 100% | 100% | 100%

Cardiovascular 390-459 100-199

Hipertension 401-405 110-113 1.40 2.00 2.00 1.40 2.00 4.10
Enferme(%ad 410-414 120-125 0.82 0.83 1.12 0.82 0.83 1.00
coronaria
Enfermedad 430-438 | 160-169
Cerebrovascular
Ictus isquémico 0.52 0.64 1.06 0.94 1.33 1.65
Ictus hemorragico 0.59 0.65 7.98 1.27 2.19 2.38
AT 196128,
423-424, 134137
Otras 426-429, ' 1.50 2.20 2.20 1.50 2.20 2.20
144-151,
440-448, 170-199
451-459
Digestivo 530-579 K20-K92
Cirrosis hepatica 571 K70, K74 1.26 9.54 9.54 1.26 9.54 9.54

*Definicién de las categorias de consumo:
Categoria I: para mujeres 0-19.99 gramos de alcohol al dia; para hombres 0-39.99
gramos de alcohol al dia.

Categoria II: para mujeres 20-39.99 gramos de alcohol al dia; para hombres
40-59.99 gramos de alcohol al dia.

Categoria III: para mujeres 40 o mds gramos de alcohol al dia; para hombres 60 o
mds gramos de alcohol al dia.

**AF = Fraccién Atribuible, es decir, cudnto contribuye el alcohol como agente pato-
geno de la enfermedad mencionada.
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A continuacion se presenta una tabla elaborada con datos de los estudio
NCS y ECA en la que se evidencia una clara relacion entre el consumo de alco-
hol y los Trastornos Psiquidtricos (Regier y cols., 1990):

Prevalencia de Trastornos Psiquiatricos en Personas con problemas de
Abuso o Dependencia del Alcohol

Trastorno Comérbido Abuso de Alcohol Dependencia del Alcohol
National Comorbidity Survey | Tasa Anual Odds Tasa Anual 0dds
(Kessler - 1997) (%) ratio (%) ratio
"l:ra}stornos del Estado de 12.3 11 999 3 6+
Animo
Trastorno Depresivo Mayor 11.3 1.1 27.9 3.9*
Trastorno Bipolar 0.3 0.7 1.9 6.3*
Trastornos de Ansiedad 29.1 1.7 36.9 2.6*
TI‘aStOI‘I.IO de Ansiedad 14 0.4 116 46+
Generalizada
Trastorno de Panico 1.3 0.5 3.9 1.7
Trastorno de Estrés

.. 5.6 1.5 7.7 2.2%
Postraumatico
Epidemiologic Catchment Tasa a lo 0Odds Tasa alo 0Odds
Area study (Regier - 1990) | rg0 dela ratio largo de la ratio
y {tegl vida (%) vida (%)
Esquizofrenia 9.7 1.9 24 3.8

NOTA: * La Odds ratio alcanzé significancia a un nivel entre 1y 0.05.

La tasa anual de un Trastorno refleja el porcentaje de personas que cum-
plieron criterios diagndsticos para ese Trastorno durante el afio anterior a la
realizacion de la encuesta. La tasa a lo largo de la vida refleja el porcentaje de
personas que cumplieron criterios diagnésticos para ese Trastorno en algin
momento de su vida.
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A continuacién se presenta una tabla elaborada en el estudio NESARC en

el que se correlaciona la presencia de Trastornos por Abuso de Sustancias con

los Trastornos de la Personalidad (Grant y cols., 2004b):

0Odds Ratio (Ors) de Trastornos de la Personalidad (PDs) y Trastornos por uso
de Alcohol y Drogas* con intervalos de confianza del 95%

TRASTORNO ALCOHOL

COMORBIDO TR. ABUSO DEPENDENCIA
gggéggi%?ﬁﬂ de 2.6 (2.3-2.8) 1.4 (1.2-1.7) 4.0(3.6-4.6)
EVITATIVO 2.2(1.7-2.7) 0.8 (0.6-1.2) 3.8 (3.0-4.9)
DEPENDIENTE 3.0(1.9-4.8) 0.5(0.2-1.4) 6.1(3.6-10.1)
OBSESIVO 1.7(1.5-1.9) 1.2(1.0-1.5) 2.2(1.8-2.6)
PARANOIDE 2.8(2.4-3.3) 1.3(1.0-1.7) 4.6(3.8-5.5)
ESQUIZOIDE 1.7(1.4-2.2) 0.8(0.6-1.1) 2.9(2.3-3.9)
HISTRIONICO 4.7(3.8-5.8) 1.7(1.2-2.5) 7.5(6.0-9.4)
ANTISOCIAL 4.8(4.1-5.6) 2.2(1.8-2.8) 7.1(6.0-8.4)
TRASTORNO DROGAS

COMORBIDO TR. ABUSO DEPENDENCIA
ggﬁéggi?;fﬁﬂ de 5.5 (4.7-6.5) 3.5 (2.9-4.4) 13.5 (9.9-18.2)
EVITATIVO 5.0(3.7-6.8) 2.9(1.9-4.7) 9.6(5.9-15.6)
DEPENDIENTE 11.6(7.1-19.1) 4.4(2.3-8.5 26.0(13.3-50.6)
OBSESIVO 2.4(1.9-3.1) 1.5(1.1-2.1) 4.8(3.3-6.9)
PARANOIDE 5.3(4.2-6.7) 3.0(2.2-4.1) 11.3(7.8-16.2)
ESQUIZOIDE 4.6(3.5-6.2) 2.9(2.0-4.2) 8.6(5.7-13.0)
HISTRIONICO 8.0(6.0-10.7) 4.7(3.3-6.8) 14.8(13.6-25.1)
ANTISOCIAL 11.8(9.7-14.3) 8.2(6.2-10.9) 18.5(13.6-25.1)

* Las ORs representan la posibilidad de que un individuo con un trastorno especifico por
el uso de alcohol o drogas presente un PD en comparacién con la posibilidad de que un
individuo que no tenga un trastorno especifico por el uso de alcohol o drogas presente

un PD.
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Recomendacion B: La exploracion de los habitos de consumo alcohdlico
debe ser rutinaria en la practica psiquiatrica diaria, tanto hospitalaria como
ambulatoria y ante pacientes que se presenten en cualquier dispositivo sanita-
rio con sintomas psiquiatricos.

Recomendacion B: Las mujeres deberian abstenerse por completo de to-
mar bebidas alcohélicas desde el momento en que deciden quedar embaraza-
das y a lo largo de todo el embarazo.

3.7.3. Consecuencias sociales

Este tipo de complicaciones son las que mas se relacionan con los efectos
agudos del alcohol, existiendo una relacion proporcional entre los niveles de
consumo de alcohol y la aparicion de estos problemas (Rehm y cols., 1999).
Ademas, son las que mas se asocian con un dafio a otras personas (Rossow y
cols., 2004). Nivel de Evidencia 2.

Durante los estados de intoxicaciéon aguda se produce una desinhibicion
de respuestas sexuales y agresivas, con mas probabilidades de tener relacio-
nes sexuales no planificadas, un mayor riesgo de contagio de enfermedades de
transmision sexual (SIDA, hepatitis viricas), mayores tasas de violencia y com-
portamientos mds desadaptados (Guardia, 2004).

Existen multiples evidencias que confirman que el abuso de alcohol puede
tener un papel causal en la conducta violenta. Tomar méas de 5 consumiciones
por ocasiéon aumenta la probabilidad de que una persona se vea implicada en
un acontecimiento de violencia (violacion, agresion, robo con lesiones, violen-
cia doméstica, etc.), bien sea como agresor o bien como victima. La probabi-
lidad de agresion es 8 veces mayor en los dias que el hombre ha bebido, en
comparacion a los que no ha tomado bebidas alcohélicas (Fals-Stewart, Gol-
den y Schumacher, 2003). Nivel de Evidencia 2.

El alcohol es la sustancia mas frecuentemente asociada a los homicidios
(Tardiff y cols., 2002). Por otro lado es también un factor importante en el in-
cesto, abuso sexual de nifios, abuso de la esposa y otros tipos de violencia den-
tro de la familia. Entre el 48% y el 87% de agresiones de la pareja se producen
tras haber tomado bebidas alcohdlicas (Boles y Miotto, 2003).

La prevalencia de violencia hacia la pareja, perpetrada por hombres alco-
hélicos que entran en tratamiento, es casi seis veces mayor que entre los que
no presentan alcoholismo. Sin embargo, en aquellos que consiguen abandonar
el consumo de alcohol, la violencia hacia su pareja se reduce hasta ser compa-
rable a los hombres que no presentan alcoholismo.

Ademas, la agresividad descontrolada, debido a la intoxicacién alcohdlica,
aguda puede dirigirse también contra uno mismo, llegando a producir auto-
lesiones e incluso suicidio. En un estudio efectuado en personas muertas por
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suicidio el 28’8% de las autopsias encontraron la presencia de etanol (Garlow,
Purselle, D’Orio, 2003). Nivel de Evidencia 2.

Problemas familiares: Maltrato y abandono. EI consumo de alcohol es uno
de los principales factores de riesgo para la aparicion del maltrato familiar
(Lipsky y cols., 2005). Existe una relacién directa entre los niveles de consumo
de alcohol y la gravedad del acto violento cometido (Leonard y cols., 2005). Se
estima que en un 30% de los casos de violencia familiar el agresor estaba bajo
los efectos del alcohol (Schafer y cols., 2004). El maltrato familiar abarca tanto
a la pareja como a los hijos (Rossow y cols., 2000). Ademds, el consumo de
alcohol aumenta el riesgo de separacion y divorcio (Ramisetty-Mikler y cols.,
2005). Nivel de Evidencia 2.

Problemas laborales: El consumo abusivo de alcohol aumenta las tasas de
absentismo, bajo rendimiento y accidentes laborales (Rehm y cols., 2001 / Va-
htera y cols., 2002). Existe una clara relacién entre el consumo de alcohol y un
mayor riesgo de accidente laboral (Gémez, del Rio y Alvarez, 2002). De hecho,
la siniestrabilidad laboral en Espafia se encuentra entre las mas elevadas de
toda Europa. Nivel de Evidencia 2.

Problemas judiciales:

- Conductas violentas: Se estima que entre un 40 y un 50% de los crimenes
violentos implican a personas que han consumido alcohol, sobre todo en
el caso de los homicidios y las agresiones sexuales (Pernanen y cols.,
1991; Wells y cols., 2000; Rossow y cols., 2001). El consumo episddico
excesivo, las cantidades y la frecuencia de consumo se asocian de forma
independiente con el riesgo de agresion, tanto con el riesgo de ser el
agresor como con el de ser el agredido (Mohler-Kuo y cols., 2004; Wells
y cols., 2003; Brewer y cols., 2005). El contexto en el que se consume el
alcohol, las expectativas del consumo unidos a los efectos desinhibidores
de la intoxicacion alcohdlica favorecen esta respuesta violenta (Zhang y
cols., — 2002; Wells y cols., 2005). Nivel de Evidencia 2.

- Conduccion bajo los efectos del alcohol: El riesgo de accidentes de circu-
lacion aumenta de forma proporcional al nimero de ocasiones en que
se consume alcohol de forma abusiva y a las cantidades de alcohol con-
sumidas (Midanik y cols., 1996). Se estima que una alcoholemia de un
0.5 g/l incrementa en un 38% el riesgo de accidentes y niveles de 1 g/l
incrementarian el riesgo en un 50% (Blomberg y cols., 2002). Entre los
5745 conductores que fallecieron por accidente de trafico en Espana,
desde enero 1991 hasta diciembre de 2000, un 50,1% habian tomado
algun tipo de sustancia psicoactiva, siendo las bebidas alcohdlicas la
mas frecuente (43,8%) (Del Rio y cols., 2002). Nivel de Evidencia 1.
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3.8. Resumen de Evidencias y Recomendaciones

El consumo excesivo de alcohol puede tener efectos toxicos sobre el or-
ganismo y puede causar o exacerbar hasta 60 enfermedades diversas.
Ademas constituye un factor determinante de incidentes de violencia
familiar y de género, accidentes laborales y de circulacion. Nivel de evi-
dencia 1.

La toxicidad del alcohol puede afectar al desarrollo del embrién y del feto,
si la madre toma bebidas alcohdlicas durante el embarazo. Nivel de evi-
dencia 1.

Se considera consumo de riesgo de alcohol aquel que supera los limites
del consumo moderado (o prudente) y que aumenta el riesgo de sufrir
enfermedades, accidentes, lesiones, trastornos mentales o del compor-
tamiento. Nivel de Evidencia 1.

El consumo regular de bebidas alcohélicas en cantidades superiores a
3 consumiciones al dia para los hombres (2 al dia para las mujeres),
aumenta las probabilidades de sufrir hasta 60 enfermedades diversas,
entre las cuales se encuentran las del aparato digestivo, cardio-circula-
torio, neuroldgicas, canceres del aparato digestivo y de mama y trastor-
nos psiquiatricos. Nivel de Evidencia 2.

Beber hasta la embriaguez produce un efecto de deterioro de la capa-
cidad de razonamiento, la toma de decisiones y la capacidad de auto-
control del comportamiento. En tal estado, la persona presenta desin-
hibicién de impulsos sexuales y agresivos que favorecen la aparicion
de discusiones, peleas, agresiones, relaciones sexuales no planificadas o
abuso sexual, de los cuales puede ser tanto el agresor como la victima.
Ademas, el deterioro de la coordinacion motora puede ser la causa de
accidentes y lesiones, incluso por caidas en la calle, en el trabajo o en el
propio hogar. Nivel de Evidencia 1.

El consumo ocasional de riesgo es el que supera los 50 gramos de eta-
nol por ocasién, para hombres, y los 40 gramos de etanol por ocasion,
para mujeres y se asocia a una mayor probabilidad de sufrir las conse-
cuencias enumeradas en el parrafo anterior. Nivel de Evidencia 2.

El alcoholismo se caracteriza por la dificultad para controlar el consu-
mo de bebidas alcohélicas. El deterioro en la capacidad de controlar el
consumo de alcohol puede ser intermitente y muy ligero, en las fases
iniciales de la enfermedad, pero puede llegar a ser continuado e intenso,
mads adelante, y conducir a una “robotizacion” progresiva de la conducta
de auto-administracion de alcohol y a una pérdida de control tan grave
como la de cualquier otra drogodependencia por via intravenosa. Nivel
de Evidencia 2.
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e (Cuando una persona ha desarrollado una grave dependencia del alco-
hol no podra retornar a un consumo moderado y cuando pruebe de to-
mar bebidas alcohdlicas volvera a experimentar las mismas dificultades
para controlar su consumo. Por este motivo, el objetivo ideal seria que
el paciente alcohodlico se mantuviera sin tomar bebidas alcohélicas, de
manera continuada. Nivel de Evidencia 3.

e El alcoholismo cursa con periodos de remisién y recaidas. Su edad de
inicio suele situarse entre los 18 y los 25 afios. Aunque algunas perso-
nas con dependencia del alcohol pueden dejar de beber por sus propios
medios, otros van a necesitar de un tratamiento de desintoxicacién y
deshabituacion. Nivel de Evidencia 2.

e Grado de recomendacion B: Los términos mas adecuados para descri-
bir los problemas relacionados con el consumo de alcohol son: consumo
de riesgo, consumo perjudicial y dependencia del alcohol.
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&. Deteccisn 4 diagndstico

4.1. CUESTIONARIOS DE DETECCION

TEST DE CAGE

El Test CAGE (Chronic Alcoholism General Evaluation; Evaluacion General
del Alcoholismo Crénico) es un cuestionario sencillo, de cuatro preguntas, que
permite detectar el alcoholismo (Ewing, 1984).

Se compone de cuatro preguntas:

1.- ;Ha tenido usted alguna vez la impresion de que deberia beber menos?
2.- ;Le ha molestado alguna vez que la gente critique su forma de beber?
3.- ;Se ha sentido alguna vez mal o culpable por su costumbre de beber?

4.- jAlguna vez lo primero que ha hecho por la manana ha sido beber para
calmar sus nervios o para librarse de una resaca?

Se considera positivo si se responde afirmativamente a un minimo de dos
preguntas.

Se trata de un cuestionario de cuatro preguntas, que pueden presentarse
solas o “camufladas” en el contexto de una entrevista mds amplia, para evitar
el posible rechazo por parte del entrevistado. Aunque no se hace referencia
en el trabajo original al tiempo sobre el que se debe investigar, Rodriguez-
Martos (1986) en la validacion espafiola recomienda investigar un periodo de
dos afios.

Es un test de cribaje para la deteccion pero el diagnéstico del alcoholismo
deberia basarse en otras pruebas y no tiene una adecuada sensibilidad para
detectar consumo de riesgo, pero su uso se ha extendido gracias a su brevedad
y facilidad de puntuacion.

Segln sus autores 2 6 3 respuestas afirmativas suponen un alto grado de
sospecha y 4 afirmaciones son confirmatorias de alcoholismo. Otros, como Ma-
yfield y cols. (1974) consideran que con sélo 2 respuestas afirmativas ya se
puede considerar alcoholismo.

Su sensibilidad oscila entre 49 y 100% y su especificidad entre 79 y 100%,
en funcién del punto de corte propuesto y de la gravedad del problema rela-
cionado con el alcohol que se esté valorando. En la validacion espafiola, con
un punto de corte de 2 (que es el mas comunmente aceptado) se obtiene una
sensibilidad del 96% y una especificidad del 100%.

49



50

Grado de recomendacion B: El test de CAGE es muy Util para el cribaje de
los problemas relacionados con el alcohol en atencién primaria, y mucho més
fiable si el cuestionario estd camuflado entre otras preguntas.

Cuestionario MALT

El MALT (Miinchner Alkoholismus Test) fue disefiado en 1977 por Feuer-
lein, para el diagnoéstico de dependencia alcohélica. Se encuentra validado en
nuestro pais por Rodriguez-Martos y Sudrez (1984). (Ver Anexo I).

Esta version validada posee 3 {tems mds que la version original pero, segin
su autor, no influye en la validez ni hace necesario modificar los puntos de cor-
te. Algunos autores lo consideran como uno de los test mds interesantes para
la investigacién del alcoholismo.

Consta de dos partes, el MALT objetivo (MALT-0) y el MALT subjetivo (MALT-
S). El MALT-S es autoadministrado y consta de 27 items, puntuandose 1 las
respuestas afirmativas y O las negativas. Explora los aspectos psicoconductua-
les referentes a una posible dependencia alcohdlica a través del autoenjuicia-
miento. El MALT-0 es cumplimentado por el entrevistador a partir de datos de
la anamnesis, exploracion y laboratorio. Consta de 7 items, contabilizandose 4
puntos por cada respuesta afirmativa.

Se considera que puntuaciones iguales o superiores a 11 son diagnoésticas
de alcoholismo y entre 6 y 10 sospecha de alcoholismo o de riesgo alcohélico,
que incluiria casos de consumo perjudicial y formas incipientes de dependen-
cia psicoconductual. Su sensibilidad es del 100% y su especificidad del 80%.

Grado de recomendacion C: El test de MALT estd especialmente indicado
para la confirmacién del diagnéstico de dependencia al alcohol y para pautar
el proceso terapéutico.

Cuestionario AUDIT

E1 AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test) estd basado en un pro-
yecto de la OMS de colaboracion entre seis paises (Australia, Bulgaria, Kenya,
México, Noruega y USA) y fue posteriormente estandarizado por Saunders y
cols (1993). Este mismo autor desarroll6 el nicleo de este cuestionario y unos
anos mas tarde efectué un estudio relacionado con el mismo, sobre las conse-
cuencias del consumo de alcohol en atencion primaria. (Ver Anexo II) (Babor
y cols., 1992; Saunders y cols., 1993). Su objetivo era disponer de un instru-
mento capaz de detectar problemas no graves relacionados con el consumo de
alcohol. Ha sido validado en nuestro pais por Rubio y cols. (1998).

Se trata de un cuestionario autoadministrado que consta de 10 preguntas.
Las 3 primeras hacen referencia a la cuantificacién del consumo de alcohol
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(cantidad, frecuencia), de la 4 a la 6 son sintomas de dependencia del alcohol,
de la 7 a la 8 consecuencias adversas y las dos tltimas problemas relaciona-
dos con el consumo de alcohol. El cuestionario investiga los hechos durante el
altimo afio.

Las ocho primeras cuestiones tienen 5 posibles respuestas, que se puntian
de 0 a 4 y las dos tltimas 3 posibles respuestas que punttian 0-2-4. El rango de
la puntuacion global va de 0 a 40. Se suman los resultados de cada respuesta
que estan entre paréntesis.

Se trata de un buen instrumento para detectar problemas leves y mode-
rados relacionados con el alcohol, centrandose en el consumo de riesgo de
alcohol. Resulta especialmente adecuado cuando se siguen los criterios de la
CIE-10 sobre problemas relacionados con el consumo alcohdlico.

Grado de recomendacion B: El test AUDIT es el mas utilizado actualmente,
para la deteccion del consumo de riesgo de alcohol.

Los puntos de corte recomendados son los siguientes (Cherpitel y cols.,
1995):

HOMBRES MUJERES
Sin problemas 0-7 0-5
Bebedor de riesgo 8-12 6-12
Problemas fisico — psiquicos
y probable dependencia 13-40 13-40
alcohélica

También se puede utilizar un punto global de corte de 8 y aplicar las inter-
venciones en funcién de la puntuacion de la siguiente forma:

NIVEL DE RIESGO INTERVENCION AUDIT - PUNTUACION
ZONA T Educacion 0-7
ZONA 1I Consejo simple 8-15
ZONA 111 Terapia breve y 16-19
seguimiento
ZONA IV Der1vac1op a servicio 90-40
especializado
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Este cuestionario fue elaborado para ayudar a los Médicos de Atencion Pri-
maria a identificar precozmente problemas en relacion con el consumo de
alcohol en personas que todavia no cumplian criterios de dependencia ni pre-
sentaban problemas fisicos o psicosociales crénicos. Los dominios e items del
AUDIT son los siguientes:

DOMINIO ITEM CONTENIDO
1 Frecuencia del consumo
CONSUMO DE : -~
RIESGO DE 5 Cantidad tipica
ALCOHOL
3 Frecuencia del consumo elevado
4 Pérdida del control del consumo
SINTOMAS DE .
DEPENDENCIA 5 Aumento de la relevancia del consumo
6 Consumo matutino
7 Sentimientos de culpa tras el consumo
CONSUMO 8 Lagunas de memoria
PERJUDICIAL DE
ALCOHOL 9 Lesiones relacionadas con el alcohol
10 Otros se preocupan por el consumo

La valoracion inicial del AUDIT obtuvo una sensibilidad del 97% y una es-
pecificidad del 78% para detectar consumo de riesgo, y una sensibilidad del
95% y una especificidad del 85% para detectar bebedores abusivos cuando se
utiliza un punto de corte de 8. En pacientes que acuden a su médico de Aten-
cion Primaria, y utilizando un punto de corte de 5, se obtuvo una sensibilidad
del 84% y una especificidad del 90% a la hora de detectar consumos de riesgo,
abusivos o dependencia al alcohol (Picinelli, 1997). Numerosos subgrupos po-
blacionales y distintos ambitos sociales y culturales (el estudio de validacién
se realiz6 en 6 paises) han sido evaluados con el AUDIT obteniéndose en todos
ellos buenas propiedades psicométricas (Bohn, Babor y Kranzler, 1995; Allen y
cols., 1997; Fiellin y cols., 2000; Aertgeerts y cols., 2001).

El AUDIT (cuyo tiempo de ejecucion es de 5 minutos, 2-4 minutos para
realizarlo y 1 para puntuarlo) ha demostrado ser superior al CAGE en cuanto
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a su sensibilidad a la hora de detectar consumos de riesgo. Sus preguntas son
mas concretas, se refieren a un consumo reciente (durante el tltimo afio), y
sus cuatro alternativas de respuesta permiten matizar las situaciones (Fiellin y
cols., 2000/ Aertgeerts y cols., 2001); para conseguir la sensibilidad del AUDIT
el CAGE precisa que se le incorporen preguntas de consumo diario y semanal
(Bradley y cols., 1998b).

El AUDIT se relaciona con el riesgo futuro de presentar problemas relacio-
nados con el consumo de alcohol. En un estudio, puntuaciones superiores a 8
multiplicaban por 1.6 el riesgo de permanecer desempleado durante dos afios
(Clausseny cols., 1993). Y en otro estudio, el AUDIT predecia la apariciéon de
problemas fisicos y sociales, la utilizacién de recursos sanitarios y el inicio de
un consumo de riesgo (Conigrave y cols., 1995).

AUDIT-C: Lo constituyen las tres preguntas referentes al consumo de alco-
hol del AUDIT y es de utilidad para detectar el consumo de riesgo. Se ha com-
probado, en estudios realizados en atencién primaria que su sensibilidad se
sitia entre un 54-98% y su especificidad entre un 57-93% (Fiellin y cols., 2000;
Aertgeerts y cols., 2001; Gordon y cols., 2001; Rumpf'y cols., 2001).

El AUDIT-C ha sido comparado con el AUDIT, obteniendo resultados simi-
lares a la hora de detectar bebedores de riesgo que acuden a consultas de
atencion primaria (Gual y cols., 2002). El punto de corte para la deteccion de
bebedores de riesgo se sitia en 4 o mas (Dawson y cols., 2005).

INTERROGATORIO SISTEMATIZADO DE CONSUMOS ALCOHOLICOS (ISCA)

Este cuestionario, desarrollado por Gual y colaboradores (2001), permite
detectar precozmente bebedores de riesgo que acuden a las consultas de Aten-
ci6on Primaria, para ello se evalta el patron de consumo alcohélico semanal:
regular e irregular. Consta de 3 preguntas, consumo de alcohol, frecuencia
del consumo, variaciones entre dias festivos y laborables. Los consumos se
transforman en UBE. Instrumento heteroaplicado cuyos puntos de corte son:
28 UBEs semanales para varones y 17 para mujeres (valorando la situaciéon en
los casos entre 11 y 16).

INDICE EUROPEO DE GRAVEDAD DE LA ADICCION (EuropASI)

El Indice de Gravedad de la Adiccién (Addiction Severity Index, ASI) es una
entrevista multidimensional empleada para valorar la gravedad de la depen-
dencia de sustancias, del estado de salud y de los problemas laborales, familia-
res, sociales, legales y sintomas psiquiatricos, 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 funcién de
sus necesidades.
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Su versién europea, desarrollada por Kokkevi (1995) y validada para nues-
tra poblacién por Bobes y colaboradores (1996), es una entrevista semiestruc-
turada y estandarizada que proporciona informacion sobre: aspectos vitales
del paciente que han podido contribuir a la dependencia de sustancias, las
necesidades de tratamiento del paciente y la evaluacion de los resultados de
la intervencion.

Es una entrevista heteroaplicada, de 45 — 60 minutos, cuya duracién y com-
plejidad lo hace més indicado para consultas especializadas. Ha sido utilizado
con éxito en pacientes con problemas derivados de su consumo de alcohol en
nuestro pais (Gonzalez y cols., 1998).

INDICE de GRAVEDAD de la ADICCION, version 6.0 - ASI6

Es una entrevista semiestructurada con criterios claros de evaluacion y
puntuacién. Consta de 257 items que se agrupan en las siguientes secciones:

e Informacién general: recoge informacion sobre las caracteristicas de la
entrevista, datos sociodemogréficos y de alojamiento del paciente

e Areas de la vida en las que el paciente pudiera tener problemas:

e Salud fisica

e Empleo y recursos

e Drogasy alcohol

e Situacién legal

e Red familiar y social

e Sintomas psiquiatricos

La informacion obtenida con el ASI6 se refiere a 3 periodos de tiempo, cada
uno de los cuales tiene su propio interés y utilidad:

e Alo largo de la vida: proporciona informacion sobre la situacion vital del
paciente desde la infancia y sobre problemas que hayan podido existir
en el pasado.

e Ultimos 6 meses: este periodo temporal de evaluacién no existia en las
versiones previas. Se ha decidido incorporarlo en algunos items de inte-
rés en los andlisis de eficiencia y coste-beneficio.

e Ultimos 30 dias: proporciona informacién sobre la frecuencia y gravedad
de los problemas recientes que resulta de gran interés para la monitori-
zacion y valoracion de los cambios obtenidos con las intervenciones.

Por tanto, el ASI-6 caracteriza y cuantifica la gravedad de los problemas
de salud y sociales asociados al consumo de sustancias, evaluando ademads la
cantidad, duraciéon e intensidad de la adiccién, lo cual resulta decisivo para
disefiar un plan de tratamiento adecuado a las necesidades y problemética
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del paciente, asi como también evaluar el resultado de cualquier intervencion
terapéutica (Bobes y cols. 2007).

Recomendacion A: El cuestionario AUDIT, y su variante el AUDIT-C, pueden
ser utilizados en consultas de Atencion Primaria para el cribado de problemas
relacionados con el alcohol.

Recomendacion A: Pacientes que puntien 8 o mas en el AUDIT, o varones
que puntien 5 o mas en el AUDIT-C o consuman mas de 21 UBEs a la semana,
o mujeres que puntien 4 o mas en el AUDIT-C o consuman mds de 14 UBEs a
la semana, deben considerarse candidatos a recibir una intervencion breve.

Recomendacion A: El cuestionario CAGE puede ser utilizado en consultas
de Atencion Primaria para el cribado de problemas relacionados con el alcohol
siempre que se acompaife de mediciones de patrones de consumo, con otro
cuestionario como el ISCA.

Recomendacion B: El cuestionario MALT y el ASI-6 pueden ser de utilidad
para confirmar diagndsticos y planificar estrategias terapéuticas en consultas
especializadas.

Recomendacion B: Es necesario explorar de forma rutinaria y detectar los
consumos de alcohol de los pacientes que acuden a consultas ambulatorias y
hospitalarias, y la mejor manera de realizar esa exploracion de forma eficaz es
el uso de cuestionarios validados.

Escala Clinical Institute Withdrawal Assessment scale for Alcohol, Revisada
(CIWA-Ar) (Sullivan y cols., 1989). (Anexo I1I).

El cuestionario CIWA-Ar permite evaluar la gravedad del Sindrome de Abs-
tinencia al Alcohol, pero conviene repetir su administracion cada hora, tras la
retirada del alcohol, ya que la abstinencia puede agravarse progresivamente.
Nivel de Evidencia 1

La puntuacion total es la suma simple de cada item, siendo la puntuacién
maxima = 67.

CIWA< 10: SAA leve
CIWA 10-20: SAA moderado
CIWA> 20: SAA grave. (SAA=Sindrome de abstinencia del alcohol).

Grado de Recomendacion B: Evaluar la gravedad de la abstinencia aguda
del alcohol, mediante la escala CIWA-Ar, permite una mayor precision respecto
al tipo de tratamiento ambulatorio u hospitalizado de desintoxicacién del alco-
hol y a que farmacos y qué dosis conviene utilizar.
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4.2. MARCADORES BIOLOGICOS DE CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL:

Pueden ser utilizados para la deteccion de pacientes con problemas re-
lacionados con el consumo perjudicial de alcohol. Facilitan el abordaje de
los pacientes que niegan o minimizan el consumo y también la intervencién
motivacional orientada hacia la reduccién del consumo o hacia la abstenciéon
continuada de bebidas alcohdlicas. Ademds permiten determinar la gravedad
fisica del consumo y monitorizar la evolucion. También pueden utilizarse para
detectar consumos excesivos en grandes grupos poblacionales. Actualmente
no disponemos de un marcador biol6gico con una especificidad y sensibilidad
suficientes, por tanto es mas recomendable la utilizacion de una bateria de
marcadores (Chan, 1990; Allen y Litten, 2001; Hoeksema y De Bock, 1998).

De todos modos los problemas que puede producir el consumo excesivo de
alcohol en otras dreas sociofamiliares o psicopatologicas y la necesidad de una
intervencion terapéutica pueden aparecer antes de que los marcadores biol6-
gicos se muestren alterados.

Volumen corpuscular medio (VCM)

La elevacion de este parametro es el hallazgo hematolégico que con mas
frecuencia se encuentra en pacientes con problemas relacionados con el al-
cohol. Parece estar relacionado con alteraciones que el alcohol produciria de
forma directa en los eritroblastos (Morgan y cols., 1981). Requiere consumos
de alcohol elevados (mas de 60 gramos por dia) durante periodos prolongados
y de forma regular. En la mayor parte de los casos esta macrocitosis ocurre
con niveles sanguineos normales de acido f6lico y sin anemia (Maruyama y
cols., 2001).

La sensibilidad de esta prueba se sitia en torno al 20-50%, con una espe-
cificidad de 55-90%. Existen una serie de condiciones médicas, algunas fre-
cuentes en pacientes alcohdélicos, que producen o agravan esta elevacion del
VCM y que deben ser tenidas en cuenta a la hora de interpretar los resultados
de unos anadlisis, estas condiciones son: déficit de vitamina B o acido félico
(especialmente frecuente en pacientes alcohoélicos), enfermedades hepaticas,
tabaquismo y ciertos fairmacos. El VCM requiere un periodo prolongado para
normalizarse (esto es debido a la larga vida media de los eritrocitos (unos 120
dias) una vez que se alcanza la abstinencia, por lo que no es un buen parame-
tro para medir la abstinencia a corto plazo (Conigrave y cols., 1995).
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GAMMA-GLUTAMIL-TRANSPEPTIDASA (GGT)

La elevacion de la GGT es el parametro biol6gico mas utilizado hoy en dia.
Es un buen indicador del aumento de la actividad enziméatica microsomal
inducida por el alcohol. Dado que la GGT no es una enzima exclusivamente
hepética (también se encuentra en el rifién, en el pdncreas y en el intestino
delgado) existen una serie de situaciones clinicas ajenas al consumo de alcohol
que pueden aumentar sus niveles en sangre como son: enfermedades hepa-
tobiliares, procesos pancreaticos, insuficiencia cardiaca, diabetes, obesidad,
tabaquismo, ciertos fArmacos como las benzodiacepinas o los anticonceptivos
(Chan, 1990; Mundle y cols., 1999). Los niveles de GGT responden a cualquier
consumo sostenido, mas que a consumos episodicos, de alcohol pero no se co-
noce con precision la variabilidad individual de respuesta ante este fenémeno
(Brenner y cols., 1997; Hietala y cols., 2005). Existen estudios que encuentran
diferencias en funcion del sexo, ya que para que la GGT se eleve se requiere
consumo de 60 gramos/dia de alcohol puro en las mujeres, mientras que para
los hombres tendria que ser superior a 74 gramos/dia (Sillanaukee y cols.,
2000).

La GGT presenta una sensibilidad del 35-90% y una especificidad del
50-90% (Conigrave y cols., 2002). Si la GGT se ha elevado por un consumo
excesivo de alcohol, la abstinencia de bebidas alcohélicas produce una rapida
disminucion de la misma, normalizdndose en torno a las 1-4 semanas (en fun-
cion del nivel de alteracion previo) pero presentando una caida en los primeros
5 dias que es caracteristica (Conigrave y cols., 2002).

Transferrina Deficiente en Carbohidratos (CDT)

Desde los aflos 90 se estd utilizando la Transferrina Deficiente en Carbo-
hidratos, un marcador mas sensible y especifico del consumo excesivo de al-
cohol. La ingesta crénica de alcohol induce una disminucion de radicales de
acido sidlico unidos a la transferrina, elevdndose como consecuencia el punto
isoeléctrico, lo cual se aprovecha para su deteccion mediante técnicas de sepa-
racion, tales como la cromatografia en columna y posteriormente cuantifica-
cién por enzimomunoensayo.

Existen circunstancias ajenas al consumo de alcohol que también pueden
alterar la transferrina deficiente en carbohidratos: enfermedades hepaticas
avanzadas, embarazo, problemas congénitos y alteraciones genéticas. Para
que la CDT aparezca alterada se requieren consumos superiores a 60 gramos
por dia durante al menos una o dos semanas (Allen y Litten, 2001a), aunque
los puntos de corte en poblacién general varian en funcién del sexo. Para los
hombres un consumo a partir de 55 gramos por dia ya elevaba la CDT, mien-
tras que para las mujeres basta un consumo de 15 gramos por dia (Sillan-
aukee, 2000).
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Su sensibilidad para la deteccion de consumos excesivos de alcohol se sitiia
en torno al 75-90% (la mas elevada) y su especificidad en torno al 70-100%.
Con la abstinencia de bebidas alcohdlicas su valor se normaliza en unas dos
semanas (Anton y cols., 1998 / Salaspuro, 1999). Una disminuci6n igual o su-
perior al 30% de la inicial indica una reduccion significativa del consumo de
alcohol (Anton, 2001).

De todos estos marcadores la CDT parece el mas valioso, incluso se consi-
dera que su combinacién con la GGT permite establecer un valor predictivo
del 100% en consumos superiores a 60 gramos de alcohol por dia (Reynaud y
cols., 1998; Allen, Sillanauke y Anton, 1999; Scouller y cols., 2000; Harasymiw
y Bean, 2001; Sillanaukee y Olson, 2001; Laatikainen y cols., 2002; Anton y
cols., 2002; Conigrave y cols., 2002; Chen y cols., 2003). Sin embargo, no existe
un consenso internacional para interpretar de forma conjunta multiples resul-
tados de laboratorio y ademads, las distintas formas de evaluar la CDT no tienen
la misma fiabilidad (Scouller y cols., 2000).

También puede ser utilizada para la monitorizacion de abstinencia y de-
teccion de recaidas pero requiere una extraccion de sangre, que siempre
es mds invasiva que la determinacion de etanol en el aire espirado o en la
orina.

La CDT contribuye a explicar el 50% de la varianza frente al 30% que ex-
plican conjuntamente VCM y GGT y frente al 55% que explican los tres indices
conjuntamente. Por tanto, se puede considerar que la CDT es el marcador bio-
l6gico de consumo excesivo de alcohol mas preciso de los que existen actual-
mente (Pascual Pastor y cols, 2002).

Grado de recomendacion B: Conviene solicitar los marcadores biologi-
cos de consumo excesivo de alcohol, tanto para la deteccién del consumo de
riesgo como del alcoholismo, tanto en asistencia primaria como en la espe-
cializada.

Estos marcadores no han demostrado ser, ni por si mismos ni en combina-
cion, superiores a los cuestionarios de deteccion ya comentados, debido a su
baja sensibilidad (Aertgeerts y cols., 2001), pero la aparicién de alteraciones
en estos marcadores en exploraciones rutinarias deberian alertar al clinico
sobre la presencia de consumos de riesgo o abusivos de alcohol para que éste
pueda proceder a una exploracién mas completa.

Grado de recomendacion B: Los marcadores bioldgicos de consumo exce-
sivo de alcohol, especialmente la combinacién de la CDT y la GGT, pueden ser
de gran utilidad para la deteccion del consumo, sobretodo cuando van asocia-
dos a cuestionarios de detecciéon del consumo de riesgo.
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Marcadores biologicos emergentes

En la siguiente tabla se presentan marcadores biol6gicos relacionados con
el consumo de alcohol, que se encuentran en fase de investigaciéon (Allen y

cols., 2003):

. TIPO DE CONSUMO
MARCADOR RENORMALIZACION DE ALCOHOL COMENTARIOS
Hexosaminida 4 semanas de )
en orina abstinencia Por lo menos mas
— . de 60 gr durante
Hexosaminidasa 7-10 dias de 10 dias Muchos falsos
sérica abstinencia positivos
Acido sidlico Desconocido En funcion S.e mide e’n
del consumo orina o saliva
Compuestos 9 dias de Consumos Se mide en
acetaldehidicos abstinencia elevados sangre o en orina
5-htol /5-hiaa 6-15 l.rloras.de C0n§umos Se ml.de en
abstinencia recientes orina
. L. 3-4 dias de Consumos Se mide en
Etil glucurénido . . . .
abstinencia recientes orina o pelo
Parfzhes No aplicable Registro de
transdérmicos consumos

4.3. EXPLORACION DEL “CRAVING” Y DEL AUTOCONTROL

El craving es uno de los sintomas cardinales de las conductas adictivas
(Goldstein y Volkow, 2002), que puede estar implicado en los procesos de re-
caida (Rohsenow y Monti, 1999). La evaluacion de los niveles de craving puede
ser de utilidad, tanto al inicio del tratamiento como indicadores de la gravedad
de la dependencia, como también para evaluar la eficacia de las intervenciones
terapéuticas (O’Brien, 2005).

El craving de alcohol es la sensacion subjetiva de deseo o necesidad de
beber. Se puede manifestar a través de sintomas motivacionales, cognitivos,
emocionales, conductuales y puede responder al tratamiento con determina-
dos farmacos (Guardia Serecigni, 2004).

La Escala Multidimensional de Craving de Alcohol (E.M.C.A.) ha demos-
trado ser un instrumento vélido y fiable para la evaluacién del craving y
puede ser de gran utilidad para la monitorizacién de la evolucién del pacien-
te, a lo largo del tratamiento del alcoholismo (Guardia Serecigni y cols., 2004)
(Anexo IV).
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La informacion derivada de escalas como la EMCA puede ser de gran
ayuda, tanto para el propio paciente, al cual permite tomar conciencia de su
propio craving, como para la toma de decisiones terapéuticas por parte del
clinico. Cuando la intensidad del craving de alcohol no experimenta una dis-
minucién progresiva, en comparacion a las puntuaciones basales (al inicio del
tratamiento), o cuando el craving se intensifica a lo largo del tratamiento, la
puntuaciéon de la escala EMCA puede ser un buen predictor de recaida o tam-
bién un indicador de mayor necesidad de tratamiento.

Por otro lado, durante el proceso de recuperacion, los estados de craving
pueden disparar respuestas automaticas de biisqueda y consumo de alcohol.
El paciente que se propone permanecer en remision va a requerir un buen
funcionamiento de determinados circuitos cerebrales, implicados en la inhibi-
cion de respuestas inapropiadas. Pero, cuanto mayor sea el deterioro en su ca-
pacidad de inhibicion de dichas respuestas automaticas, mayor serd también
su vulnerabilidad hacia la recaida.

Las respuestas automaticas de biisqueda y consumo de alcohol, disparadas
por estimulos condicionados, han sido consideradas como respuestas impulsi-
vas, pero mds alld de la impulsividad existe otra importante dimension a tener
en cuenta, que es el deterioro en la capacidad de inhibir respuestas inapropia-
das para una persona que se encuentra en recuperacion del alcoholismo.

La dependencia de sustancias es una enfermedad del sistema nervioso cen-
tral que se caracteriza no s6lo por un aumento en las cualidades motivacio-
nales incentivas de la sustancia y los estimulos asociados, sino también por
un deterioro en la inhibicién de respuestas (Goldstein y Volkow, 2002). Ade-
mas, dicho deterioro puede empeorar cuando la persona toma alcohol hasta
la intoxicacién, cuando ha sufrido una lesién cortical prefrontal, un deterioro
cognitivo, o cuando presenta otros trastornos psiquidtricos asociados, como
esquizofrenia, trastorno bipolar, depresién mayor o trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad.

Los pacientes alcohdlicos en recuperacion presentan déficits estructurales y
funcionales en el cértex prefrontal que pueden contribuir a un deterioro de su
autocontrol y una desinhibicién de las respuestas de busqueda y consumo de
alcohol. Por tanto, ademas de la intensidad del craving resulta de gran impor-
tancia evaluar también el grado de deterioro en la capacidad de inhibir dichas
respuestas inapropiadas.

Ademas, tanto el paciente alcoholico como sus familiares no suelen hablar
de sus estados craving pero si lo hacen espontdneamente respecto a la capa-
cidad de autocontrol del paciente que ellos denominan “fuerza de voluntad” y
que puede resultar decisiva para que el paciente se mantenga en remision.

La Escala de Deterioro en la Inhibicién de Respuesta para el Alcoholismo
(LR.I.S.A)) es un instrumento desarrollado en nuestro pais, que recoge frases
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que utilizan los propios pacientes para describir su baja capacidad de auto-
control ante la bebida, en el marco de un programa de tratamiento orientado
hacia la abstenciéon continuada de alcohol.

La escala IRISA tienen buenas cualidades psicométricas y una buena corre-
lacion tanto con el craving de alcohol como con la gravedad del alcoholismo,
como con el consumo de alcohol a lo largo del proceso de recuperacion del
alcoholismo. Es, por tanto, un instrumento valido y fiable para evaluar el dete-
rioro en la capacidad de inhibicion de la conducta de beber (alcohol) y la efica-
cia de las intervenciones terapéuticas que facilitan el autocontrol y contribuyen
la remision de la enfermedad alcohdlica (Guardia y cols., 2007) (Anexo V).

4.4. OTRAS EXPLORACIONES

Se recomienda solicitar una analitica general de sangre y orina, para eva-
luar el estado general de los pacientes alcoh6licos (Chan, 1990):

e Hemograma completo, VSG y estudio de coagulacion.

e Bioquimica general: funcién hepdtica (transaminasas, GGT, bilirrubina,
fosfatasas alcalinas), urea y creatinina, lipidos, glucosa, acido trico, elec-
trolitos, CPK, amilasa y lipasa.

e Proteinograma

e Marcadores de los virus de la hepatitis (VHC y VHB) y serologia
Luética.

e Analisis de orina.

Medicion del consumo reciente de alcohol

Los marcadores biolégicos presentados en los puntos anteriores permiten
estudiar consumos crénicos de alcohol, pero no son vdlidos para determinar
consumos agudos del mismo. En situaciones de emergencia o bien durante el
seguimiento terapéutico de un paciente alcohdlico se requieren determinacio-
nes de la concentracion de alcohol en la sangre (alcoholemia) o bien en la orina
(no debe utilizarse alcohol como antiséptico cutaneo cuando se realice una
extraccion sanguinea). Ademas existen pruebas para la deteccién de alcohol
en saliva, en aire espirado, en sudor o a nivel transdérmico.

La extraccion de sangre para evaluar la alcoholemia es la exploracion més
precisa pero resulta invasiva y s6lo se puede efectuar en situaciones de emer-
gencia. El Alcotest es un instrumento que evalda la concentracion de etanol
en el aire espirado y efectia un célculo aproximado de su concentraciéon en
sangre. Su resultado multiplicado por dos es equivalente a la alcoholemia.
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Concentraciones de alcohol en sangre de entre 100 (ataxia) y 300 (altera-
ciones del nivel de conciencia) mg/dl son sugestivos de intoxicacién alcohélica.
Concentraciones superiores a 150 mg/dl, sin signos de intoxicacién alcohélica
aguda, sugieren una elevada tolerancia al alcohol, aunque los problemas de
atencion y la euforia aparecen ya a partir de 30 mg/dl, y con 50 mg/dl (que
es el limite legal para conducir) ya pueden presentarse problemas de coor-
dinacién. La alcoholemia puede resultar positiva hasta 24 horas después del
consumo, el ritmo de aclaramiento del alcohol en sangre es de unos 15 mg/100
ml cada hora, lo cual equivale aproximadamente a una consumiciéon pequena,
que contenga 10 gramos de etanol, cada hora.

Grado de Recomendacion B: L.a medicion de alcohol a través del aire es-
pirado es la forma mads sencilla de medir la concentraciéon de alcohol en la
sangre y puede ser muy Util para monitorizar la abstinencia (Bates, 1997).
La medicion del alcohol a partir de una extraccién de sangre es mas precisa
y fiable pero también es una exploracién mds invasiva y queda limitada a las
situaciones de emergencia.

4.5. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

e Grado de recomendacion C: La entrevista clinica semi-estructurada
debe ser utilizada como herramienta diagnéstica de los problemas rela-
cionados con el alcohol en todos los ambitos clinicos.

e Grado de recomendacion B: El test de CAGE es muy ttil para el criba-
je de los problemas relacionados con el alcohol en atenciéon primaria,
siempre que se acompaie de una evaluacion del patréon de consumo.

e Grado de recomendacion C: El test de MALT esta especialmente indi-
cado para la confirmacion del diagnéstico de dependencia al alcohol y
para planificar los objetivos terapéuticos en consultas especializadas.

e Grado de recomendacion B: El cuestionario AUDIT es el méas utilizado
actualmente para la deteccion del consumo de riesgo de alcohol.

e Recomendacion B: Es necesario explorar el consumo de alcohol de los
pacientes que acuden a consultas ambulatorias y hospitalarias, median-
te un cuestionario cuya eficacia haya sido validada.

e Grado de recomendacion C: La cuantificacion del consumo de alcohol
se puede hacer por Unidades de Bebida Estandar, que equivalen a 10
gramos de etanol, pero conviene tener en cuenta el patrén de consumo
(regular vs. ocasional), para poder efectuar un calculo semanal o men-
sual del consumo de alcohol.
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Grado de Recomendacion B: Evaluar la gravedad de la abstinencia
aguda del alcohol permite una mayor precision respecto al tipo de trata-
miento de desintoxicacién (ambulatorio vs. hospitalizado), los farmacos
y las dosis que conviene utilizar.

Grado de recomendaciéon B: L.os marcadores biol6gicos de consumo
excesivo de alcohol, especialmente la combinacién de la CDT y la GGT,
pueden ser de gran utilidad para la detecciéon del consumo, sobretodo
cuando van asociados a los cuestionarios de deteccién del consumo de
riesgo.

Grado de recomendacion B: Conviene solicitar los marcadores biologi-
cos de consumo excesivo de alcohol, tanto para la detecciéon del consu-
mo de riesgo como del alcoholismo, tanto en asistencia primaria como
especializada.

Grado de Recomendacion B: La medicion de alcohol a través del aire
espirado es la forma mas sencilla de medir indirectamente la concen-
traciéon de alcohol en la sangre y puede ser muy util para monitorizar
la abstencion continuada de alcohol, durante la recuperacion del alco-
holismo.

63



ALCOHOLISMO

S, La catervenciin

El consumo de riesgo y la dependencia del alcohol van a producir graves
consecuencias, no s6lo a la persona que bebe, sino también a terceras perso-
nas sobre las cuales puede repercutir indirectamente.

Tanto el consumo de riesgo como la dependencia del alcohol son proble-
maticas bien definidas, que tienen una respuesta satisfactoria a determinadas
intervenciones, las cuales pueden ser eficaces para detener un proceso que
suele tender hacia el agravamiento progresivo, cuando es dejado a su evolu-
cion espontanea.

Las intervenciones terapéuticas especializadas pueden cambiar el curso
tanto del consumo de riesgo como de la dependencia del alcohol y ademas pue-
den conseguir la remision de los problemas asociados al consumo de alcohol.
Si el paciente alcohélico consigue mantenerse en remision sostenida, durante
un tiempo prolongado, se va a ahorrar ademds las probables consecuencias
que habria tenido si hubiera seguido bebiendo alcohol en exceso.

Con respecto al consumo de riesgo, diversos estudios y metandlisis han
comprobado que las Intervenciones Breves son eficaces para reducir el con-
sumo excesivo de alcohol, el nimero de episodios de consumo de riesgo y la
frecuencia de consumos excesivos (Fleming y cols, 1999), en el &mbito de la
atencién primaria de salud. Nivel de Evidencia 1

Miller y Mufnoz (2005) proponen los siguentes objetivos:

e PERIODO DE ABSTINENCIA INICIAL de 1-2 semanas. Permite verificar
si presenta abstinencia del alcohol, es decir dependencia fisica, en cuyo
caso se recomendaria tratamiento especializado del alcoholismo. Tam-
bién puede ser de utilidad para identificar situaciones que propician un
mayor consumo o mayor craving de alcohol y que, por tanto, son de ma-
yor riesgo. Finalmente, algunas personas pueden decidir que prefieren
mantenerse sin beber y que prefieren prolongar este periodo de forma
indefinida.

e ESTABLECER UN LIMITE DE CONSUMO DE ALCOHOL por debajo de los
limites del consumo de riesgo, teniendo en cuenta cantidad y frecuencia
de consumo.

e AUTO-REGISTROS DEL CONSUMO DE ALCOHOL: Se recomienda que el
paciente anote la fecha, la hora, el tipo de bebida, su cantidad y dénde la
ha tomado. Dicha auto-monitorizacion le va a ayudar a reducir el consu-
mo de alcohol y a tomar conciencia sobre su forma de beber.
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e APRENDER A MODIFICAR LAS PAUTAS DE CONSUMO DE ALCOHOL:
Para mantenerse en los limites establecidos es importante controlar y,
en muchas ocasiones, reducir la velocidad con la que el alcohol entra
en el organismo. Un primer paso es consumir bebidas de menor gra-
duacion alcohélica, es decir, fermentadas en vez de destiladas, o incluso
seleccionar cervezas y vinos de menor graduacion. También hay que te-
ner precaucion con las bebidas alcohélicas dulces como sangria o com-
binados en los que se mezcla el alcohol con zumos de frutas ya que esto
facilita que se beban grandes cantidades de alcohol de forma rapida.

L. , re-contemplacion
Remision recaida P P

estable

contemplacion

mantenimiento

preparacion
para la accion

accion

5.1. LOS ESTADIOS DE CAMBIO

El cambio no tiene porque aparecer de repente, lleva tiempo y energia y
todas las personas muestran una cierta ambivalencia ante él. El proceso se
inicia en una situacion en la que la persona no considera el cambio porque no
es consciente del problema, o porque no cree que la conducta sea un problema
0 porque no se siente motivado para cambiar esa conducta (pre-contempla-
cion). En la siguiente fase la persona toma conciencia de la existencia de un
problema que “deberia” solucionar y se esfuerza por entender el problema y
sus posibles soluciones pero todavia no estd decidida a intervenir para solu-
cionarlo (contemplacion). Mas adelante la persona ya estd decidida a intentar
solucionar el problema en un futuro préximo y se plantea cémo hacerlo (pre-
paracion para la accion), luego inicia cambios en su conducta para solucionar
el problema (accion) y finalmente intenta consolidar los logros obtenidos en
la fase anterior (mantenimiento). La validez de dichos estadios de cambio ha
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sido demostrada en personas con problemas relacionados con el consumo de
alcohol (DiClemente y cols., 1990; Velicer y cols., 1999; Rossen y cols., 2000;
Carbonari y cols., 2000; Connors y cols., 2000).

5.2. LA ENTREVISTA MOTIVACIONAL

Con la técnica de la entrevista Motivacional de Miller y Rollnick (1999)
podemos ayudar a que el paciente progrese de un estadio de cambio refrac-
tario a otro mas avanzado y, posteriormente, conseguir que él mismo pueda
modificar sus habitos de consumo de alcohol y su estilo de vida.

Tenemos que explorar al paciente, a través de sus actitudes para conocer
en qué fase de cambio se encuentra, qué objetivos y estrategias conviene reco-
mendarle y como vamos a trabajar con su ambivalencia.

Si nuestra intervencion se hace pensando equivocadamente que se encuen-
tra en una fase mas avanzada de la que en realidad estd, lo mas probable es
que rechace los objetivos que le proponemos y que muestre su resistencia al
cambio. Miller y Rollnick (2002) disefiaron una forma de entrevistar a los pa-
cientes, “la entrevista motivacional”, que permite explorar y trabajar con los
pacientes sin activar su “resistencia” al cambio. Esta técnica ha demostrado
su eficacia en numerosos estudios controlados en intervenciones breves (
Baer y cols., 1992; 2001; Miller y cols., 1993; 2004; Saunders y cols., 1995;
Senft y cols., 1997; Marlatt y cols., 1998; Colby y cols., 1998; 2005; Monti
y cols., 1999; Stephens y cols., 2000; Kelly y cols., 2000; Borsari y cols.,
2000; Dunn y cols., 2001; Stein y cols., 2002; Burke y cols., 2003; Steinberg y
cols., 2004; Spirito y cols., 2004; Murphy y cols., 2004; McCambridge y cols.,
2004; Kavanagh y cols., 2004; Hodgings y cols., 2004; Bailey y cols., 2004;
Bernstein y cols., 2005; Emmern y cols., 2005; Rubak y cols., 2005; Vasilaki
y cols., 2006).

5.3. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

Las Intervenciones Breves son eficaces para reducir el consumo excesivo
de alcohol, el namero de episodios de consumo de riesgo y la frecuencia de
consumos excesivos, en el &mbito de la atencién primaria de salud. Nivel de
Evidencia 1

Recomendacion A: El personal sanitario deberia ser adiestrado para efec-
tuar la deteccion del consumo de riesgo de alcohol y practicar una intervencion
breve en los pacientes que presentan un consumo de riesgo o perjudicial.

Recomendacion A: El personal sanitario deberia ser adiestrado para poder
utilizar las técnicas de la Entrevista Motivacional cuando tienen que intervenir
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con pacientes que se encuentran en estadios de precontemplacion o contem-
placion.

Recomendacion A: Tanto los pacientes que presentan dependencia del al-
cohol, como los que presentan comorbilidad médica, psiquiatrica o adictiva,
como aquellos en los que la intervencion breve ha resultado ineficaz, deberian
ser derivados a un centro especializado en el tratamiento del alcoholismo. Es-
tos centro deben disponer del personal y los medios adecuados para tratar a
unos pacientes con numerosa comorbilidad médica, psiquidtrica y adictiva.

Recomendacion A: Los centros especializados en el tratamiento del alco-
holismo deben mantener una estrecha relacion con la Atencién Primaria para
agilizar las derivaciones y garantizar los seguimientos.

Recomendacion A: Los centros de tratamiento del alcoholismo deben man-
tener una estrecha relacién con los servicios médicos especializados para ga-
rantizar la evaluacion y el tratamiento de las posibles patologias fisicas que
presenten los pacientes.
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6. “Tratamients de desiatoricaciin

El consumo de alcohol puede producir cuadros de intoxicacion aguda aso-
ciados a su ingesta. Estos episodios pueden aparecer tanto en bebedores mas
0 menos esporadicos como en bebedores crénicos. La cantidad del consumo, la
intensidad de los sintomas, la existencia o no de un consumo crénico de alco-
hol y las caracteristicas del paciente y de su entorno condicionaran su manejo
terapéutico (Santo-Domingo y Jimenez-Arriero 2003).

El cuadro clinico de intoxicacion alcohdlica aguda se caracteriza por la
ingestion reciente de alcohol con sintomas dependientes del consumo (inco-
ordinaciéon motora, marchainestable, lenguaje farfullante, nistagmo, deterio-
ro de la atencién y de la memoria, estupor, e incluso coma), acompanados de
cambios psicolégicos y conductuales (alteraciones en la capacidad de juicio y
conducta, desinhibicién sexual, agresiva, emocional) (DSM-IV-TR y CIE-10)
(Asociacion Americana de Psiquiatria, 2002; Organizacion Mundial de la
Salud, 1993).

La intoxicacion alcohdlica aguda puede llegar a ser mortal, sobretodo cuan-
do va asociado a la intoxicacion por medicamentos depresores del S.N.C.
(tranquilizantes, opioides) y, en los pacientes que presentan dependencia del
alcohol, puede evolucionar hacia un delirium tremens.

El tratamiento de la intoxicacion aguda en un bebedor ocasional y no de
riesgo tendria como objetivo principal la resolucion del cuadro y evitar posi-
bles accidentes o lesiones. En un bebedor regular, que presente un consumo
de riesgo o una dependencia del alcohol, el tratamiento de la intoxicacion
aguda debe contemplar entre sus objetivos el de prevenir el desarrollo de un
posible sindrome de abstinencia alcohélica (SAA) y facilitar el primer paso en
direccion a establecer un tratamiento de deshabituacion.

Recomendacion C: En los pacientes que presentan un trastorno por de-
pendencia del alcohol conviene proceder a la retirada total y programada del
consumo de bebidas alcohélicas, con la ayuda de determinados farmacos. Es
el llamado tratamiento de desintoxicacion del alcohol que debe estar dirigido
a evitar el Sindrome de Abstinencia y ser el primer paso hacia un tratamiento
de deshabituaciéon (Santo-Domingo y Jimenez-Arriero 2003).

El sindrome de abstinencia del alcohol (SAA) se caracteriza por la presen-
cia de hiperactividad vegetativa (temblor, sudoracion, taquicardia, hiperten-
sién arterial, nduseas, vomitos), sintomas de ansiedad, irritabilidad, inquie-
tud, insomnio y deseo imperioso o “necesidad” de ingerir alcohol (“craving”
de alcohol). Cuando la abstinencia es grave el paciente puede presentar crisis
convulsivas generalizadas y alteraciones perceptivas (ilusiones, alucinaciones)
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en el contexto de un estado confusional (delirium), que cursa con agitacion
psicomotora y que si no es correctamente tratado puede conducir incluso a la
muerte, sobretodo cuando el paciente presenta otros trastornos organicos con-
comitantes como traumatismo craneo-encefdlico, hemorragia cerebral, neu-
monia, graves alteraciones hidro-electroliticas, etc. (DSM-IV-TR, CIE-10).

La abstinencia aguda se puede presentar cuando una persona que tiene
dependencia fisica del alcohol, deja de ingerirlo durante unas horas. De hecho
algunos pacientes lo experimentan cada dia cuando despiertan, tras unas ho-
ras de no beber y neutralizan sus sintomas con una nueva ingesta de alcohol.
Pero cuando el paciente ingresa en un hospital e interrumpe su consumo habi-
tual de alcohol, es cuando puede aparecer el SAA, que suele durar pocos dias
cuando la abstinencia es leve o cuando responde bien a la medicacion.

Aunque en tres de cada cuatro pacientes alcohélicos sin problemas mé-
dicos o quirtrgicos agudos los sintomas de abstinencia s6lo alcanzardan una
intensidad leve o moderada, y sélo en uno de cada cuatro de esos pacientes
se suele desarrollar sintomas graves de abstinencia alcohdlica (Mayo-Smith y
Bernard, 1995) y (Mayo-Smith, 1998), el tratamiento de desintoxicacion debe
realizarse siempre, de manera que disminuya el sufrimiento del paciente, evite
el desarrollo de un SAA y prevenga los graves sintomas que pueden surgir y
complicar el SAA (Myrick y Anton, 1998).

Es importante recordar que en algunos pacientes con patologia médica y
quirtargica puede estar oculta una dependencia alcohélica previa y no diagnos-
ticada. Este riesgo debe tenerse especialmente en cuenta y explorarse adecua-
damente en los pacientes hospitalizados, ya que en ellos el SAA puede surgir
imprevistamente e incrementar los problemas de morbimortalidad (Chang et
al 2001). Por otra parte, el caracter inespecifico de sus sintomas puede impedir
un diagnéstico temprano, crear confusion sobre la causa principal del ingreso
y retrasar el adecuado tratamiento del sindrome de abstinencia (Lohr 1995).

Los sintomas del SAA aparecen en relacion con el reequilibrio homeostatico
intracerebral, provocado por la supresion brusca del efecto del alcohol y que
estd asociado a cambios en una amplia gama de neurotransmisores (De Witte
y cols., 2003), (Koob y Nestler, 1997), (Nutt, 1999). De forma especial quedan
afectados los circuitos relacionados con el sistema gabaérgico (Dodd y cols.,
2000) y (Gilman y cols., 1996) y (Kohl y cols., 1998) y glutamatérgico (Tsai et
al 1995), de manera que se desencadena un estado de hiperactividad glutama-
térgica (Littleton, 1998) y (Alele y Devaud, 2005).

Durante la abstinencia aguda del alcohol se pone de manifiesto un esta-
do de hiperactividad glutamatérgica y noradrenérgica que anteriormente se
encontraban neutralizadas por el efecto antagonista del alcohol sobre dichos
sistemas de nerotransmision cerebral (Diamond y Gordon, 1997) y (Rogawski,
2005).
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El Sindrome de Abstinencia del Alcohol cursa con un estado de hiperactivi-
dad glutamatérgica, provocada por la supresién brusca del efecto del alcohol
sobre los sistemas GABAérgico y glutamatérgico. Nivel de Evidencia 1

La fisiopatologia y neurobiologia de esa alteracion es la que precisamen-
te justifica la utilizacion de farmacos con actividad gabaérgica, como son las
benzodiacepinas, para el tratamiento del sindrome de abstinencia, como em-
piricamente se estd realizado desde hace afios y cuya eficacia han confirmado
diversos estudios (Mayo-Smith, 1997) y (Lejoyeux y cols., 1998) y (Holbrook y
cols., 1999).

Los sintomas y signos del SAA pueden agruparse en tres categorias: hipe-
rexcitabilidad del sistema nervioso central (inquietud, agitacién, convulsiones),
hiperactividad el sistema nervioso auténomo (nauseas, vomitos, taquicardia,
temblores, hipertension) y alteraciones cognitivas (Blondell, 2005).

La evolucion del SAA puede ser dividida en tres etapas. La primera evolu-
ciona en las 24 horas iniciales y cursa con sintomas de abstinencia de grado
leve (ansiedad, inquietud, nduseas, anorexia, insomnio, sudor facial, temblor
ligero, taquicardia fluctuante, hipertension).

La segunda etapa, de gravedad moderada, se desarrolla entre las 24 y 72
horas y cursa con marcada inquietud y agitacion, temblores moderados con
movimiento constante de los ojos, diaforesis, nauseas, vomitos, anorexia y dia-
rrea; frecuentemente se suma marcada taquicardia (>120 ppm) e hipertension
arterial sist6lica superior a 160 mmHg. Pueden presentarse ilusiones percep-
tivas o alucinaciones visuales o auditivas; desorientaciéon y confusion, con pe-
riodos de reorientacién y convulsiones generalizadas, que en algunos casos
pueden aparecer en salvas de dos o tres. El estatus epiléptico no se asocia al
SAA 'y de aparecer debe hacer sospechar otra patologia concomitante.

La tercera etapa puede aparecer entre las 72 y 96 horas y se corresponde
con la aparicion del “delirium tremens”, que cursa con fiebre, hipertension y
taquicardia marcada, delirium, sudoracion profusa y temblores generalizados.
Cuando la gravedad es extrema y el paciente no recibe el tratamiento médico
apropiado, la presencia de otras patologias concomitantes, como traumatismo
craneo-encefalico, patologia cardiovascular, infecciones, neumonias por aspi-
racion o alteraciones hidroelectroliticas pueden conducir a la muerte (Mayo-
Smith 1997).

Los sintomas del Sindrome de Abstinencia Alcohélica pueden agruparse en
hiperexcitabilidad del Sistema Nervioso Central, del Sistema Nervioso Auténo-
mo y alteracciones cognitivas. Su gravedad puede empeorar de leve a mode-
rada entre las 24 y las 72 horas posteriores a la retirada del alcohol. Incluso
puede alcanzar una extrema gravedad, a los tres o cuatro dias de evolucion.
Nivel de Evidencia 1
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Existe un mayor riesgo de que aparezcan sintomas abstinencia de intensi-
dad grave en aquellos pacientes con més de 40 afios que lleven mas de ocho
afnos con un consumo de alcohol intenso, que ingieran mas de 100 gr de alco-
hol al dia, que presenten sintomas y signos de abstinencia en las horas que no
consumen alcohol, que padezcan cirrosis, o que se detecte en ellos alcohole-
mias de 200 mg por dl., elevacion del volumen corpuscular medio de los hema-
ties y elevacion del nitr6geno ureico en sangre (Ferguson y cols., 1996; Wojnar
y cols., 1999; Lukan y cols., 2002; Blondell y cols., 2002). El riesgo, siempre
presente, de que el SAA evolucione hacia niveles de mayor gravedad aconseja
que se mantenga la monitorizacion de la gravedad de la abstinencia que pre-
senta el paciente, mediante instrumentos estandarizados de evaluacion, y que
se continde esa vigilancia hasta que los sintomas hayan desaparecido (Saitz y
O’Malley, 1997).

El riesgo de que un Sindrome de Abstinencia leve del alcohol evolucione
hacia uno grave se incrementa en pacientes mayores de 40 afios, con mas de
ocho anos de un consumo superior a 100 gr de alcohol/dia, con sintomas de
abstinencia en periodos de no consumo y con marcadores biolégicos de con-
sumo excesivo de alcohol alterados. Nivel de Evidencia 1

6.1. CONTEXTO DEL TRATAMIENTO

El tratamiento de desintoxicacion deberia ir seguido de un programa de
tratamiento de deshabituacion, que incluye las intervenciones especializadas,
tanto la psico-social como la farmacoldgica, orientadas hacia la prevencion de
recaidas.

El objetivo del tratamiento del SAA es evitar los sintomas de abstinencia,
prevenir las complicaciones asociadas y facilitar la participacion del paciente
alcohdlico en programas de deshabituacion y rehabilitacion (Ozdemir y cols.,
1994). Debera valorarse en primer lugar la posibilidad de realizar el trata-
miento ambulatorio o bien en régimen de hospitalizacion. La eleccion depen-
derd de factores médicos del paciente, asi como de su accesibilidad a recur-
sos sociales o familiares (Santo-Domingo y Jimenez-Arriero 2003). Entre los
factores a considerar estd la gravedad previsible del SAA, evaluada mediante
instrumentos estandarizados, como la CIWA-Ar (Revised Clinical Institute Wi-
thdrawal Assessment for Alcohol) (Sullivan y cols., 1989).

Recomendacioén A: La gravedad del Sindrome de Abstinencia Alcohdlica
y su evoluciéon deberan ser evaluadas mediante instrumentos normalizados o
estandarizados, como la escala CIWA-Ar.

La escala CIWA-Ar es un instrumento Util para evaluar la presencia y grave-
dad de los sintomas de abstinencia, el riesgo de presentar una agravacion del
sindrome de abstinencia y para calcular y planificar el tratamiento farmaco-
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l6gico necesario en funcién de los sintomas presentes (Ozdemir y cols., 1994),
(Williams y cols., 2001) y (Puz y Stokes, 2005).

Cuando se decida realizar un tratamiento domiciliario es necesario dispo-
ner de una estrecha supervision de su evolucion, especialmente en los tres pri-
meros dias, aunque esta puede ser realizada por un familiar o un profesional
del equipo de atencién primaria, con adecuado apoyo especializado (Sullivan
y cols., 1989). Esta modalidad de tratamiento es preferida por una gran mayo-
ria de los pacientes que prefieren no tener que pasar por una hospitalizacion
(Stockwell y cols., 1990).

Recomendacion A: La realizacion del tratamiento del Sindrome de Abs-
tinencia del Alcohol en un contexto ambulatorio u hospitalario dependera de
factores médicos del paciente y de su accesibilidad a recursos sociales o fami-
liares.

Entre los pacientes con sintomas leves o moderados de abstinencia alcoh6-
lica la desintoxicacion ambulatoria es tan efectiva y segura como la realizada
mediante hospitalizacion, con la ventaja anadida de tener un menor coste sa-
nitario (Allan y cols., 2000), (Fleeman, 1997), (Bartu y Saunders, 1994), (Klijns-
ma y cols., 1995), (Collins y cols., 1990) y (Hayashida y cols., 1989). A los seis
meses de seguimiento no parecen haber diferencias en el porcentaje de abs-
tinencia, entre los pacientes de gravedad leve o moderada que han efectuado
la desintoxicacién ambulatoria o en régimen de hospitalizacién (Hayashida y
cols., 1988), por lo que podria considerarse de eleccion para tres de cada cua-
tro pacientes con problemas de alcoholismo (Bennie, 1998). Sin embargo, la
posible gravedad viene determinada no s6lo por la gravedad de la abstinencia
del alcohol, sino también por otros factores (dependencia de otras sustancias,
patologia mental grave, patologia médica grave, aislamiento social, etc.)

En los pacientes con sintomas leves o moderados del Sindrome de Absti-
nencia Alcohoélica, siempre que no presenten una grave comorbilidad médica,
psiquiatrica o adictiva, el tratamiento de desintoxicacion ambulatorio es igual
de efectivo y seguro que el tratamiento hospitalario, con menor coste y mayor
accesibilidad. Nivel de Evidencia 1

Se considera indicado que el tratamiento de desintoxicacién se efectiie en
régimen de hospitalizacion completa cuando:

- coexisten enfermedades médicas que requieren tratamiento hospitala-
rio o un embarazo
- exista riesgo de suicidio

- estan presentes sintomas graves de abstinencia, especialmente delirium
o convulsiones o cuando existen antecedentes de sindromes de absti-
nencia graves o estan presentes los factores de riesgo para el desarrollo
de un SAA grave o de delirium tremens
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- no sea posible realizar un seguimiento ambulatorio o disponer de una
persona de contacto que monitorice al paciente.

- coexista dependencia de benzodiazepinas, opioides y otras sustancias
cuya retirada pueda cursar con abstinencia aguda

- (Fergusony cols., 1996; Wojnar y cols., 1999; L.ukan y cols., 2002; Blon-
dell y cols., 2002).

- En general seran candidatos para realizar la desintoxicacion hospitala-
ria:

- varones de aproximadamente 40-45 aflos, que tienen importantes ni-
veles de consumo de alcohol durante afios, normalmente mas de 24U
diarias de alcohol,

- con antecedentes de graves complicaciones fisicas y sociales.

- con antecedentes de varios tratamientos previos de desintoxicacion

- con niveles de tolerancia elevada y dependencia grave

- que presentan complicaciones médicas asociadas a sintomas de absti-
nencia y cuyo porcentaje de convulsiones alcanza un 3.1% y el de deli-
rium tremens un 1,25% (Shaw y cols., 1998).

- presencia de sintomas fisicos agudos (vomitos o diarrea intensa, desnu-
tricion, estado confusional)

- presencia de enfermedades comoérbidas graves (cirrosis, patologia psi-
quiatrica activa, policonsumo de sustancias, antecedentes convulsivos)

- presencia de algunos sintomas de abstinencia que no responden a tra-
tamiento oral

- riesgo de suicidio
- antecedentes de episodios de desintoxicacion que fracasaron

- antecedentes de sindromes de abstinencia complicadas con convulsio-
nes o delirium tremens (Griffith y cols., 2003).

Recomendacion A: Debe realizarse la desintoxicacion hospitalaria cuando
existan los siguientes factores: enfermedades médicas, psiquidtricas o adicti-
vas comorbidas que requieran hospitalizacion, situaciones biol6gicas de riesgo,
sintomas de descompensacion somatica, riesgo de suicidio, consumo intenso
y de larga evolucion, episodios previos de Sindrome de Abstinencia Alcohélica
grave, fracasos terapéuticos previos, ausencia del minimo apoyo social nece-
sario para monitorizar ambulatoriamente al paciente.

6.2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La necesidad de recurrir a tratamientos farmacolégicos va a depender de
la situacién clinica que esté presente. Por una parte podemos encontrarnos
ante un episodio agudo de intoxicacién alcohdlica, que puede surgir tanto en
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un bebedor ocasional como en un paciente alcohélico. Por otra parte también
podemos enfrentarnos a la necesidad de tener que realizar una desintoxica-
cién en un paciente alcohdlico, bien por motivo de emergencia médica o por
estar programada en el contexto de un plan de tratamiento mas amplio de
deshabituacion.

Cuando el paciente presenta ademads una intoxicacion aguda del alcohol,
podemos a su vez considerar diferentes estrategias, que dependeran de la in-
tensidad de la intoxicaciéon por un lado, y de las caracteristicas del paciente y
la gravedad de la dependencia por otro lado.

El tratamiento serd siempre sintomético y estard basado principalmente en
controlar factores ambientales, factores médicos como el reequilibrio hidro-
electrolitico, enfermedades médicas intercurrentes y la posible comorbilidad
psiquiatrica. Todo ello con la finalidad de evitar el desarrollo y evolucion hacia
un SAA grave (Saitz y O’'Malley, 1997).

Entre los factores ambientales destaca la importancia de conseguir una
habitacion tranquila y con pocos estimulos ambientales, temperatura agrada-
ble, poca luz y pocos ruidos, practicando, a la vez, intervenciones de reorien-
tacion, tranquilizaciéon y administracion de liquidos no excitantes (Naranjo y
cols., 1983). Esos factores ambientales son especialmente importantes para
conseguir que los pacientes de poca gravedad puedan ser tratados ambulato-
riamente de forma rédpida y segura, incluso a veces sin necesidad de farmacos
psicoactivos (Blondell, 2005).

En las intoxicaciones leves, con alcoholemias inferiores a 200 mg/100 ml,
(Santo-Domingo y Jimenez-Arriero, 2003), y en los bebedores habituales que
no superan cantidades de 15 UBEs por dia en varones y de 10 UBEs por dia en
mujeres y que no presentan antecedentes personales de necesidad de ingerir
alcohol para aliviar los sintomas de abstinencia, habitualmente no se requiere
otro tratamiento que el reposo y la observacion (Griffith y cols., 2003).

Recomendacion A: En los episodios de intoxicaciéon aguda, cuando el con-
sumo es inferior a 15 UBEs/dia en varones y a 10 UBEs/dia en mujeres, o con
alcoholemias inferiores a 200 mgr/100 ml y sin sintomas previos de absti-
nencia, habitualmente sélo se requiere vigilancia de la evolucion, control de
factores ambientales de confort y el manejo de posibles situaciones médico-
psiquiatricas comoérbidas. Si se trata de un paciente con historia de dependen-
cia alcohdlica debe incluirse tiamina como tratamiento.

Cuando la intoxicacion alcohdlica aguda se produce en un paciente que
es bebedor crénico, uno de los riesgos es el déficit de vitamina B1 que pue-
de conducir al paciente a una encefalopatia de Wernicke. Debido a ello debe
prescribirse tiamina, 200-400 mg por dia, como parte del tratamiento de la
desintoxicacion alcohélica y por via parenteral los primeros dias, aunque en
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determinados casos, la via parenteral puede aumentar el riesgo de una reac-
cion anafilactica hacia la tiamina, para la cual conviene estar preparados.

Cuando estd presente la dependencia cronica de alcohol o cuando la encefa-
lopatia de Wernicke ha dado paso a su terrible secuela, el sindrome amnéstico
persistente descrito por Korsakoff, es aconsejable mantener la administracion
de tiamina durante un largo periodo de tiempo (Thomson y Marshall, 2006).

Dado que una de las principales causas de la aparicion de los sintomas del
SAA es la hiperactividad glutamatérgica y noradrenérgica los fAarmacos mas
utiles son aquellos que compensen esa hiperactividad (Rubio et al 2000), es de-
cir farmacos hipno-sedativos, como las benzodiacepinas o el clormetiazol, que
presentan tolerancia cruzada con el alcohol y favorecen la neurotransmision
gabérgica, faArmacos anticonvulsivantes que ademas de favorecer la transmi-
sién gabérgica sean antagonistas de los receptores glutamatérgicos y de los
canales de calcio, e incluso farmacos simpaticoliticos como betabloqueantes o
clonidina, que son ttiles como tratamiento asociado para controlar los sinto-
mas de hipernoradrenergia, que no hayan respondido a los farmacos hipno-
sedativos. Los farmacos antidopaminérgicos, como el tiapride o el haloperidol,
permiten controlar las alteraciones cognitivas asociadas al SAA (Mayo-Smith,
1997), (Williams y McBride, 1998) y (Holbrook y cols., 1999).

La sintomatologia del SAA se puede controlar con la utilizaciéon de ben-
zodiacepinas o clormetiazol, mas el resto de farmacos coadyuvantes (Spies
y Rommelspacher, 1999). Pero no debe olvidarse la administracién simulta-
nea de tiamina, por su accion preventiva del sindrome de Wernicke—-Korsakoff
(Thomson y Marshall, 2006) y (Blondell, 2005).

En el tratamiento farmacolégico del Sindrome de Abstinencia Alcohdlica
se utilizan farmacos hipno-sedativos (como benzodiacepinas o clormetiazol),
anticomiciales, simpaticoliticos y antidopaminérgicos. Ademads, vitaminotera-
pia (especialmente tiamina) para prevenir el sindrome de Wernicke-Korsakoff.
Nivel de Evidencia 1

Benzodiacepinas

Numerosos estudios controlados han apoyado la consideracion de las ben-
zodiacepinas, y especialmente las de vida media larga, como farmacos de pri-
mera eleccion para el tratamiento de la sintomatologia del sindrome de absti-
nencia. Las benzodiacepinas han demostrado ser méas efectivas que el placebo,
o cualquiera de los tratamientos alternativos (betabloqueantes, carbamazepi-
na, clonidina) y proporcionan claramente mas beneficios en efectividad y me-
nos efectos adversos (Mayo-Smith, 1997; Williams y McBride, 1998; Holbrook
y cols., 1999; Hodges y Mazur 2004). Su tolerancia cruzada con el alcohol, su
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ancho margen de seguridad y su efectividad hace de las benzodiacepinas el
tratamiento farmacolégico de eleccion (Ozdemir y cols., 1994).

Las benzodiacepinas, especialmente las de vida media larga, ofrecen mayor
grado de evidencia sobre eficacia y tolerabilidad que cualquier otro tratamien-
to alternativo o complementario, recomendandose su uso ante sintomas claros
de Sindrome de Abstinencia Alcohdélica o ante el riesgo de convulsiones o deli-
rium tremens. Nivel de Evidencia 1

La evidencia disponible permite afirmar que los pacientes con sintomas
claros de sindrome de abstinencia, o con alto riesgo de sufrir complicaciones
graves del tipo de convulsiones o delirium tremens, deben recibir benzodiace-
pinas, ya que su seguridad y superioridad al placebo han sido consistentemen-
te documentadas (Saitz y O’'Malley, 1997).

Las benzodiacepinas de vida media larga serian las de eleccion para pre-
venir las convulsiones y el delirium por SAA, especialmente en monoterapia,
mientras que las de vida media corta y sin metabolitos activos intermedios
serian preferibles en pacientes ancianos o en aquellos en los que la sobreseda-
cion debe evitarse y en aquellos con afectacién importante del funcionamiento
hepatico (Mayo-Smith, 1997) y (Blondell, 2005).

Entre las de vida media intermedia, el Lorazepan es de eleccion, ademas
de por su vida media intermedia y ausencia de metabolitos activos, por su alta
biodisponibilidad y poder ser utilizado por diversas vias de administracion [en
otros paises también inyectable] (Rosenbloom, 1988). La utilizaciéon de lora-
zepam intravenoso se asocia con una significativa reducciéon de la recurren-
cia de convulsiones en los pacientes que desarrollan convulsiones por SAA
(D’Onofrio y cols., 1999).

Grado de Recomendacion A: Ante pacientes ancianos o con compromiso
hepatico, o cuando deba evitarse una sedacién excesiva, son de eleccion las
benzodiacepinas de vida media corta o intermedia, como el lorazepam.

Puede afirmarse que el grado de evidencia que se dispone para el diazepan
o para el lorazepam es superior al que se dispone para cualquier otro fArmaco
(Brathen y cols., 2005).

Existen tres pautas principales de administracion del tratamiento con ben-
zodiacepinas: (1) de acuerdo con la gravedad del sindrome de abstinencia
(Wartenberg y cols., 1990), (2) mediante una tnica y alta dosis inicial (Sellers
y cols., 1983), y (3) ajustandolas a una pauta prefijada y en progresién descen-
dente (Saitz y cols., 1994).

Las benzodiacepinas pueden administrarse con tres pautas diferentes: do-
sis inicial alta y Unica, dosis fija pautada durante los diferentes dias, y dosis
proporcional a la gravedad de sintomas de abstinencia, evaluados mediante la
CIWA-Ar. Esta ultima es la mas recomendable en pacientes sin complicaciones
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médicas actuales o sin antecedentes de gravedad previa. Con ella se acorta la
dosis y el tiempo de tratamiento. Nivel de Evidencia 1

Al individualizar el tratamiento y administrar las benzodiacepinas con una
pauta dependiente de la apariciéon de los sintomas se consigue que la dosis
requerida sea menor y que el tratamiento de desintoxicaciéon dure menos
dias (Saitz y O’Malley, 1997). En pacientes sin antecedentes de sindrome de
abstinencia grave, o sin antecedentes de convulsiones, o que no presentan
comorbilidad aguda, puede recomendarse con seguridad una pauta de admi-
nistracion de benzodiacepinas dependiente de la aparicion de los sintomas de
abstinencia, ya que es la pauta de administracion que presenta més beneficios
(Daeppen y cols., 2002; Saitz y cols., 1994; Spies y cols., 2003).

De todas formas, dado el amplio margen de la ventana terapéutica que
tienen las benzodiacepinas, el rango de dosis y la posibilidad de uso en gene-
ral son amplios. A modo de orientacion la dosis de diazepam se podria situar
entre 30 y 80 mg y la de lorazepam entre 3 y 15 mg, durante las primeras 24
horas; con tendencia a la reducciéon progresiva en los dias siguientes. Pero la
dosis a emplear dependera de la pauta de aplicacion que se decida de forma
personalizada.

Clometiazol

Este farmaco es mas utilizado en Europa que en Estados Unidos. Al igual
que las benzodiacepinas también presenta tolerancia cruzada con el alcohol,
y sobre él existen varias publicaciones que confirman su eficacia en el trata-
miento de la abstinencia alcohélica aunque con menor grado de evidencia que
para las benzodiacepinas (Seifert y cols., 2004; Lucht y cols., 2003; Lange-
Asschenfeldt y cols., 2003; Burroughs y cols., 1985), lo que sumado al alto indi-
ce de interacciones graves en el caso de consumirse junto con el alcohol y a los
problemas de tolerancia, le hacen poco seguro para su utilizacién en pautas
ambulatorias, o para su utilizaciéon en personas con insuficiencia hepatica o de
edad avanzada (Mclnnes, 1987) y (Morgan, 1995).

El clometiazol tiene mayor riesgo que las benzodiacepinas por menor tole-
rabilidad y mayor gravedad de las interacciones si se consume alcohol. Nivel
de Evidencia 1

Anticonvulsivantes

Existe gran interés por el desarrollo de tratamientos alternativos a las ben-
zodiacepinas para el SAA. Especialmente se ha considerado la posibilidad de
emplear anticonvulsivantes por la eficacia y seguridad que han demostrado en
algunos estudios. Estos farmacos apoyan su utilidad en la ausencia de riesgo de
abuso o dependencia y en la ausencia de potenciacion de los efectos cognitivos
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que provoca el alcohol (Ait-Daoud y cols., 2006). El interés por la utilizacion de
los anticonvulsivantes, ademads, podria estar en relacion con el posible efecto
anti-kindling que ejercerian sobre los sucesivos episodios de abstinencia, im-
pidiendo de esa manera una progresiva escalada de su gravedad (Ballenger y
Post, 1978; Guthrie, 1989, Caggetti y cols., 2003; Zulino y cols., 2004).

De todas formas, por ahora, no se pueden establecer conclusiones defini-
tivas acerca de la efectividad y de la seguridad de los anticonvulsivantes en el
SAA debido a la heterogeneidad de los ensayos, tanto en las pautas de admi-
nistracién como en la evaluacién de los resultados. L.os datos dispersos que
comparan anticonvulsivantes versus placebo y las comparaciones con otros
farmacos (incluidas las benzodiazepinas) no muestran ninguna diferencia sig-
nificativa de las tasas de éxito terapéutico y no se informa rigurosamente en
los ensayos analizados de los efectos adversos, aunque parece que los nuevos
anticonvulsivantes presentan menos efectos secundarios (Polycarpou y cols.,
2006).

De hecho, en su comparaciéon con las benzodiacepinas los anticonvulsi-
vantes cldsicos presentan limitaciones relacionadas con sus posibles y graves
complicaciones hepaticas y hematologicas, aunque estas dificultades se ven
reducidas para los nuevos anticonvulsivantes (Malcolm y cols., 2001).

En los diferentes estudios revisados, el mayor efecto terapéutico de los an-
ticonvulsivantes, cuando se comparan al placebo, no llega a alcanzar la sig-
nificacion estadistica (Glatt y cols., 1966; Bjorkqvist, 1976; Burroughs y cols.,
1985; Lambie, 1980); pero su eficacia global, evaluada por el paciente, result6
mayor que la del placebo (Glatt, 1966; Bjorkqvist, 1976).

Por otra parte aunque los efectos secundarios tienden a ser mas frecuentes
en el grupo tratado con anticonvulsivantes que en el grupo placebo, los aban-
donos fueron mayores en el grupo placebo (Bonnet, 2003; Chance, 1991; Lam-
bie, 1980; Bjorkqvist, 1976; Burroughs y cols., 1985; Stanhope, 1989).

En los estudios que comparan los anticonvulsivantes respecto a clormetia-
zol y benzodiacepinas no se encuentran diferencias significativas respecto al
éxito terapéutico global evaluado como ausencia de sintomas de abstinencia
alcohdlica al final del tratamiento (Burroughs y cols., 1985; Dencker, 1978; Ko-
ppi, 1987; Lucht y cols., 2003; Robinson, 1989; Santo-Domingo y cols., 1985),
aunque en algunos aspectos parciales, como en la reduccién del CIWA al final
del tratamiento, el grupo tratado con carbamazepina presenta en algunos es-
tudios un mayor efecto terapéutico, y estadisticamente significativo, respecto al
grupo tratado con las benzodiacepinas (Malcolm, 2002; Nimmerrichter, 2002;
Stuppaeck y cols., 1992).

Los anticonvulsivantes podrian tener un efecto anti-kindling que impidiera
la progresiva escalada de gravedad de los sucesivos episodios de Sindrome de
Abstinencia Alcoholica. Nivel de Evidencia 3
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No existe suficiente evidencia de eficacia de los anticomiciales para el trata-
miento del SAA. El mayor volumen de la eficacia disponible se refiere a carba-
macepina y acido valproico. Nivel de Evidencia 3

Los anticonvulsivantes presentan menos potenciacién de los efectos cog-
nitivos del consumo de alcohol y no tienen los fenémenos de dependencia o
tolerancia que presentan las benzodiacepinas. Pero sus datos de eficacia, con
respecto al tratamiento del SAA, son menos evidentes y mas dispersos que los
de las benzodiacepinas. Nivel de Evidencia 4

Respecto a la prevencion de episodios convulsivos, las convulsiones tienden
a ser menos frecuentes en el grupo anticonvulsivante respecto al grupo tra-
tado con clormetiazol o benzodiacepinas, aunque las diferencias no alcanzan
la significacion estadistica (Agricola, 1982; Borg, 1986; Kaim, 1972; Koppi,
1987; Kramp, 1978; Lucht y cols., 2003; Murphy y cols., 1983; Nimmerrichter,
2002; Radouco-Thomas, 1989; Robinson, 1989; Stuppaeck y cols., 1992; Tu-
bridy, 1988).

Carbamacepina

Algunos estudios clinicos controlados sefialan que la carbamacepina, en
monoterapia o en politerapia (400-800 mg/dia), se muestra tan efectiva como
las benzodiacepinas en el tratamiento y prevencion del sindrome de abstinen-
cia alcohdlica de intensidad leve o moderada (Malcolm y cols., 1989; Ballard y
cols., 1991; Stuppaeck y cols., 1992). De todas formas la evidencia que justifica
su utilizacion es inferior a la que justifica la utilizaciéon de benzodiacepinas
(Williams y McBrige, 1998).

Carbamacepina ofrece la ventaja sobre las benzodiacepinas de tener menor
potencial de abuso o dependencia, minimas interacciones con el consumo de
alcohol, e incluso ser mas efectiva para reducir los sintomas psiquiatricos aso-
ciados al sindrome de abstinencia (Malcolm y cols., 2001).

Oxcarbacepina

Es un andlogo de la Carbamazepina con menor ntimero de interacciones
farmacologicas y de efectos secundarios. Su utilizaciéon en dosis de 900 mg /
dia, proporciona similar eficacia que las benzodiacepinas en casos leves-mo-
derados de SAA, con menor ataxia y somnolencia y mayor ajuste al protocolo
de retirada del firmaco (Schik y cols., 2005; Lu y cols., 2005). La oxcarbacepi-
na se puede utilizar en pacientes con riesgo de abuso de benzodiacepinasy de
consumo concomitante de alcohol y benzodiacepinas, incluso puede utilizarse
en combinacion con tiaprizal en aquellos casos en los que se precise evitar el
uso de benzodiacepinas (Ponce y cols., 2005).
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Grado de Recomendacion C: Los anticomiciales solos o combinados a tia-
pride, podrian ser una alternativa cuando desee evitarse el uso de benzodiace-
pinas por dependencia a ellos o por riesgo de uso concomitante de alcohol.

Acido Valproico

También ha sido considerado el andlisis de la utilidad y seguridad del 4ci-
do valproico frente a benzodiacepinas en el tratamiento del SAA, y en dos de
los seis estudios existentes se encuentran datos a favor del dcido valproico en
comparacion a benzodiacepinas, pero por ahora el pequefio tamafio muestral
y las caracteristicas de los estudios impiden obtener conclusiones estadistica-
mente significativas para recomendar su utilizacién en monoterapia o como
primera eleccion (Lum y cols., 2006). Disponemos de algunos datos publicados
(Mariani y Singh, 2005) y varios estudios controlados (L.ambie y cols., 1980;
Rosenthal y cols., 1998; Myrick y cols., 2000; Reoux y cols., 2001; Longo y
cols., 2002) que sefialan que el acido valproico, en dosis aproximadas de 1.500
mg al dia, es eficaz en el tratamiento del SAA de intensidad media-grave.

Carbamazepina y Valproato tienen mayores limitaciones de uso que las
benzodiacepinas por presentar posibles y graves reacciones hepaticas y he-
matoldgicas. Nivel de Evidencia 1

Gabapentina

Su utilizacion en el SAA podria estar justificada, ademds de por las razones
sefnaladas para el caso de los anticonvulsivantes, por el hecho de tener un
efecto directo de incremento de la actividad gabaérgica (Taylor y cols., 1998;
Herranz, 2003). Diversos estudios han demostrado su eficacia en dosis proxi-
mas a 1.200 mg por dia en el tratamiento del SAA, tanto en estudios abiertos,
en monoterapia o asociados (Myrick y cols., 1998; Watson y cols., 1997; Rust-
embegovic y cols., 2004), como en estudios controlados (Mariani y cols., 2006;
Bonnet y cols., 1999; Bonnet y cols., 2003). La gabapentina es un fairmaco
seguro en su utilizacion dado su perfil de bajo riesgo de adiccién, ausencia de
alteraciones cognitivas y facilidad de uso incluso ante alteraciones hepéticas o
hematolégicas (Mariani y cols., 2006).

Gabapentina presenta un perfil de uso mas favorable que otros anticomi-
ciales por su efecto gabaérgico y mayor tolerabilidad, sin embargo, todavia no
existe suficiente evidencia de eficacia en el tratamiento del Sindrome de Absti-
nencia Alcohélica. Nivel de Evidencia 3

Topiramato

A partir de los resultados disponibles (Rustembegovic y cols., 2002) y desde
la consideracion tedrica general (Zulino y cols., y cols., 2004; Ait-Daoud y cols.,
2006), topiramato podria ofrecer resultados de seguridad y eficacia similares
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al resto de los nuevos anticonvulsivantes para el tratamiento del SAA. Aunque
hay algunas evidencias sobre su eficacia para la prevencion de recaidas y el
tratamiento del craving de alcohol y la impulsividad, todavia no existen eviden-
cias sobre su eficacia para el tratamiento del SAA.

Topiramato presenta un perfil de uso favorable. Aunque todavia no se dis-
pone de suficiente evidencia de eficacia en el tratamiento del Sindrome de
Abstinencia Alcoholica. Nivel de Evidencia 3

Vigabatrina

Aunque existen datos indirectos sobre su utilizacién en el tratamiento del
SAA (Stuppaeck y cols., 1996; Book y Myrick, 2005; Malcom y cols., 2001) no
existen estudios clinicos sobre vigabatrina y SAA. Ademas, hay recomendacio-
nes restrictivas de seguridad sobre el uso de este faArmaco, debido a sus graves
reacciones adversas visuales.

Lamotrigina

Sélo existen referencias indirectas y no se han publicado estudios clinicos
sobre lamotrigina y SAA. Ademas, las precauciones recomendadas sobre su
uso, que aconsejan una pauta lentamente ascendente de lamotrigina, debido al
riesgo de exantema cutdneo, no permiten que el fairmaco sea de utilidad para
el tratamiento del SAA.

No existen evidencias que apoyen el uso de Vigabatrina o de Lamotrigina en
el tratamiento del Sindrome de Abstinencia Alcohdlica. Nivel de Evidencia 4

Antidopaminérgicos

Los antagonistas de los receptores dopaminérgicos son de utilidad para el
tratamiento del delirium del SAA, pero dado que estos farmacos suelen reducir
el umbral anticonvulsivante deben ser usados Unicamente si son necesarios
después de haber alcanzado un nivel de sedacién aceptable con benzodiace-
pinas (Naranjo y cols., 1983). Hay varios estudios controlados que han demos-
trado que las benzodiacepinas son mds efectivas que los antidopaminérgicos
para reducir la duracién y la mortalidad del delirium, por lo que primero se de-
beria alcanzar el control de la agitacion utilizando agentes hipnético-sedativos
de accién rdapida incluso por via parenteral (Mayo-Smith y cols., 2004).

Diversos estudios controlados han demostrado la eficacia y seguridad de
Tiapride en el tratamiento del SAA. Este farmaco puede utilizarse por via in-
travenosa o intramuscular en dosis de 400 a 1200 mg al dia y por via oral en
dosis de 800 mg al dia (Murphy y cols., 1983; Lepola y cols., 1984; Franz y
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cols., 2001; Luchty cols., 2003), y también ha demostrado su eficacia mediante
asociacion a otros farmacos como carbamazepina (Soyka y cols., 2002; Gart-
enmaier y cols., 2005; Soyka y cols., 2006).

Los antidopaminérgicos pueden reducir el umbral convulsivante. Su uso
deberia ser mas bien como coadyuvante a las benzodiacepinas o a los anti-
convulsivantes. Nivel de Evidencia 1. Sin embargo, para el tratamiento de la
abstinencia leve de alcohol, cuando el paciente no presenta riesgo de convul-
siones, Tiapride se puede utilizar también, a dosis bajas, sin necesidad de estar
asociado a otros fairmacos. Nivel de Evidencia 4

Simpaticoliticos

Algunos estudios bien disefados confirman la utilidad de farmacos sim-
paticoliticos como la clonidina o el atenolol asociados a las benzodiacepinas
para el control de la hiperactividad del sistema nervioso auténomo (Guthrie,
1989), pero estos estudios no tienen el adecuado disefio ni el tamafno muestral
suficiente para evaluar su efecto sobre las tasas de delirium o de convulsiones
(Mayo-Smith, 1997). Por lo tanto, estos firmacos pueden ser tutiles en algunos
casos, pero siempre asociados al tratamiento de primera elecciéon y nunca en
monoterapia (Worner, 1994).

Los simpaticoliticos pueden utilizarse como coadyuvantes de las benzo-
diacepinas si son necesarios para reducir la hiperactividad del Sistema Ner-
vioso Autéonomo.Nivel de Evidencia 1

Vitaminoterapia

Ante un paciente que presenta dependencia del alcohol conviene adminis-
trar tiamina para prevenir el sindrome de Wernicke, que cursa con ataxia,
oftalmoplejia, nistagmo, alteraciones de memoria, confusién, hipotermia, hi-
potensién e incluso coma.

El sindrome de Wernicke es debido a un déficit agudo y masivo de tiamina.
Es un trastorno grave y si el paciente no recibe el tratamiento adecuado con
tiamina parenteral, desde los primeros sintomas de encefalopatia, y suele de-
jar una secuela incapacitante para el paciente, como es el Trastorno Amnéstico
Persistente o Sindrome de Korsakoff.

Por ello siempre debe incluirse la vitaminoterapia como tratamiento com-
plementario del SAA (Thomson y Marshall, 2006), y dado el bajo riesgo de que
produzca efectos adversos, cuando se administra por via oral, puede plantear-
se la administracion diaria de tiamina, tanto si el paciente inicia un tratamien-
to de desintoxicacion como si no se plantea la opcion de dejar de beber, salvo
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que exista alguna contraindicacién (Blondell, 2005; Ambrose y cols., 2001;
Chataway y Hardman, 1995).

Ante el riesgo inminente de un posible déficit agudo de tiamina es preferi-
ble tratar al paciente por via parenteral, ya que la via oral tiene un limite de
absorcion, que es bajo para resolver el déficit con urgencia. Por ello debe recu-
rrirse a un minimo de 2 ampollas intramusculares de 100 mg por dia y mante-
nerlo al menos los tres primeros dias, para seguir después con administracion
oral (Baines y cols., 1988). De todos modos, la administracion parenteral de
tiamina tiene un riesgo de anafilaxis y hay que estar preparado para dicha
eventualidad. Por ello, si no es una situacion de riesgo y es factible la via oral
es preferible administrar 200-300 mg al dia, repartidos en varias tomas para
facilitar su absorcién (Thomson y Marshall, 2006).

Ante cualquier paciente alcohélico, tanto si inicia un tratamiento de desin-
toxicacion, como si va a mantener su consumo de alcohol, conviene adminis-
trar tiamina 100-300 mg al dia. Nivel de Evidencia 1

6.3. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

e Recomendacion A: Tanto los pacientes que presentan dependencia del
alcohol, como los que presentan comorbilidad médica, psiquidtrica o
adictiva, como aquellos en los que la intervencién breve ha resultado
ineficaz, deberian ser derivados a un centro especializado en el trata-
miento del alcoholismo.

e Recomendacion A: Los centros de tratamiento del alcoholismo deberian
disponer del personal y los medios adecuados para tratar pacientes con
abundante comorbilidad médica, psiquidtrica y adictiva.

e Los sintomas del Sindrome de Abstinencia del Alcohol pueden agruparse
en: hiperexcitabilidad del Sistema Nervioso Central, del Sistema Nervio-
so Auténomo y alteracciones cognitivas. Su gravedad puede empeorar
de leve a moderada entre las 24 y las 72 horas posteriores a la retirada
del alcohol. Incluso puede alcanzar una extrema gravedad, hacia los tres
o cuatro dias de evolucion. Nivel de Evidencia 1

e Recomendacion A: La gravedad del Sindrome de Abstinencia Alcohélica
y su evolucion deberian ser evaluadas mediante instrumentos normali-
zados o estandarizados, como el cuestionario CIWA-Ar.

¢ Recomendacion C: En los pacientes que presentan un trastorno por de-
pendencia del alcohol conviene proceder a la retirada total y programa-
da del consumo de bebidas alcoholicas, con la ayuda de determinados
farmacos. Es el llamado tratamiento de desintoxicacién del alcohol que
debe estar dirigido a evitar el Sindrome de Abstinencia y ser el primer
paso hacia un tratamiento de deshabituacion.
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e Recomendacion A: La desintoxicacion deberia realizarse en régimen
de hospitalizacion cuando existan los siguientes factores: enfermedades
médicas, psiquiatricas y adictivas comérbidas que requieran hospitali-
zacion, situaciones biolégicas de riesgo, sintomas de descompensacion
somatica, riesgo de suicidio, consumo de larga evolucion e intenso, epi-
sodios previos de grave abstinencia del alcohol, fracasos terapéuticos
previos o ausencia del minimo apoyo social necesario para monitorizar
ambulatoriamente al paciente.

e Recomendacion A: Las benzodiacepinas y el clometiazol han demostra-
do ser superiores al placebo en el tratamiento del sindrome de abstinen-
cia del alcohol (SAA). Las benzodiacepinas son de mayor utilidad, dada
su rapidez de inicio, su efecto prolongado (en las de vida media larga)
y la posibilidad de reversién de sobredosis mediante flumazenil. Su do-
sis inicial debe individualizarse en funcién de: la gravedad del SAA, la
comorbilidad médica y los antecedentes personales de convulsiones o
delirium por abstinencia del alcohol.

e Recomendacion A: Las dosis de benzodiacepinas deben ser individuali-
zadas, en funcion de la gravedad del sindrome de abstinencia, los tras-
tornos médicos comdrbidos y los antecedentes personales de convulsio-
nes o delirium.

e Recomendacion A: Se recomienda la prescripcion de tiamina siempre
que se atienda a un paciente que presenta alcoholismo, para prevenir el
sindrome de Wernicke-Korsakoff, independientemente de su decision de
abandonar o mantener el consumo de alcohol.

¢ Recomendacion A: Convendria realizar estudios controlados para com-
probar la posible eficacia de los fairmacos anticonvulsivantes en el trata-
miento de la abstinencia aguda de alcohol.

e Recomendacion B: Algunos anticonvulsivantes pueden ser utilizados
como farmacos de primera elecciéon cuando nos encontramos con pa-
cientes que presentan riesgo de abuso de benzodiacepinas o consumo
simultdneo de alcohol y benzodiacepinas. Incluso pueden utilizarse en
combinacién con tiapride en aquellos casos en los que sea recomenda-
ble evitar el uso de benzodiacepinas.

e Recomendacion A: La prescripicion de clonidina, betabloqueantes o
haloperidol, para el tratamiento del sindrome de abstinencia aguda del
alcohol, s6lo puede hacerse como coadyuvante al tratamiento con ben-
zodiazepinas, ya que en monoterapia no son eficaces para el tratamien-
to de la abstinencia.
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7. “Tratamciento de destabituacin

Es la segunda etapa del tratamiento del alcoholismo, orientada hacia el
mantenimiento de la sobriedad. Se compone de una intervencién psico-social
asociada a la farmacoterapia especifica del alcoholismo que puede estar basa-
da en los fairmacos interdictores o los anticraving, junto con los que se utilizan
para el tratamiento de las comorbilidades médica y psiquiatrica asociadas al
alcoholismo.

Los objetivos del tratamiento de deshabituacion y prevencion de recaidas
son la extincion de la conducta condicionada de btusqueda y consumo de al-
cohol, adquisicion de conciencia de dependencia, mantener la motivacion a lo
largo de todo el proceso, reorganizacion de las actividades del paciente con
busqueda de alternativas, prevencion de recaidas y tratamiento de la psicopa-
tologia asociada.

7.1. FARMACOS ANTIDIPSOTROPICOS

Los farmacos anditipsotrépicos, o interdictores del alcohol, pueden ser de
gran ayuda para la persona que estd motivada por mantenerse sin tomar be-
bidas alcohdlicas, siempre que se administren bajo la supervision de la enfer-
mera o de algtin familiar que se responsabilice del tratamiento.

Se utilizan tanto el Disulfiram, como la Cianamida cdlcica. Ambos blo-
quean el enzima aldehido-deshidrogenasa que interviene en el paso del ace-
taldehido a acetato produciendo, por tanto, una acumulacion de acetaldehido
en el torrente sanguineo lo cual provoca la aparicion de un sindrome acetalde-
hidico que se caracteriza por: vasodilatacion, taquicardia, palpitaciones, ma-
reo-vértigo, sudoracion, dolor precordial, rubefaccion facial, nduseas, vomitos,
diplopia o vision borrosa, alteraciones de la presion arterial, cefalea, dificultad
respiratoria y sudoracion. Dichos sintomas pueden aparecer 10-20 minutos
después del inicio del consumo de alcohol. Su intensidad es proporcional a
la dosis de disulfiram y a la cantidad de alcohol ingerida. En los casos mds
graves se puede producir depresion respiratoria, arritmia, infarto de miocar-
dio, colapso cardio-vascular, pérdida de conciencia, convulsiones e incluso la
muerte.

Si el paciente ha sido informado del funcionamiento del disulfiram y se sien-
te comprometido con la abstencién continuada de bebidas alcohélicas, cuando
toma disulfiram con regularidad consigue un efecto cognitivo y motivacional,
como si el alcohol ya no estuviera “disponible” para él. La no disponibilidad de
alcohol sitia al paciente en una nueva dimension en la que el alcohol es como
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si ya no existiera para él. Cuando el paciente experimenta dicha sensacion,
disulfiram consigue incluso un efecto anticraving (Guardia, 1996).

Sin embargo, cuando el paciente no estd comprometido con la abstencion
continuada y, particualmente, cuando prueba de beber a pesar de estar toman-
do disulfiram, su efecto se reduce considerablemente y ademds puede llegar
a ser peligroso tras un consumo importante, o también téxico, tras consumos
pequenios pero reiterados de alcohol durante un tiempo prolongado. Otro posi-
ble inconveniente es que si el paciente se “olvida” de tomar disulfiram, puede
regresar al estado previo, en el cual el alcohol vuelve a estar “disponible” para
él y reaparece el riesgo de recaida.

La Cianamida Calcica produce un bloqueo reversible de la acetaldehido-
deshidrogenasa y requiere una administracion cada 12 horas. Se recomienda
una posologia oral de 36-75 mg./dia, es decir 12 - 25 gotas/dia, (repartido en
dos tomas), teniendo en cuenta que cada gota equivale a 3 mgr. de cianamida.
Por tanto su efecto puede disuadir al paciente, sobre un posible consumo de
alcohol, pero s6lo durante las 12 horas siguientes a la toma del farmaco.

El Disulfiram se administra por via oral, en dosis de 250 - 500 mg./24h, 1
6 2 comprimidos / 24 horas. Dado que el bloqueo enzimaéatico que produce es
mas persistente, su efecto farmacologico puede seguir disuadiendo al paciente
sobre la posibilidad de beber alcohol durante los dias siguientes a la suspen-
sion del farmaco. En teoria, cuando se toma todos los dias, su efecto puede per-
sistir durante 7 dias o incluso mas, después de la dltima toma, pero depende
de la idiosincrasia de cada paciente.

DISULFIRAM CIANAMIDA
Prolongado Reversible
Efecto (hasta 15 dias) (24 horas)
Inicio del efecto 12 horas después 1-2 horas después
Potencial hepatotoxico + +++
250-500 mg
c 3. . . 75 mg
Dosis diaria (1-2 COmprlmldOS) (12-0-12 gotas)
(monodosis)
Requiere
tratamiento continuado SI NO
Para pasar Esperar
de un medicamento al Esperar 10 dias P
. 24 horas
otro, conviene

Diferencias entre disulfiram y cianamida. Adaptado de Ritchie (1986)
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Los posibles efectos secundarios a corto plazo de disulfiram son: somnolen-
cia, astenia, halitosis, cefalea, disfuncion sexual, dermatitis alérgica, acné, neu-
ropatia, hepatitis. Tras su administracion continuada puede aparecer hepato-
patia o polineuropatia. La hepatopatia suele ser reversible cuando se retira el
farmaco pero conviene monitorizar la funcién hepatica del paciente mediante
una analitica basal, previa al inicio del tratamiento y también analiticas perid-
dicas.

Es conveniente entregar al paciente y familiares un listado de los productos
cosmeéticos, medicamentos liquidos, alimentos o bebidas que pueden contener
alcohol y que tiene que evitar tomar mientras se encuentre en tratamiento
con disulfiram o cianamida. Asimismo, seria deseable también que, tanto el
paciente como un familiar responsable, firmen el consentimiento informado,
una vez recibida una minuciosa informacién sobre dichos fairmacos y también
tras entregarle al paciente una tarjeta identificativa en la que conste que esta
siendo tratado con disulfiram o cianamida, que describa los sintomas mas fre-
cuentes como resultado de la reaccion disulfiram-alcohol (Guardia, 1996).

El Disulfiram esta contraindicado en pacientes con alteraciones cardiovas-
culares, en el embarazo y en las psicosis. Se debe tener especial precaucion en
pacientes con cirrosis hepatica, bronquitis cronica, diabetes mellitus, hipotiroi-
dismo, epilepsia e insuficiencia hepética.

Respecto a sus interacciones, el disulfiram prolonga la vida media de diver-
sos farmacos , como fenitoina (toxicidad hepdtica), warfarina (aumenta con-
centraciones plasmaticas), isoniacida y rifampicina (neurotoxicidad), diacepam
y clorodiacep6xido, de los cuales convendra disminuir sus dosis, en caso de
que el paciente los tuviera que tomar. A su vez, los antagonistas alfa y betadre-
nérgicos y las fenotiazinas potencian los efectos del disulfiram.

Estudios recientes han contribuido a ampliar las posibles indicaciones del
disulfiram, ya que cuando va asociado a la terapia cognitivo-conductual resulta
eficaz también para el tratamiento de la dependencia de cocaina. El enzima
dopamina-beta-hidroxilasa, que interviene en el paso de dopamina a nora-
drenalina, puede resultar bloqueado por disulfiram. Dicho bloqueo facilitaria
una mayor disponibilidad de dopamina en las sinapsis. Se ha postulado que
dichos cambios contribuirian a neutralizar el estado de hipodopaminergia que
persiste tras la retirada de la cocaina, actuando por tanto como un verdadero
tratamiento de la dependencia de cocaina (Carroll, 2004).

Recientemente han aparecido estudios naturalisticos que confirman la uti-
lidad de disulfiram para el tratamiento del alcoholismo. En un estudio abierto,
multicéntrico y comparativo entre disulfiram, naltrexona y acamprosato, la
administraciéon supervisada de disulfiram consigue una mayor reduccion del
numero de dias de consumo excesivo de alcohol, del consumo semanal de al-
cohol, un mayor ntimero de dias sin beber y también mayor ntimero de dias
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hasta el primer consumo de alcohol, en comparaciéon a los que tomaron nal-
trexona o acamprosato (L.aaksonen y cols., 2007). En un estudio comparativo
con naltrexona, los pacientes que tomaron disulfiram presentaron un mayor
numero de dias hasta la primera recaida, un mayor porcentaje de pacientes
que permanecieron sin beber durante los 12 meses de tratamiento, de manera
que disulfiram seria superior a naltrexona en los pacientes que contaban con
apoyo familiar (De Sousa y De Sousa, 2004). En otro estudo de los mismos au-
tores, disulfiram resulté superior al acamprosato para la prevencion de recai-
das, ya que el 88% de los pacientes que tomaron disulfiram se mantuvieron en
remision, en comparacion al 46% de los que tomaron acamprosato (De Sousa
y De Sousa, 2005). Nivel de evidencia 3

Por otro lado, se encuentra en estudio la posibilidad de desarrollar una
presentacion de disulfiram inyectable, de liberacién prolongada, que podria
mejorar la eficacia de dicho fAirmaco.

Grado de Recomendacion C: El tratamiento con disulfiram o cianamida re-
quiere la firma previa de un consentimiento informado por parte del paciente
y, a ser posible también, por un familiar responsable, a los cuales habrd que
advertir sobre sus riesgos potenciales si el paciente llegara a tomar alcohol.
Ademads se aconsejara que el familiar supervise la toma diaria de disulfiram,
para mejorar su cumplimiento terapéutico.

Grado de Recomendacion B: La farmacoterapia del alcoholismo se com-
plementa con una intervencién psico-social, orientada hacia la prevenciéon de
recaidas, para favorecer los cambios conductuales necesarios e incrementar la
motivacion y la adhesion al tratamiento.

Grado de Recomendacion B: Los primeros ensayos clinicos aleatorizados
con disulfiram no encontraron una eficacia superior al placebo. Sin embargo,
algunos estudios como el de Chick y cols., (1990), en el que el disulfiram se
administra bajo supervisiéon de un familiar, han comprobado que su utiliza-
cién reduce el nimero de dias en los que el paciente ingiere alcohol (Williams,
2005).

7.2. FARMACOS ANTICRAVING

Dentro del tratamiento del alcoholismo, la farmacoterapia del craving de
alcohol va cobrando importancia como un tema novedoso y de extraordina-
ria complejidad, ya que un mismo farmaco puede ser eficaz para el trata-
miento del craving de alcohol pero ineficaz para la prevencion de recaidas y
viceversa.

Muchos pacientes alcohélicos pueden describir con bastante precision sus
episodios de deseo imperioso de beber o de pérdida de control tras un pecque-
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fio consumo de alcohol y sus dificultades para contenerse de beber cuando se
exponen a determinados estimulos condicionados.

Cuando el paciente toma conciencia de dichos sintomas nos va a solicitar
un tratamiento especifico para cada uno de los sintomas. El desarrollo de nue-
vos instrumentos de evaluacién del craving y también de nuevos fairmacos es-
pecificos para cada una de las diversas dimensiones del craving, ha abierto las
puertas a una farmacoterapia del alcoholismo m4s eficaz, que puede optimizar
los resultados del tratamiento (Guardia Serecigni, 2004).

Los pacientes alcohélicos pueden presentar estados de deseo imperioso o
necesidad de beber o “craving”, que suelen dar lugar a conductas de busqueda
y consumo de alcohol.

El craving es un estado motivacional intenso, que puede ser disparado por
estimulos condicionados, por el consumo de una pequena cantidad de alcohol
o de otras sustancias psicotrépicas y también por los estados de estrés (Anton,
1999a). El craving de alcohol tiene un trasfondo neurobiolégico, relacionado
con las estructuras anatémicas y los sistemas de neurotransmision que com-
ponen el circuito de la recompensa cerebral (Koob y cols., 1998).

Un funcionamiento deficiente del cortex o6rbitofrontal se podria manifestar
conductualmente como un bajo control de impulsos, que puede aparecer en
personas que sufren depresion o trastornos de conducta, que se caracterizan
por una elevada impulsividad, un deterioro de la capacidad de inhibicién de
respuestas inapropiadas y un bajo nivel de autocontrol conductual (Anton,
1999a; Guardia, 2001).

Tanto una activacion excesiva de determinadas estructuras limbicas (como
la amigdala), como un deterioro en la capacidad de inhibicién de respuestas de
busqueda y consumo de alcohol, ante la presencia de estimulos condicionados,
podrian jugar un papel decisivo en los procesos de recaida de los pacientes al-
coholicos en recuperacion. La capacidad de resistir a la urgencia por consumir,
puede depender del grado de deterioro de la capacidad de inhibir respuestas
inapropiadas, lo cual puede estar relacionado con el funcionamiento del cortex
orbito-frontal y de la circunvolucién cingulada anterior (Goldstein y Volkow,
2002; Childress y cols, 1999). Cuando el funcionamiento del cértex prefrontal
(CPF) es deficiente, un estado que ha sido llamado de hipofrontalidad, se pro-
duce una desinhibiciéon de respuestas inapropiadas de btsqueda y consumo
de alcohol.

Recientemente han sido desarrolladas dos escalas que permiten evaluar
tanto el craving (Escala Multidimensional de Craving de Alcohol, EMCA), como
el Deterioro en la Inhibicion de Respuesta del Alcohol, (Escala IRISA). Am-
bas presentan buenas propiedades psicométricas (elevada validez, fiabilidad y
sensibilidad) y miden adecuadamente tanto el deseo de beber alcohol, como la
desinhibicion en la conducta de beber. Dada su gran facilidad de uso pueden
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ser consideradas como instrumentos adecuados y precisos para su uso, tanto
en estudios de investigacion sobre el tratamiento del alcoholismo, como en la
practica clinica cotidiana (Guardia Serecigni y cols., 2004; Guardia Serecigni y
cols., 2006; Guardia y cols., 2007).

Naltrexona fue introducida como farmaco anticraving, sin embargo, no
todos los estudios han encontrado una mayor reducciéon del craving en los
pacientes que tomaron naltrexona, (comparados a los que tomaron placebo)
y algunos han encontrado dicha reduccién del craving solamente en los pa-
cientes “buenos cumplidores”. Es decir, en aquellos que acudieron a todas las
visitas de tratamiento y tomaron el firmaco con regularidad (Volpicelli y cols.,
1992; O’Malley y cols., 1992; Anton y cols., 1999; Monti y cols., 1999; Guardia
y cols., 2002).

Otros dos estudios no han podido confirmar una reduccién en la tasa de
recaidas pero el estudio de Chick y cols. (2000) ha encontrado una reduccion
de los niveles de craving, evaluado mediante la escala de craving obsesivo-
compulsivo (OCDS) (Chick y cols., 2000; Krystal y cols., 2001).

Algunas escalas de craving, como la OCDS, de Anton y cols. (1985) han te-
nido en consideracion lo que ellos denominan “automatismo” en la conducta
de beber, que seria la vision especular de lo que otros autores han llamado
“resistencia”, que seria parecido a la capacidad de autocontrol.

Algunos autores han postulado que tanto la terapia cognitivo-conductual
(TCC) como naltrexona podrian mejorar la “resistencia” del paciente, es de-
cir, la capacidad del paciente para resistirse a beber de manera automaética
cuando experimenta deseos de hacerlo (Anton, Moak, Latham, 1985; Balldin
y cols., 2003). Dicha “resistencia” o capacidad de auto-control seria una di-
mension tan o mas importante que el deseo de beber, ya que permitiria inhibir
respuestas de busqueda y consumo de alcohol, aunque el craving de alcohol
fuera elevado.

La administracion aguda de etanol produce liberacién de serotonina. La
activacion de los receptores de serotonina 5HT, induce, secundariamente, li-
beracién de dopamina en el nicleo accumbens. Los fArmacos antagonistas de
los receptores 5HT,, como ondansetron, a dosis de 0’5 mg/dia, pueden reducir
tanto el consumo de alcohol como el craving en pacientes alcohélicos de inicio
precoz (Ait-Daoud y cols., 2001; Johnson y cols., 2002).

Los nuevos farmacos anticomiciales: gabapentina, topiramato, oxcarbaze-
pina, pregabalina, lamotrigina y otros, podrian ser de utilidad para reducir
el craving, aliviar las oleadas de abstinencia prolongada y reducir la tasa de
recaidas (Adinoff, O’Neil y Ballenger, 1995).

Sin embargo, los tnicos estudios que ha comprobado el efecto anti-craving
de los anticomiciales son los de Johnson y cols. (2003; 2007) con topiramato,
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un farmaco que ademds produce una reduccion significativa del promedio de
consumiciones/dia, nimero de consumiciones por dia de consumo, porcentaje
de dias de consumo excesivo (“heavy drinking days”) y del craving de alcohol,
evaluado mediante la escala OCDS (tanto de los pensamientos obsesivos, como
de la interferencia de dichos pensamientos, como del automatismo conduc-
tual); en comparacion a placebo. Nivel de Evidencia 3

La experiencia subjetiva de algunos pacientes que toman disulfiram de
manera continuada es que no experimentan deseo de beber ni tampoco ideas
rumiatorias entorno a la posibilidad de beber, sin embargo no existe nigin
estudio que haya evaluado el posible efecto anti-craving de disulfiram. Nivel
de Evidencia 4

Por tanto, algunos ensayos clinicos controlados han comprobado que nal-
trexona, topiramato y ondansetron, tienen un efecto de reduccién del craving
de alcohol. Nivel de evidencia 3

7.3. FARMACOS PARA LA PREVENCION DE RECAIDAS

Naltrexona: Sabemos que el consumo de alcohol afecta la produccién, li-
beracion y actividad de péptidos opidceos (Froehlic y Li, 1993) y que estos
péptidos opidceos median los efectos de recompensa del alcohol a través de la
liberacion de dopamina. Los antagonistas opidceos suprimen la recompensa
inducida por el alcohol (Swift, 1995) y producen una reduccién del consumo de
alcohol (Kornet, Goosen y Van Ree, 1991).

La naltrexona actia como antagonista de los receptores opioides, interfi-
riendo en el sistema de recompensa cerebral. Los circuitos de autoestimula-
cion eléctrica de ciertas zonas anatémicas del cerebro han permitido precisar
las estructuras cerebrales cuya activacion esta relacionada con el efecto refor-
zador positivo. Dichas estructuras estan relacionadas con el sistema dopami-
nérgico mesolimibico y mesocortical.

Las neuronas dopaminérgicas parten del drea tegmental ventral del mesen-
céfalo y se proyectan a diversas estructuras como ntcleo acumbens, amigdala,
septum, cortex prefrontal y cingulado.

Casi todas las sustancias adictivas alteran el funcionamiento del sistema
de recompensa cerebral y modifican la motivacién, pensamientos, emociones
y comportamiento de las personas. Dichos cambios estan en relacién con una
activacion de la transmision dopaminérgica del sistema mesocorticolimbi-
co, tanto de manera directa (psicoestimulantes, anfetaminas, cocaina) como
indirecta (morfina, heroina, alcohol), activando otros sistemas de neurotrans-
mision.
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La Naltrexona es un antagonista opioide de semivida larga y buena absor-
cién oral, su dosis habitual es de 50 mgr/dia, sin embargo, el estudio COMBINE
ha utilizado dosis de 100 mg/dia para el tratamiento del alcoholismo (Anton y
cols., 2006).

Naltrexona produce una disminucion del efecto reforzador del alcohol y
también de su consumo, tanto en estudios efectuados con animales adiestra-
dos para beber alcohol en exceso, como en los pacientes que presentan depen-
dencia del alcohol.

Diversos estudios han comprobado la eficacia de naltrexona para la pre-
vencion de recaidas en pacientes dependientes del alcohol. La variable prin-
cipal ha sido la recaida en el consumo excesivo de alcohol (“heavy drinking”),
definido como mds de 5 unidades de bebida al dia en hombres y més de 4 en
mujeres (Garbutt y cols., 1999; Guardia y cols., 2002). Algunos estudios han
encontrado ademds un efecto de reduccién del craving, del nimero de con-
sumiciones por dia de consumo y de la frecuencia de consumo de alcohol, en
comparacion al placebo.

Algunos estudios han comprobado que naltrexona puede reducir la pérdida
de control, una vez iniciado el consumo de alcohol, o dicho de otra manera,
fortalecer la capacidad de resistencia o autocontrol conductual, particularmen-
te cuando va asociado a la terapia cognitivo-conductual (Anton y cols., 1999;
Guardia y cols., 2002; 2004; 2007).

El tamafo del efecto terapéutico de naltrexona aumenta cuando se hacen
subandlisis restrigidos a los pacientes que tomaron bebidas alcohdlicas. Es
decir, entre los pacientes que tuvieron algin consumo de alcohol, los que to-
maron naltrexona tuvieron una evolucion més favorable que los que tomaron
placebo, mientras que dichas diferencias no son tan marcadas en los que se
mantuvieron sin beber durante todo el tratamiento. Naltrexona podria preve-
nir que un consumo puntual se convirtiera en una recaida completa. Ademas
determinados pacientes podrian tener una mejor respuesta terapéutica (Ki-
lleen y cols., 2004).

Un buen cumplimiento en la toma regular de naltrexona puede ser decisivo
para que alcance una eficacia terapéutica superior al placebo. Determinados
efectos terapéuticos, como la reduccion significativa en la tasa de recaidas o
del craving, sélo consiguen alcanzar una diferencia significativa en los pacien-
tes que tomaron naltrexona todos los dias (Chick y cols., 2000).

El tratamiento con naltrexona ha sido asociado a diversas intervenciones
psicosociales. Entre ellas parece que la terapia cognitivo-conductual es la que
aporta los mejores resultados terapéuticos (Anton y cols., 1999). Y uno de los
pocos estudios en los que naltrexona no result6 ser superior a placebo se hizo
asociado a una psicoterapia de 12 pasos (Krystal y cols, 2001).
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En el tratamiento del alcoholismo, los efectos adversos pueden afectar al
15% de los pacientes tratados con naltrexona, siendo las nduseas y la cefalea
los mas frecuentes. Otros posibles efectos adversos son mareo, astenia, inquie-
tud, insomnio o ansiedad; que pueden aparecer los primeros dias de trata-
miento y tienden a desaparecer a los pocos dias (Croop y cols. 1997).

Pocos estudios han comparado el efecto de naltrexona al de otros farmacos
0 a su asociacion con ellos. En un estudio abierto comparativo con disulfiram,
administrado bajo la supervision de un familiar, disulfiram parece superior a
naltrexona ya que consigue una mayor reduccion de recaidas, del nimero de
consumiciones por dia de consumo y del nimero de dias que los pacientes se
mantuvieron sin beber; sin embargo naltrexona consigue una mayor reduc-
cién del craving (De Sousa y cols., 2004).

En comparacion con acamprosato, tanto naltrexona como la asociacion de
ambos farmacos obtienen un efecto superior al placebo. Ademads, la asociacion
de naltrexona con acamprosato consigue un efecto superior al acamprosato,
pero no superior a naltrexona (Kiefer y cols., 2003). En otro estudio abierto,
efectuado con 157 pacientes alcohdlicos, naltrexona consigue mayor reducciéon
del craving, mayor ntimero de dias sin beber y hasta la primera recaida y me-
nor tasa de recaidas, que acamprosato (Rubio y cols., 2001).

La presencia de hepatopatia puede ser una contraindicacion del tratamien-
to con naltrexona, sobretodo cuando se presenta una importante elevacién del
valor de las transaminasas y la bilirrubina (Ochoa Mangado, 2001). El trata-
miento con naltrexona requiere una analitica general previa y la evaluacion
periddica del funcionalismo hepéatico. Aunque el paciente presente el funcio-
nalismo hepatico basal alterado, si consigue dejar de beber va a experimentar
una importante mejoria. Por tanto, conviene repetir los andlisis de funciona-
lismo hepatico al finalizar el tratamiento de desintoxicacién, para comprobar
si su valor se encuentra ya por debajo de 5 veces su limite superior. En esta
situacion se podria prescribir naltrexona, siempre que se efectien determi-
naciones periddicas de funcionalismo hepatico y se compruebe una mejoria
progresiva.

Su eficacia aumenta si la toma de naltrexona es supervisada por algin fa-
miliar o por el personal de enfermeria que puede hacer ademds un seguimien-
to intensivo del paciente, con determinaciones periédicas de sustancias en la
orina.

Naltrexona podria precipitar un grave sindrome de abstinencia en un pa-
ciente que presentara una dependencia de opidceos o que se encuentre en
tratamiento de mantenimiento con metadona. Por tanto estaria contraindicado
en cualquier persona que tenga una dependencia de opiaceos activa, los cuales
deberan seguir un tratamiento previo de desintoxicacion de opidceos y una
induccién posterior con naloxona.
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Por otro lado, naltrexona puede interferir los efectos de los analgésicos
opioides, por tal motivo los anestesistas recomiendan que sea retirada 48 a 72
horas antes de una intervencién quirirgica, particularmente cuando se trata
de cirugia mayor (Vickers y Jolly, 2006).

Parece que determinadas caracteristicas de un alcoholismo més biolégico
que suelen estar asociadas a peor resultado del tratamiento del alcoholismo,
tales como: los antecedentes familiares de alcoholismo, la edad de inicio pre-
coz (antes de los 25 afios) y el abuso comérbido de otras drogas, permiten
esperar el mismo resultado que para los demas pacientes alcohdlicos cuando
se hace un tratamiento con naltrexona (Rubio y cols., 2005).

Recientemente se ha publicado un estudio que demuestra la eficacia de
naltrexona inyectable de accion prolongada, cuya administracion garantiza un
mejor cumplimiento terapéutico, constituyendo una opcion terapéutica eficaz,
sobre todo a dosis de 380 mg. al mes, que equivaldrian a la dosis diaria oral
de 50 mg. Los efectos adversos mds frecuentes son: nduseas, vomitos, cefalea,
mareo, fatiga y reaccion en el lugar de la inyeccién (Garbut y cols., 2005).

La revision de Cochrane 2003 ha confirmado la eficacia de naltrexona, aso-
ciada a una intervencion psico-social, para la prevencion de recaidas en pa-
cientes alcohoélicos (Volpicelli y cols., 1992; 1997; O’'Malley y cols., 1992; Anton
y cols., 1999; Chick y cols., 2000; Kristal y cols., 2001; Guardia y cols., 2002)
(Srisurapanont y Jarusuraisin, 2005). Nivel de Evidencia 1

Los diversos estudios controlados y metandlisis con naltrexona para el tra-
tamiento del alcoholismo han comprobado que:

- Naltrexona, en dosis de 50 mg / dia durante 12 semanas, es eficaz para
el tratamiento del alcoholismo.

- Disminuye el namero de dias de bebida.

- Disminuye la tendencia a volver a beber y a recaer en dependencia al-
cohodlica.

- Reduce el craving de alcohol.

- Los efectos de la naltrexona aparecen ligados a la presencia del fArmaco.

- La eficacia en tratamientos mantenidos a medio o largo plazo es supe-
rior al placebo.

- Seria recomendable mantener el tratamiento mds de tres meses y siem-
pre asociado a intervenciones psicosociales. Nivel de Evidencia 2

La naltrexona inyectable de liberacion prolongada puede tener una ma-
yor eficacia que la naltrexona oral. Se administra una dosis de 380 mg cada
cuatro semanas y produce una reduccién de los dias de consumo excesivo de
alcohol y de las consumiciones tomadas los dias en los que el paciente vuelve
a beber. El inicio del efecto terapéutico podria ser muy rapido (desde el segun-
do dia) y se mantendria a lo largo de todo el tratamiento, con lo cual podria



ALCOHOLISMO

facilitar el compromiso del paciente con el tratamiento y la intervencion psi-
coterapéutica especializada (Garbutt y cols., 2005; Ciraulo y cols., 2008). Nivel
de Evidencia 2

Los pacientes alcohélicos suelen presentar comorbilidad psiquatrica y
también adictiva. Diversos medicamentos tienen aprobada la indicacién para
el tratamiento del alcoholismo pero ningtin medicamento tiene todavia apro-
bada la indicacién de tratamiento de determinada comorbilidad psiquatrica o
adictiva, asociadas al alcoholismo.

En un estudio controlado, efectuado con 31 pacientes esquizofrénicos, que
presentaban ademds alcoholismo, naltrexona consigue una reducciéon tanto
del consumo como del craving de alcohol (Petrakis y cols. 2004). En otro es-
tudio controlado, efectudo con pacientes que presentaban depresion mayor,
asociada al alcoholismo, no se encuentran diferencias entre el tratamiento con
disulfiram o con naltrexona, pero los que tomaron disulfiram parece que ex-
perimentaron un menor craving que los que tomaron naltrexona (Petrakis y
cols., 2007). En otro estudio controlado para naltrexona y abierto (pero ran-
domizado) para disulfiram, pacientes que presentaban un trastorno por estrés
postraumatico, asociado al alcoholismo, obtuvieron mejores resultados del
tratamiento con naltrexona, con disulfiram o con la combinaciéon de ambos
farmacos que con placebo (Petrakis y cols., 2006). Lo cual sugiere que tanto
disulfiram como naltrexona pueden ser de utilidad para el tratamiento de pa-
cientes con diagndstico dual. Nivel de Evidencia 3

Acamprosato:

El acetilhomotaurinato de calcio (acamprosato), relacionado con la taurina,
el GABA (4cido gamma amino butirico) y el glutamato; actuaria restaurando
la actividad GABAérgica normal, disminuida por el consumo crénico de alco-
hol, a la vez que disminuiria el estado de hiperfuncién de la neurotransmisién
excitatoria glutamatérgica, con lo que aliviaria el estado de hiperexcitabilidad
residual del sistema nervioso central (S.N.C.) que persistiria tras el abandono
del consumo de alcohol, en las personas que han desarrollado una dependen-
cia del alcohol. Esta neurorregulacion reduciria el “ansia” o deseo compulsivo
de beber, que los anglosajones denominan “craving” de alcohol. Su posologia
es de 2 comprimidos de 333 mgr, tres veces al dia.

El acamprosato reduce la gravedad y el nimero de recaidas en el trata-
miento de pacientes alcohélicos orientados a la abstinencia (Chick, 2003) y
mantiene la abstinencia bloqueando el craving por refuerzo negativo en au-
sencia de alcohol (Mann, 2004).
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Tanto los resultados del estudio de Kiefer (2003), como los del estudio COM-
BINE (Anton y cols., 2006) apuntan a que naltrexona es superior a placebo
y superior también superior a acamprosato, para la prevenciéon de recaidas.
Sin embargo en el estudio COMBINE acamprosato no es superior a placebo.
Ademads la asociacion de naltrexona con acamprosato no parece que consiga
un mejor resultado terapéutico que la simple administracion de naltrexona, en
ninguno de los dos estudios.

Los ensayos controlados y metandlisis efectuados con Acamprosato, para el
tratamiento del alcoholismo, han comprobado que produce una mejoria en la
tasa de abstencion y en los dias acumulados de abstencién de bebidas alcoh6-
licas, por tanto parece que seria de mayor utilidad para el tratamiento dirigido
a la abstencién continuada (Bouza y cols., 2004). Nivel de evidencia 1

7.4. OTROS FARMACOS PARA EL TRATAMIENTO DEL ALCOHOLISMO
7.4.1. Antiepilépticos

Los nuevos farmacos anticomiciales (gabapentina, topiramato, oxcarbaze-
pina, pregabalina, lamotrigina y otros), estan siendo estudiados para el trata-
miento de prevencion de recaidas, del craving y de algunos sintomas asociados
como impulsividad, autocontrol, inestabilidad emocional y otros (Ait-Daoud y
cols., 2006).

Lamotrigina es un antiepiléptico con efecto “antikindling” cuyas indicacio-
nes son la epilepsia y la depresion bipolar. Tiene un efecto estabilizador emo-
cional, pero la necesidad de hacer una escalada muy lentamente progresiva
de dosis la convierten en poco manejable cuando se requiere un rapido efecto
terapéutico. Ningiin estudio controlado ha demostrado, por ahora, su posible
eficacia para la prevenciéon de recaidas en el tratamiento del alcoholismo.

Gabapentina es un antiepiléptico, cuyo mecanismo de accién proviene de
su efecto potenciador de la transmisién inhibitoria del GABA. Diversos estu-
dios han evaluado su posible utilidad para el tratamiento de ansiedad, insom-
nio o dolor neuropdtico; pero ningtn estudio controlado ha demostrado, por
ahora, su posible eficacia para la prevencion de recaidas en el tratamiento del
alcoholismo.

Oxcarbazepina se utiliza como antiepiléptico. Su estructura quimica deriva
de la carbamazepina, un fArmaco eficaz para el tratamiento de desintoxicacion
del alcohol y también del trastorno bipolar. La ventaja de oxcarbazepina seria
que no presenta los efectos adversos potencialmente graves que se le atribuyen
a la carbamazepina, sin embargo no se dispone todavia de estudios controla-
dos sobre su eficacia para la prevencién de recaidas en el alcoholismo.
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En un estudio abierto, de 90 dias de tratamiento, los pacientes que tomaron
dosis més elevadas de oxcarbazepina (1500-1800 mg/dia) consiguieron una
mayor reduccion en la tasa de recaidas que los que tomaron dosis mas bajas
(600-900 mg/dia) (Martinotti y cols., 2007).

Su mecanismo de accién consiste en un bloqueo de los canales de potasio,
reduccion de la transmision glutamatérgica, inhibicion de los canales de sodio,
modulacion de los canales de calcio tipo N y aumento de la transmision dopa-
minérgica y serotoninérgica.

Topiramato es un farmaco antiepiléptico con indicacién en prevencion de
migrafia crénica y probablemente sea la molécula més contrastada en los tras-
tornos del amplio espectro de la impulsividad.

En un estudio espafol efectuado con 24 pacientes alcohdlicos que presen-
tan otros trastornos psiquidtricos, el tratamiento con topiramato consigue
una disminucién en el consumo de alcohol y en el deseo de beber (Rubio y
cols., 2004). En el primer estudio de Johnson y cols (2003), efectuado con
150 pacientes que presentaban dependencia del alcohol, topiramato consiguié
una reduccion significativa del promedio de consumiciones al dia, nimero de
consumiciones por dia de consumo, porcentaje de dias de consumo excesivo
(“heavy drinking days”), la gamma-glutamil-transferasa y el craving, evaluado
mediante la escala OCDS (tanto de los pensamientos obsesivos, como de la
interferencia de dichos pensamientos, como del automatismo conductual); en
comparacion a placebo. La reduccion del craving correlacioné significativa-
mente con la reduccion del consumo auto-referido.

Topiramato produce una disminucion del craving, reduce los sintomas de
abstinencia tardia, que pueden aparecer semanas después de haber dejado
de beber y reduce la tasa de recaidas. Acttia como potenciador de la actividad
de los receptores GABA, y bloquea tanto los receptores de glutamato del tipo
AMPA/kainato, como los canales del calcio y sodio, dependientes de voltaje.

Ademads topiramto aumenta la probabilidad de que el paciente no supere
los limites del consumo de riesgo, en el caso de que vuelva a beber, evitando el
consumo excesivo en el contexto de un programa orientado hacia la abstinen-
cia del alcohol (Jennie, Ait-Daoud y Johnson, 2006).

Los efectos adversos mas frecuentes fueron: mareo, parestesias, enlenteci-
miento psicomotriz, deterioro de memoria o concentracion y adelgazamiento.

La pauta se puede iniciar con 25 mgr. 1 6 2 veces al dia, aumentando otros
25 mg./dia, cada tres a siete dias, hasta llegar a los 200-300 mgr/dia. A partir
de los 100 mg/dia el incremento se puede hacer de 50 mg cada vez.

En un segundo estudio (multicéntrico) de Johnson y cols (2007), tras un
escalado de las dosis, hasta llegar a los 300 mg/dia, topiramato consigié una
reduccion del porcentaje de dias de consumo excesivo de alcohol (>=5 consu-

99



100

miciones para hombres; >=4 consumiciones para mujeres), namero de con-
sumiciones por dia de consumo, niveles de GGT y un aumento de los dias
en los que el paciente no tomé bebidas alcohodlicas, en comparacion a los
pacientes que tomaron placebo. Los efectos adversos mas frecuentes fueron:
parestesias, alteraciones del gusto, anorexia y dificultades de concentracion.
Por tanto este segundo estudio controlado, sobre la eficacia de topiramato,
vendria a confirmar que se trata de un farmaco prometedor para el trata-
miento del alcoholismo.

Dos ensayos clinicos controlados han comprobado la efectividad de Topi-
ramato para reducir el craving y el consumo de alcohol en el tratamiento del
alcoholismo. Nivel de Evidencia 3

7.4.2. Antidepresivos
Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRSS):

Los datos aportados por los estudios clinicos realizados con IRSS para el
tratamiento del alcoholismo son contradictorios salvo en aquellos pacientes
que presentan ademds un trastorno depresivo mayor. Un ensayo clinico con-
trolado ha comprobado que fluoxetina puede ser de utilidad para el tratamien-
to de los pacientes alcoholicos que presentan depresion mayor (Cornelius y
cols, 1997). Nivel de evidencia 3

Un ensayo clinico controlado ha comprobado que sertralina puede ser de
utilidad para el tratamiento de los pacientes alcohélicos de inicio tardio (Petti-
nati y cols., 2000). Pero tanto sertralina como fluoxetina pueden empeorar la
evolucion de los pacientes alcohdlicos de inicio precoz (Pettinati y cols., 2000;
Kranzler y cols., 1996). Nivel de evidencia 3

Grado de recomendacion C: Dado que determinados antidepresivos inhi-
bidores selectivos de recaptacion de serotonina o de noradrenalina han de-
mostrado ser eficaces para el tratamiento de los trastornos de ansiedad, los
cuales tienen una elevada comorbilidad con el alcoholismo, conviene tener en
cuenta también dicha indicacién, cuando el paciente alcohélico presenta un
tratorno de ansiedad asociado.

Los inhibidores selectivos de recaptacion de monoaminas, que pueden ser
eficaces para el tratamiento de la depresion y/o la ansiedad asociadas al alco-
holismo, son fluoxetina, fluvoxamina, sertralina, paroxetina, citalopram, esci-
talopram, venlafaxina, duloxetina, mirtazapina y otros.

7.4.3. Antidopaminérgicos
Tiapride

Es un antagonista de los receptores dopaminérgicos que pertenece al grupo
de las benzamidas, con similitudes al sulpiride, que tiene un ligero efecto an-
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siolitico. Como todos los antidopaminérgicos reduce el umbral convulsivante,
por lo que puede estar contraindicado en los pacientes con riesgo de convul-
siones, debido a abstinencia grave del alcohol.

Potencia la sedacion cuando se asocia a depresores el SNC. Las dosis em-
pleadas por via oral oscilan entre los 300 y los 600 mg./dia. Un estudio com-
probo que tiapride podria ser un farmaco ttil para la prevencion de recaidas
en la dependencia del alcohol (Shaw y cols., 1994). Sin embargo, otro estudio
controlado ha comprobado que tiapride, a dosis de 300 mg/dia, no es eficaz
para el mantenimiento de la abstencién de alcohol, ya que el tiempo hasta la
primera recaida no fue superior al de los pacientes que tomaron placebo (Ben-
der y cols., 2007). Nivel de Evidencia 3

7.4.4. Otros farmacos

Nalmefene es otro antagonista de los receptores opioides que podria ser
de utilidad para el tratamiento del alcoholismo (Mason y cols., 1999). Algin
estudio piloto le otorga una eficacia similar a naltrexona (Mann,2004), con
la posible ventaja sobre la naltrexona, de ser menos hepatotéxica. Un estu-
dio controlado multicéntrico, efectudo con 403 pacientes, ha comprobado que
nalmefene es superior a placebo para conseguir una reducion significativa del
consumo de alcohol, con un procedimiento terapéutico innovador que consiste
en tomar el farmaco s6lo aquellos dias en los que el paciente intuye que tiene
posibilidades de tomar alcohol. Podria ser de utilidad para los pacientes que
no beben todos los dias pero que el dia que lo hacen presentan pérdida de
control (Karhuvaara y cols., 2007). Nivel de evidencia 3

Ondansetrén es un antagonista de los receptores de serotonina tipo 3 (5HT,)
que puede modular la liberaciéon de dopaminada en regiones limbicas, como
el niicleo accumbens, produciendo una reduccién del consumo de alcohol en
animales y de la tasa de recaidas en pacientes alcohélicos.

Tres ensayos clinicos controlados han comprobado su utilidad para el tra-
tamiento de los pacientes alcohélicos de inicio precoz (Johnson y cols, 2000,
2002; Kranzler y cols., 2003). Nivel de evidencia 3

Buspirona es un firmaco ansiolitico que se puede administrar una vez
finalizado el tratamiento de desintoxicacion del alcohol. Es agonista parcial de
los receptores de serotonina tipo 1A.

Buspirona no es eficaz para el tratamiento del alcoholismo pero dos ensa-
yos clinicos controlados han comprobado su eficacia cuando el alcoholismo
va asociado a un trastorno de ansiedad generalizada. (Malcom y cols., 1992;
Kranzler y cols., 1994). Nivel de evidencia 3
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Dado que algunos pacientes alcohélicos obtienen un beneficio terapéutico
limitado de los farmacos que han demostrado ser eficaces para la prevencion
de recaidas, una tendencia actual es la de asociar diversos firmacos, con la
intencion de obtener una mayor eficacia terapéutica. Las asociaciones de far-
macos mas estudiadas en pacientes alcohélicos han sido:

> Ondansetron asociado a Naltrexona (Jonhson y cols., 2000)

> Acamprosato asociado a Naltrexona (Kiefer y cols., 2004; Anton y cols.,
2006)

Grado de recomendacion B: Es conveniente asociar los farmacos especifi-
cos para la prevencion de recaidas a una intervencion psicosocial especializa-
da para el alcoholismo. Ademads, con frecuencia conviene asociar todo ello a los
farmacos para el tratamiento de la comorbilidad psiquidtrica asociada.

Resumen de Evidencias y Recomendaciones:

Algunos ensayos clinicos controlados han comprobado que naltrexona, to-
piramato, y ondansetrén tienen un efecto de reduccién del craving de alcohol.
Nivel de Evidencia 3

La revision de Cochrane 2003 ha confirmado la eficacia de naltrexona,
asociada a una intervencion psico-social, para la prevenciéon de recaidas en
pacientes alcohélicos (Volpicelli 1992; O’Malley 1992; Volpicelly 1997; Anton
1999; Chick 2000; Kristal 2001; Guardia y cols., 2002) (Srisurapanont y Jaru-
suraisin, 2005). Nivel de Evidencia 1

Los ensayos controlados y metandlisis efectuados con acamprosato, para el
tratamiento del alcoholismo, han comprobado que produce una mejoria en la
tasa de abstencion y en los dias acumulados de abstencion de bebidas alcoh6-
licas. Nivel de evidencia 1

Dos ensayos clinicos controlados han comprobado la efectividad de topira-
mato para reducir el consumo de alcohol, en el tratamiento del alcoholismo.
Nivel de evidencia 2

Los antidepresivos, inhibidores de recaptacion de monoaminas, han de-
mostrado ser eficaces para el tratamiento de la depresion y de diversos tras-
tornos de ansiedad, los cuales tienen una elevada comorbilidad con el alcoho-
lismo. Nivel de evidencia 3

Recomendacién B: Es conveniente asociar los farmacos especificos para
la prevencion de recaidas a una intervencion psicosocial especializada para el
alcoholismo. Ademas, con frecuencia conviene asociar todo ello a los farmacos
para el tratamiento de la comorbilidad psiquiatrica asociada.
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7.5. INTERVENCION PSICOSOCIAL

El tratamiento de las adicciones parte de un abordaje multidisciplinar que
integra las dimensiones bioldgica, psicolégica y social, con el objetivo de traba-
jar todos los factores de vulnerabilidad hacia la recaida.

La intervencién psicoldgica es uno de los componentes fundamentales del
tratamiento del alcoholismo. En los programas terapéuticos orientados hacia
la abstinencia o la reduccién de danos asociados al consumo, los objetivos de
dicha intervencion son: mantener la adherencia terapéutica, prevenir recaidas,
incrementar la competencia y calidad de vida y reducir la posible comorbilidad
psiquiatrica del paciente alcohélico.

La evaluacion de la eficacia de la intervencion psicolégica presenta espe-
ciales dificultades. Entre las variables de dificil control que pueden contaminar
los hallazgos se pueden citar las dificultades para estandarizar la técnica y
procedimiento terapéutico, las variables dependientes de los terapeutas que
las aplican, las variables dependientes de los pacientes (subtipos, motivacion,
etc), la heterogeneidad metodolégica de los disefios y la complejidad en la in-
terpretacion de los resultados, ya que multiples factores sesgan los resultados
y con frecuencia se obtienen datos contradictorios.

En 1995 la Asociacion Americana de Psiquiatria creé el grupo de trabajo
para la promocion y diseminacion de procedimientos psicolégicos, con el en-
cargo de identificar aquellos que presentaran suficiente validacion cientifica
(APA Work Group on Substance Use Disorders, 2005). Tanto en esta primera
revision como en la segunda (efectuada en 1998) no se encontré ningin tra-
tamiento psicolégico para la dependencia del alcohol que mostrara una va-
lidacién empirica incontestable. La tabla siguiente muestra las psicoterapias
aceptadas en su segunda revision (Chambless et al., 1998), como tratamientos
probablemente eficaces:

Tratamientos psicolégicos probablemente eficaces para el alcoholismo
(APA Work Group on Substance Use Disorders, 2005)

Abordaje de Refuerzo Comunitario (Community Reinforcement Approach)
Terapia conductual de pareja (+disulfiram), para abuso y dependencia
Entrenamiento en habilidades sociales (en pacientes ingresados)

Exposicion a estimulos (en pacientes ingresados)
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En una revision exhaustiva llevada a cabo por Miller y cols. (2002) se con-
cluye que los tratamientos psicosociales que presentaron mayor evidencia de
eficacia fueron los siguientes:

Tabla 2: Proyecto Mesa Grande. Tratamientos con mayor evidencia para el
abordaje de los trastornos de alcohol

Intervenciones breves (abordaje motivacional)

Entrenamiento en habilidades sociales

Abordaje de Refuerzo Comunitario (Community Reinforcement Approach)
Contrato conductual

Terapia conductual de pareja

Case management

La Asociacion de Psiquiatria Americana (APA Work Group on Substance
Use Disorders, 2005), utilizando criterios mds generales, recomienda:

Tabla 3. Asociacion Americana de Psiquiatria. Abordajes
psicoterapéuticos recomendados

Abordaje Motivacional
Terapia Cognitivo-Conductual

Grado de recomendacion I Técnicas facilitadoras basadas en los 12
pasos

Terapia Familiar y de Pareja

Grado de recomendacion 11 Terapias de Grupo

» Terapia Psicodinamica
Grado de recomendacion IIT

Terapia Interpersonal

[I1 Recomendado con seguridad clinica substancial
[I1] Recomendado con seguridad clinica moderada
[III] Puede ser recomendado en circunstancias individuales

Partiendo de la prudencia que imponen las dificultades mencionadas, re-
visaremos aquellos abordajes psicoterapéuticos que cuentan con una mayor
evidencia cientifica, atin a costa de dejar fuera algunas formas de terapia, qui-
z4 igualmente efectivas y eficaces, que no cuentan todavia con una validacion
empirica.
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7.5.1. Terapias cognitivo-conductuales

La Asociacion Americana de Psiquiatria (2005) recomienda la utilizacion de
las técnicas cognitivo-conductuales en general para el abordaje de los trastor-
nos por uso de alcohol, aceptando como probada su eficacia en la reduccion
del consumo, con una seguridad clinica sustancial.

La mayoria de ensayos clinicos consultados muestran la efectividad (com-
parado con otros enfoques) de la terapia de orientacién cognitivo-conductual
basada en un manual, ya sea sola (Burtscheidt et al, 2001; Burtscheidt et al,
2002) o en combinacion con farmacoterapia (Monti y cols., 2001; Balldin et al,
2003; Liappas et al, 2003), para el tratamiento de la dependencia a alcohol.
Aunque en este punto no hay acuerdo claro, algunos ensayos ponen en duda
que haya diferencias entre usar farmacoterapia sola, terapia cognitivo con-
ductual sola o ambas conjuntamente (De Wildt et al, 2002; COMBINE Study
Research Group, 2003; Anton y cols., 2006).

En general, los sujetos que utilizan con mayor frecuencia estrategias cogni-
tivo-conductuales parecen mostrar mejores resultados de consumo que aque-
llos que simplemente evitan las situaciones de riesgo (Moos y cols., 1990) o que
solamente han sido tratados con técnicas de apoyo (Burtscheidt et al, 2001):
menor tasa de abandono, mejores ratios de abstinencia.

Algunos de los manuales que han sido utilizados para contrastar empiri-
camente la eficacia del abordaje cognitivo-conductual son el de Monti y cols.
(1989) y el utilizado por el grupo de investigacion del Project MATCH (Kadden
y cols, 1995). Por lo general, estos manuales combinan diferentes técnicas o
estrategias cognitivo-conductuales.

El objetivo genérico de este tipo de abordaje es ensenar al paciente a iden-
tificar el craving y las situaciones de riesgo de consumo de alcohol, ayudarle
a incrementar el autocontrol y las habilidades para manejarse con dichas si-
tuaciones. Algunas de las técnicas concretas mas utilizadas y estudiadas son la
prevencion de recaidas, las técnicas de autocontrol, el entrenamiento en habi-
lidades sociales, la técnicas motivacionales y la desensibilizacion sistemética.

De un modo general, determinadas técnicas cognitivo-conductuales, guia-
das por manual y ejecutadas por expertos, se muestran tutiles para ayudar a
los pacientes alcohélicos a detectar situaciones de riesgo (internas o externas),
para dotarse de estrategias y para manejarse con ellas, consiguiendo aumen-
tos significativos de las tasas de abstinencia y reduciendo el consumo de alco-
hol. Nivel de Evidencia 2

7.5.1.1. Entrenamiento en habilidades de afrontamiento

Este grupo de técnicas, basadas en la teoria del aprendizaje social, tienen
por objetivo aumentar y reforzar las habilidades del paciente para enfrentar
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situaciones de alto riesgo en relaciéon al consumo de alcohol. Las més exten-
didas en la préactica clinica son las de entrenamiento en: prevencién de re-
caidas, habilidades sociales, manejo del craving y manejo de los estados de
dnimo. Pueden desarrollarse en contexto individual o grupal y ser utilizadas
por separado o, lo que es mas comun, en combinacion dentro de un mismo
tratamiento.

La hipoétesis de partida es que varios factores aumentan la vulnerabilidad
del paciente alcohélico hacia la recaida: la limitacién de recursos para el ma-
nejo del estrés, de las emociones y de las situaciones de riesgo (en las que el
alcohol y la presion al consumo estdn presentes), las expectativas distorsiona-
das respecto al efecto del alcohol (expectativas de placer o efectos positivos) y
una pobre percepcion de auto-eficacia.

Teniendo en cuenta dichos factores de vulnerabilidad hacia la recaida, la
mayoria de los tratamientos que utilizan este abordaje suelen iniciar el trabajo
con un andlisis exhaustivo de los mismos (comorbilidad biol6gica y/o psiquid-
trica, factores de riesgo intrapersonales e interpersonales y cédlculo realista de
la exposicion a estimulos relacionados con el alcohol que el sujeto experimen-
tard dadas sus condiciones de vida), para trabajar con recursos especificos de
enfrentamiento y manejo de esas situaciones de riesgo, mediante una combi-
nacién de técnicas de prevencion de recaidas, de manejo del humor y de los
estados de craving. Por lo comun, se continuard con el trabajo de habilidades
sociales que ayuden a mejorar las relaciones familiares y profesionales del
sujeto, disminuyendo asi el malestar asociado y aumentando el apoyo social y
la percepcion de eficacia personal (Monti et al., 1999).

Probablemente el abordaje de entrenamiento en habilidades de afronta-
miento sea el méas utilizado hasta ahora y el que ha generado mayor volumen
de estudios y revisiones acerca de su efectividad en la reduccién del consumo
de alcohol: Chaney y cols. (1978), Jones y cols. (1982), Holder y cols. (1991),
Miller y cols. (1995), Finney y Monahan (1996), Burtscheidt y cols. (2001 y
2002). En sintesis, la mayoria de estos estudios y revisiones sugieren la eficacia
de esta técnica: mayores ratios de abstinencia y mayor adherencia al trata-
miento comparado con técnicas de apoyo.

En general, Longabaugh y Morgenstern en su revision de 1999 para el NIA-
AA, sugieren que las técnicas cognitivo-conductuales de estilos o habilidades
de afrontamiento se muestran superiores a otras técnicas terapéuticas sé6lo si
forman parte de un programa integrado de tratamiento (no si se administran
como Unico abordaje) y sélo cuando se utilizan con sujetos que presentan una
dependencia leve, con poco deterioro personal y social. En este sentido, los es-
tudios revisados por estos autores parecen revelar que aquellos sujetos con po-
cas habilidades para la resolucion de conflictos y/o mayor deterioro social, re-
lacionado con el alcohol, presentan peores resultados con este tipo de técnicas
y responden mejor a abordajes de mayor apoyo social (terapia de grupo, AA,
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etc). Resultados similares fueron obtenidos previamente en el Project MATCH
Study (1997), un potente estudio multicéntrico controlado y aleatorizado.

El abordaje de entrenamiento en estrategias de afrontamiento es una de
las técnicas de eleccion para personas con dependencia leve de alcohol, sin
deterioro cognitivo o social significativo, que obtienen mejores resultados en el
marco de un tratamiento integral. Nivel de Evidencia 2

7.5.1.1.1 Prevencion de recaidas

El modelo de prevencion de recaidas es ampliamente utilizado en el trata-
miento de las adicciones, en formato individual o grupal. Su objetivo, como su
nombre indica, es el de ensefiar al individuo a evitar las recaidas en el consu-
mo y sus componentes fundamentales son:

e informacion para aumentar el conocimiento de la enfermedad y la con-
cienciacion,

e capacitacion para la identificacion y el afrontamiento de situaciones de
riesgo: construccién de estrategias y habilidades cognitivas y conduc-
tuales,

e promover el cambio de habitos.

Las estrategias fundamentales que utiliza este modelo son: identificacion
de situaciones de riesgo individuales (internas y externas), entrenamiento en
habilidades para hacer frente a dichas situaciones de modo que aumente la
competencia del sujeto, reestructuracion cognitiva de los mitos relacionados
con el efecto positivo del alcohol, manejo de los deslices o recaidas, reestruc-
turacion de la percepcion del proceso de recaida, andlisis de los hdbitos de
vida y desarrollo de habitos saludables, utilizacion de técnicas de control de
estimulos y de manejo en situaciones de emergencia y desarrollo de “mapas”
o circuitos de recaida (Larimer y cols, 1999). La aplicaciéon del modelo de pre-
vencion de recaidas consiste, pues, en una combinacion de andlisis de estilos
de vida, entrenamiento en habilidades y reestructuracion cognitiva.

Los elementos clave que se utilizan en las sesiones son: instrucciones direc-
tas acerca de manejo efectivo, modelado, juego de roles, andlisis del juego de
roles, reconducciéon de procesos cognitivos.

Las técnicas de prevencion de recaidas se muestran efectivas, particular-
mente para los problemas de alcohol (Irvin et al, 1999; Ant6n et al, 2005):
consiguen una disminucién significativa tanto en la frecuencia como en la in-
tensidad de las recaidas, si comparamos con los resultados previos al inicio
del tratamiento o con el grupo control. Respecto a otros tipos de tratamiento,
sin embargo, no parecen aumentar las tasas de abstinencia (Irvin et al, 1999;
Carroll, 1996) aunque si se observa menor cantidad de consumo y menor pro-
blematica asociada. Un andalisis mas minucioso muestra que su efectividad au-
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menta cuando se combina con el uso de medicacion (disulfiram o naltrexona)
y cuando la evaluacion se realiza inmediatamente después de la aplicacion del
tratamiento.

La técnica de prevencion de recaidas se muestra eficaz en la disminucion
de la frecuencia de recaidas, asi como en la reduccién de su intensidad y pro-
blemas asociados, para determinados subgrupos de pacientes alcohélicos. Ni-
vel de Evidencia 2

7.5.1.1.2. Entrenamiento en Habilidades Sociales o Habilidades de Comu-
nicacion

El objetivo de esta técnica es el de adquirir un estilo de comunicacion aser-
tiva y eficaz, que permita construir y mantener relaciones interpersonales y

rechazar el alcohol. En definitiva, un estilo que resulte efectivo para manejarse
con las situaciones de riesgo.

Se trabaja generalmente en un contexto grupal, con al menos ocho habi-
lidades (Monti y cols, 1989): rechazar una copa, ofrecer respuestas positivas,
realizar una critica eficazmente, recibir criticas acerca del consumo de alcohol
u otros toxicos, desarrollar habilidades de escucha, aumentar las habilidades
de conversacion, desarrollo de apoyos para la sobriedad y aprender estrate-
gias efectivas de resolucion de conflictos. Adicionalmente se puede completar
el trabajo con habilidades de expresién de sentimientos, lenguaje no verbal,
asertividad, etc.

La mayor parte de estudios y revisiones aportan resultados positivos (Oei
y cols., 1980; Eriksen y cols., 1986; Rohsenow y cols., 1991; Project MATCH,
1997a; Miller y cols., 2002; Bottlender y cols., 2006) sobre la efectividad del
entrenamiento en habilidades sociales en un amplio espectro de pacientes
(con independencia de niveles de ansiedad inicial, niveles de craving, recur-
sos iniciales y severidad de la dependencia): los pacientes podrian retrasar
significativamente el primer episodio de recaida post-tratamiento y doblar el
numero de dias que permanecen abstinentes respecto al grupo control, aun-
que no parecen conseguir la abstinencia total ni reducir la intensidad de la
recaida (en cantidad de ingesta). La Asociacién Americana de Psicologia lo
recomienda como uno de los tratamientos probablemente eficaces (Chambless
et al., 1998).

La técnica de entrenamiento en habilidades sociales es aplicable y eficaz,
incluso en pacientes con mayor comorbilidad y severidad, cuando el objetivo
es retrasar las recaidas significativamente. Los mejores resultados se obtienen
no obstante en pacientes con dependencia leve, sin episodios explosivos de
consumo. Nivel de Evidencia 2
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7.5.1.2. Técnicas de Autocontrol

Orientadas al manejo del craving y de las situaciones de riesgo con el ob-
jetivo de disminuir o cesar el consumo de alcohol. Comprenden un conjunto
de estrategias cognitivas y conductuales entre las que se pueden mencionar
la auto-observacion y auto-registro, establecimiento de objetivos, refuerzo de
objetivos conseguidos (mediante recompensas), analisis funcional de las situa-
ciones de consumo y aprendizaje de estrategias alternativas de enfrentamiento
(Hester, 2003).

En sus diferentes revisiones, Miller y cols. (1995, 2002) observaron que al
menos en la mitad de los estudios esta técnica obtenia mejores resultados que
los tratamientos control y en el resto era tan eficaz como otros tratamientos.
En un estudio de cohortes efectuado por el propio Miller y cols. (1992), se ob-
servaron resultados mantenidos en la consecucién de abstinencia y de patro-
nes de consumo controlado. Heather y cols. (2000) no encontraron diferencias
entre los resultados conseguidos con esta técnica y la técnica de exposicion a
estimulos en el abordaje terapéutico orientado al consumo moderado.

A la vista de los resultados, es necesario seguir investigando antes de esta-
blecer su efectividad.

Las técnicas de autocontrol consiguen resultados iguales o superiores a
otros abordajes (s6lo un metandlisis, una revision, un ensayo clinico contro-
lado y un estudio de cohortes) y parecen utilizarse mas con un objetivo de
consumo moderado de alcohol. Nivel de Evidencia 2

7.5.1.3. Intervenciones motivacionales

Engloban un conjunto de estrategias orientadas a aumentar la motivaciéon
intrinseca del sujeto en un tiempo breve de intervencién. Con frecuencia se
utilizan al inicio del tratamiento, con la finalidad de aumentar la motivaciéon y
compromiso para cesar el consumo y aceptar tratamiento.

Los elementos clave de este tipo de abordaje son: establecer una escucha
reflexiva y empadtica, proveer de informacion personalizada, promover un
discurso automotivador, proporcionar un menu de opciones posibles, ofrecer
consejo, implicar al paciente en la responsabilidad y toma de decisiones de su
tratamiento y aumentar la percepcion de autoeficacia.

La Asociacion Americana de Psiquiatria (APA Work Group on Substance
Use Disorders, 2005) y diversos estudios y revisiones avalan la eficacia de las
intervenciones motivacionales en el tratamiento de la dependencia de alcohol
(Dunn y cols., 2001; Carroll y cols., 2001; Miller y cols., 2002; Bottlender y
cols., 2006). La eficacia de estos tratamientos basados en el modelo de Pro-
chasca y DiClemente se concreta en pacientes con una dependencia leve, un
consumo de riesgo o uso nocivo del alcohol, pero no en casos de dependencia
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severa. Concretamente, la entrevista motivacional parece mostrar resultados
superiores al consejo médico cldasico o a la terapia cognitivo conductual en
el abordaje de este tipo de pacientes. Una sola intervenciéon de 15 minutos
consigue resultados significativos y la repeticion de la intervencién asegura la
efectividad del abordaje motivacional (Rubak y cols., 2005), con un bajo coste
(Wilk y cols., 1997; Shakeshaft y cols., 2002). Los resultados obtenidos por
el grupo de estudio Project MATCH advierten que, a pesar de su efectividad,
probablemente los pacientes sometidos a terapias motivacionales adquieren
el control sobre sus problemas de bebida mas lentamente que en el caso de
las técnicas cognitivo-conductuales o terapias facilitadoras de los 12 pasos (las
tres modalidades de tratamiento utilizadas en el estudio). Pero en el segui-
miento a 3 anos la diferencia en los resultados desaparece (similar porcentaje
de dias de abstinencia y de cantidades ingeridas por dia de consumo) (Project
MATCH Research Group, 1998a).

La terapia de intervencion motivacional, guiada por manual y ejecutada
por un experto, es eficaz para el tratamiento de la dependencia leve de alcohol
y muestra una relacién coste-eficacia superior a otras técnicas. Nivel de Evi-
dencia 2

7.5.2. Terapias conductuales

La Asociacion Americana de Psiquiatria acepta como probada la eficacia de
las terapias conductuales, particularmente aquellas que enfatizan el refuerzo
positivo de las conductas-diana (APA Work Group on Substance Use Disorders,
2005; Holder y cols. 1991)

7.5.2.1. Exposicion a estimulos

Este tipo de técnicas exponen al paciente a estimulos relacionados con el
alcohol durante el tratamiento, de modo que tenga la oportunidad de practicar
respuestas a las situaciones de exposicion o craving en un entorno controlado
y seguro. Los estimulos utilizados van desde el olor o la vision de la bebida al-
cohodlica preferida hasta emociones que previamente disparaban el consumo,
pasando por una variedad de situaciones, lugares, personas, horarios, etc.,
intensamente vinculados al efecto placentero del alcohol.

En su revision para el NIAAA, Monti y cols. (1999) encontraron diversos
estudios que sugieren que el paciente alcohélico sufre un “bloqueo” tal, frente
a estos estimulos, que inhabilita su capacidad de respuesta y enfrentamiento y
distorsiona sus procesos atencionales, propicidndose asi la recaida. Ello sugie-
re, segun los autores, que la exposicion repetida a esos estimulos en un entor-
no controlado permitiria reducir la intensidad de dicha reacciéon y simultdnea-
mente aumentar la practica en la utilizacion de estrategias de afrontamiento,
aumentando su competencia en definitiva.
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Esta técnica se utiliza sola o en combinacién con un programa de entrena-
miento en habilidades de afrontamiento. Y puede utilizarse tanto en un con-
texto terapéutico cuyo objetivo sea la abstinencia como en aquellos que persi-
guen el consumo moderado de alcohol. En cualquier caso, requiere un disefio,
evaluaciéon y manejo complejos que debe ser ejecutados por un experto (del
mismo modo que ocurre con el resto de técnicas y abordajes psicoterapéuticos
que aparecen en este capitulo).

Aunque existen pocos estudios todavia, la mayoria obtienen resultados pro-
metedores respecto a la eficacia de esta técnica (Drummond y Glautier, 1994),
sobretodo cuando se utiliza en combinacién con entrenamiento en estrategias
de afrontamiento (Monti y cols., 1993; Rohsenow y cols, 2001). En este Gltimo
caso, los resultados son similares: el grupo sometido a exposicion de estimulos
con entrenamiento en habilidades de comunicacién y de afrontamiento tenian
menos tendencia a recaer, menos dias de consumo explosivo (reduccion de la
intensidad de la ingesta). Asi mismo, este grupo parece conseguir una impor-
tante reduccion del craving en las situaciones de estimulo, una mayor utiliza-
cion de las estrategias de afrontamiento y mayor autocompetencia. Finalmen-
te, los autores encontraron que la reduccién del consumo, y su mantenimiento,
correlacionaba con el aumento de utilizacion de estrategias de afrontamiento,
la reduccion del craving y el aumento de la autoeficacia, que podrian conver-
tirse en los factores clave del éxito de un proceso terapéutico.

Esta técnica ofrece también resultados sugerentes cuando se aplica en con-
texto de consumo controlado o reduccién de consumo como objetivo terapéu-
tico (mejores resultados que las técnicas cognitivo-conductuales) (Sitharthan y
cols., 1997)

Como ya hemos visto en la tabla 1, también la Asociacion Americana de
Psicologia recomienda esta técnica conductual como probablemente eficaz
(Chambless et al., 1998).

La técnica de exposicion a estimulos, en combinacion con estrategias de
afrontamiento, ejecutada por un experto, se muestra eficaz en la reducciéon
de la frecuencia e intensidad de consumo, del craving y el aumento de la au-
tocompetencia, en las intervenciones orientadas hacia el consumo controlado.
Nivel de Evidencia 2

7.2.2. Abordaje de refuerzo comunitario

Es la mas integral y compleja de las terapias conductuales para el trata-
miento del alcoholismo y su objetivo es conseguir la abstinencia mediante la
disminucion del refuerzo positivo asociado al consumo y el aumento del re-
fuerzo positivo asociado a la sobriedad: la abstinencia debe acabar resultando
mas gratificante que el consumo. Los componentes esenciales que integran
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esta terapia se ajustan a las necesidades individuales de cada paciente: cons-
truccion de la motivacion para la abstinencia, ayuda para la abstinencia inicial,
andlisis de los patrones de consumo (para detectar situaciones de riesgo y efec-
tos positivos del alcohol), incremento de los refuerzos positivos, aprendizaje de
conductas nuevas de afrontamiento e implicacién de figuras significativas en el
proceso terapéutico (Meyers y Smith, 1995; Miller y cols. 1999).

Por lo general, el paquete de tratamiento incluye terapia de pareja, activida-
des dirigidas a la reinsercion laboral, asesoramiento en actividades sociales y
recreativas libres de alcohol y utilizaciéon de un club social libre de sustancias.
Frecuentemente se acompafa de estrategias de manejo de contingencias (APA
Work Group on Substance Use Disorders, 2005).

Avalada por la Asociacion Americana de Psicologia como uno de los abor-
dajes prometedores por sus resultados (Chambless et al., 1998), varios estu-
dios muestran su eficacia y superioridad respecto a tratamientos estindar en
términos de reduccién de frecuencia y cantidad de consumo, disminucién de
ingresos y problemas asociados (absentismo laboral, problemas legales, etc),
aumento de la estabilidad social y mejoria de los resultados cuando se utiliza
asociado a disulfram (Hunt y Azrin, 1973; Azrin, 1976; Azrin y cols., 1982;
Smith y cols., 1998), y con un ntiimero pequeio de intervenciones (entre 5y 8
sesiones). Roozen y cols (2004) en una reciente revision sistematica, concluyen
que existe una fuerte evidencia de la efectividad de esta técnica en la reduccién
de los dias de consumo de alcohol comparado con el grupo control (ninguna
intervencion). No existen resultados concluyentes, en cambio, respecto al logro
de la abstinencia completa.

A pesar de ser uno de los enfoques que cuenta con una evidencia cientifica
de eficacia mas consistente y de resultar avalada por casi todas las revisiones
sobre estudios en tratamiento de la dependencia a alcohol (Miller y cols., 2002;
Roozen y cols., 2004; Bottlender y cols.,2006), el abordaje de refuerzo comuni-
tario es aun relativamente desconocido para muchos clinicos.

El abordaje de refuerzo comunitario, ejecutado por un experto, es una de
las técnicas que consigue mejores resultados tanto en la reduccion de los dias
de consumo de alcohol como de los problemas asociados, con un tiempo de
intervencion limitado. Nivel de Evidencia 2

7.5.2.3. Terapia conductual de pareja

Hay un fuerte consenso en la recomendacion de esta modalidad de abor-
daje en el tratamiento del alcoholismo: la Asociacion Americana de Psicologia
(Chambless et al., 1998), la Asociacion Americana de Psiquiatria (APA Work
Group on Substance Use Disorders, 2005), metandlisis y revisiones (Miller y
cols., 2002; Bottlender y cols., 2006) y diversos ensayos clinicos aleatorizados
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(O’Farrell y cols., 1985; O’Farrell y cols., 1992; O’Farrell y cols., 1996; Win-
ters y cols. 2002; Fals-Stewart y cols., 2006; McCrady y cols.,2004) confirman
la eficacia de la terapia conductual de pareja en el abordaje de los trastornos
por consumo de alcohol.

Resumiendo los resultados encontrados, parece que este tipo de terapia se
muestra mas eficaz que otros abordajes (especialmente el abordaje individual)
en mejorar las medidas de consumo (menos dias de consumo y menos proble-
mas asociados que los grupos control) y en aumentar el grado de ajuste marital,
la estabilidad y el estilo de comunicacion positiva en la discusién de problemas
cotidianos (O’Farrell y cols., 1985; O’Farrell y cols., 1992; O’Farrell y cols.,
1996; Winters y cols. 2002; Fals-Stewart y cols., 2006) durante el tratamiento.
Estos resultados se consiguen con una media de diez sesiones, sin embargo
parecen perder fuerza a lo largo del seguimiento a dos afios. McCrady Yy cols.
(2004) sugieren que, en combinacién con asistencia a grupos de alcohdlicos
an6nimos o de prevencion de recaidas, esta técnica mejora los resultados de
abstinencia.

La inclusion de la pareja en el tratamiento del alcoholismo parece mejorar
los resultados sobre el consumo de alcohol. Especialmente en aquellos casos
en que la relacién aparece deteriorada o no existen habilidades de comunica-
cién. Nivel de Evidencia 3

7.5.3. Otras intervenciones psicosociales:
7.5.3.1. Terapia de facilitacion basada en el abordaje de los 12 pasos

Algunos estudios recogidos por la Asociacion Americana de Psiquiatria
(2005) sugieren la efectividad de las terapias profesionales basadas en los 12
pasos, particularmente para aquellos pacientes que presentan alcoholismo se-
vero, un foco afectivo o cognitivo, preocupacioén acerca del sentido de la vida,
mayores habilidades de enfrentamiento y mayores necesidades de afiliacion.
El estudio realizado por el grupo de investigaciéon de Project MATCH (1997 y
1998b) sugiere que este abordaje consigue resultados ligeramente superiores
a las terapias de orientacién cognitivo-conductual y motivacional en pacientes
sin sintomas psiquidtricos significativos (aunque sin significacion estadistica),
y en aquellos que muestran una elevada espiritualidad (pacientes con menor
severidad). Sin embargo la dltima revision sistemética Cochrane (Ferri y cols.,
2006), que incluye 8 estudios de calidad metodolégica con 3417 casos, concluye
que no hay estudios experimentales de calidad metodol6gica que demuestren
inequivocamente la eficacia de las terapias facilitadoras basadas en los 12 pa-
sos en la reduccion de la dependencia de alcohol y los problemas asociados.

Este tipo de abordaje (sea profesional o no) suele desarrollarse en contexto
grupal y enfatiza la abstinencia absoluta y el reconocimiento de la enfermedad.
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Al mismo tiempo provee de una estructura de apoyo social y de modelos de
referencia como medida de prevencion de recaidas. La terapia de facilitacion
se desarroll6 para implicar a los pacientes en terapias de Alcohdlicos Anéni-
mos (AA) u otros programas basados en los 12 pasos: se da apoyo al paciente
durante los cinco primeros pasos del programa y se trabaja la afiliaciéon y com-
promiso con AA, en cuyos gurpos va a hacer el seguimiento posterior.

Sin embargo, dicho seguimiento posterior cuenta con muy pocos estudios
de calidad y por tanto no dispone de suficiente evidencia cientifica.

La terapia de facilitacion basada en el abordaje de los 12 pasos, no dispone
de suficiente evidencia de eficacia, aunque algunos estudios son favorables a
este modelo de abordaje y es uno de los recomendados por la Sociedad Ame-
ricana de Psiquiatria. Nivel de evidencia 3

7.5.3.2. Terapias grupales

e La Asociacion Americana de Psiquiatria (APA Work Group on Substance
Use Disorders, 2005) recomienda las terapias de grupo con un nivel de
seguridad clinica moderado.

e [En general, la terapia de grupo (que puede utilizar cualquiera de las téc-
nicas revisadas hasta ahora) permite optimizar el tiempo del terapeuta.
Ademds algunas de las caracteristicas de esta modalidad pueden hacer
de ella un abordaje mas eficaz que el tratamiento individual:

e Proporciona universalidad a la pérdida de control experimentada res-
pecto al alcohol y a la problemética secundaria a la dependencia, con lo
que reduce resistencias y disminuye el discomfort.

e La coexistencia de sujetos en diferentes fases del tratamiento ofrece efec-
to de modelado y generalizacion de las experiencias, con lo que aumenta
el potencial de aprendizaje de estrategias y de concienciacion.

e El grupo puede actuar como control externo que contribuya a evitar o
disminuir los episodios de recaida.

e Facilita la deteccion de proximas o recientes recaidas: los miembros del
grupo, por su propia experiencia, detectan precozmente signos sutiles
que permiten una intervencion temprana.

Respecto a la efectividad empirica de las intervenciones grupales, algunos
ensayos sugieren que el abordaje grupal mejora la adherencia y participacion
en el tratamiento respecto al abordaje individual andlogo (diferencia signifi-
cativa en el seguimiento a 6 meses, que desaparece en el seguimiento a 12
meses), incrementando las posibilidades de éxito en la abstinencia (Tonigan
y cols., 1998). Sin embargo, los estudios sugieren resultados comparables al
abordaje individual en cuanto a las ratios de abstinencia aunque con una rela-
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cion coste-eficacia superior (McKay y cols., 1997; Marqués y Formigoni, 2001;
John y cols., 2003).

Comparando abordajes diferentes en la terapia grupal, algunos ensayos
cuestionan que existan diferencias si comparamos las intervenciones cogni-
tivo-conductuales (bdsicamente prevenciéon de recaidas y entrenamiento en
habilidades de enfrentamiento) con formas de terapia grupal no directivas, y
tanto si se acompafia de medicacién o no (De Wildt y cols., 2002; Litt y cols.,
2003; Wetzel y cols., 2004; Schmitz y cols., 2004; Hautzinger y cols., 2005;
Kallmen y cols., 2003). Algunos de estos estudios sugieren que los sujetos con
mayor psicopatologia funcionan mejor con la terapia cognitivo-conductual y
aquellos que presentan mayor deterioro obtienen mejores resultados con la
terapia de grupo interactiva (Kadden y cols.,1989; Cooney y cols., 1991). Sin
embargo, deberian desarrollarse esfuerzos por superar las dificultades meto-
dolégicas que este tipo de estudios conlleva.

Las formas no directivas de terapia grupal parecen ser igual de efectivas
que la terapia de grupo cognitivo-conductual. Nivel de evidencia 3

El formato grupal, ejecutado por un experto, obtiene resultados similares
a las intervenciones individuales, mejorado ademds la adherencia inicial al
tratamiento y la relacién coste-eficacia. Nivel de Evidencia 3

7.5.3.3. Terapia de Conducta Social y Red de Trabajo

El estudio UKATT ha estudiado la efectividad de esta nueva técnica de abor-
daje terapéutico, que parece obtener niveles de eficacia muy similares a las
técnicas de abordaje motivacional, consiguiendo resultados analogos en cuan-
to a la reducciéon del consumo, de los sintomas de dependencia, de los proble-
mas relacionados con el alcohol y una relaciéon coste-efectividad igualmente
interesante (UKAT Research Group, 2005a y 2005b).

Esta nueva técnica parece mostrarse tan efectiva como la terapia motiva-
cional. Nivel de evidencia 3

7.5.4. Adaptacion y seleccion de la técnica psicoterapéutica

Hasta aqui hemos revisado las evidencia cientificas que avalan la efectivi-
dad de las técnicas psicoterapéuticas mas utilizadas en la practica clinica para
el tratamiento del alcoholismo y ello nos ha permitido establecer diferentes
niveles de recomendacion para cada una de ellas.

En la practica asistencial, sin embargo, diversos factores pueden influir en
la efectividad de la técnica terapéutica aplicada (independientemente de su
evidencia y efectividad) y es recomendable tenerlos en cuenta para que nues-
tro abordaje no quede comprometido.
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7.5.4.1. Caracteristicas de los pacientes

El proyecto MATCH (Matching Alcoholism Treatment to Client Heterogenei-
ty) surge de la constatacion de que no todos los pacientes responden igual al
tratamiento y ofrece multitud de datos para adaptarlo a las caracteristicas y
heterogeneidad de los pacientes. También otros investigadores se han intere-
sado por esta linea de trabajo que ofrece interesantes resultados, aunque sera
preciso seguir investigando en este sentido y estar alerta a la evolucién de los
hallazgos. Se muestran s6lo a modo de reflexion algunos de los datos que esta
revelando esta linea de trabajo:

1.

La gravedad de la dependencia parece ser una de las variables modu-
ladoras del éxito terapéutico: L.os pacientes con una dependencia més
grave consiguen mejores resultados (mdas dias de abstinencia y menos
ingesta por dia de consumo) con la terapia de facilitaciéon basada en los
12 pasos que con el con el abordaje cognitivo-conductual. Como contra-
partida, aquellos que presentan una dependencia leve responden mejor
a éste ultimo (Project MATCH Research Group 1997h).

El entorno y apoyo sociofamilar también parece jugar un papel impor-
tante en la eleccion del abordaje (Longabaugh et al. 1998): aquellos su-
jetos cuya red social apoyaba el consumo de alcohol obtuvieron mejores
resultados, en términos de abstinencia y de ingesta por dia de consumo,
cuando se utilizo la terapia de facilitacion basada en los 12 pasos que
cuando fueron sometidos a una terapia motivacional (resultados que se
mantienen en el seguimiento a largo plazo).

La presencia de sintomatologia depresiva franca parece condicionar el
tipo de abordaje, siendo recomendable utilizar un estilo de terapia poco
focalizada en las emociones dolorosas. En este sentido, Karno y cola-
boradores (2003) parecen concluir que la reducciéon del arousal juega
un papel decisivo en la efectividad del tratamiento. Los pacientes con
elevados niveles de depresion al inicio del tratamiento parecen obtener
peores resultados durante el primer mes del mismo (con consumos in-
tensos y frecuentes). Dado que esta primera fase es la mds importante
en la implicacién y retencion en tratamiento, deberdn desarrollarse es-
trategias que permitan una reduccion de los niveles de distrés emocional
(Conner y cols., 2005).

. Adaptar la actitud del terapeuta a las caracteristicas de los pacientes

obtiene mejores resultados que aquellos abordajes basados solamente
en la modalidad de tratamiento (Karno y colaboradores, 2003).

Los pacientes con elevados niveles de ira o con rasgos agresivos pare-
cen obtener peores resultados con abordajes directivos (Project MATCH
Research Group 1998a; Karno y cols., 2004): los datos sugieren la elec-
cion de la terapia motivacional (y quizd también otras técnicas no di-
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rectivas), mas efectiva con este tipo de sujetos que la terapia cognitivo-
conductual. Lo contrario sucede con los pacientes con niveles bajos de
agresividad o ira.

6. Los sujetos que presentan un elevado nivel de distrés emocional respon-
den mejor a terapias focalizadas a la experiencia emocional. Los que
presentan una elevada resistencia y defensividad obtuvieron mejores
resultados en terapias no directivas mientras que los menos resistentes
respondieron mejor a terapias directivas (Karno y cols., 2002).

7. También los pacientes con un trastorno de ansiedad comérbido pre-
sentan una evolucion térpida, con mayores tasas de recaida post-trata-
miento. Sin embargo, no parece que la utilizaciéon de psicofarmacos y un
programa de terapia cognitivo-conductual mejore el prondstico (aunque
si alivia el malestar) (Schade y cols., 2005).

8. En aquellos casos en que se presenta comorbilidad entre dependencia
de alcohol y cocaina y peor progreso terapéutico, el tratamiento grupal
estindar de asesoramiento y apoyo parece resultar la mejor estrategia
para conseguir la abstinencia a largo plazo (McKay y cols., 2005).

9. En los casos de comorbilidad entre esquizofrenia y alcoholismo, parece
que las intervenciones basadas en el abordaje o entrevista motivacional
podrian resultar mas adecuadas y eficaces que aquellas basadas en un
enfoque educacional (Graeber y cols., 2003).

10.Los pacientes que presentan graves trastornos de personalidad (antiso-
cial o limite) o déficits cognitivos (memoria visual y funciones visomo-
trices) no parecen beneficiarse de las terapias cognitivo-conductuales
(particularmente del entrenamiento en habilidades de afrontamiento y
de la terapia cognitiva segin el modelo de Beck) (Wolwer et al., 2001;
Burtscheidt et al, 2002).

7.5.4.2. Otros fuctores que influyen en el éxito terapéutico

e Asesoramiento previo al inicio de tratamiento: la intervencion previa
podria incidir en que un porcentaje elevado de pacientes consiguieran
la abstinencia o una reduccién importante de la ingesta antes de la pri-
mera sesion de tratamiento y ello parece estar relacionado con un me-
jor resultado en la fase de tratamiento (Epstein y cols., 2005). Incluso
una minima intervencién pretratamiento (folletos informativos) podria
influir en una mayor concienciacién y disposicion para el tratamiento,
asf como en aumentar la competencia de los usuarios (Bamford y cols.,
2005). Cabe destacar que la mayoria de los estudios no controlan tal
efecto lo cual podria ser causa de distorsiéon o sesgo en los resultados
obtenidos.
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La conducta y consistencia del terapeuta, que parece influir significa-
tivamente en conseguir reducir las resistencias del paciente y aumentar
la frecuencia de expresiones automotivadoras (factores fundamentales
en el abordaje motivacional) (Moyers y cols., 2006).

El tipo de alianza terapéutica también parece modificar los resultados:
sobretodo en aquellos pacientes que presentan una baja percepcion de
capacitacion o auto-competencia al inicio del tratamiento, el estableci-
miento de una fuerte alianza terapéutica mejora los resultados del mis-
mo significativamente (Ilgen y cols., 2006).

La directividad del terapeuta también parece tener implicaciones sobre
los resultados: parecen existir interacciones significativas entre la acti-
tud confrontadora y el enfado y resistencia del paciente al tratamiento.
La estructura también influye en las resistencias (Karno y cols., 2005).

Por parte del paciente, una menor severidad de la dependencia y/o una
mayor sintomatologia depresiva en la linea base, pocas sesiones de tra-
tamiento y pobre alianza terapéutica parecen ser factores predictores de
peores resultados (Illgen y cols., 2005).

Finalmente factores como la edad (Oslin y cols., 2002), la implicacion e
inclusién del conyuge en el tratamiento (Walitzar y cols., 2004), el esta-
tus profesional (Burtscheidt et al, 2001b), la realizacién de intervencio-
nes post-tratamiento (Sannibale y cols., 2003) y el nivel de satisfaccion
que el sujeto experimenta respecto a su tratamiento (Donovan y cols.,
2002), parecen mejorar los resultados en términos de retrasar las recai-
das, incrementar la abstinencia y la adherencia a tratamiento.

7.6. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

El tratamiento de deshabituacién del alcoholismo y prevencion de re-
caidas mejora su eficacia cuando se compone de diversas interven-
ciones farmacolégicas asociadas a determinadas intervenciones psi-
coterapéuticas especializadas, ejecutadas por expertos y, a poder ser,
guiadas por manual. Nivel de Evidencia 2

Recomendacion C: Se aconseja la obtencién de un consentimiento in-
formado, por parte del paciente y de un familiar responsable, a los cua-
les conviene advertirles sobre los riesgos potenciales del tratamiento con
disulfiram o cianamida, si el paciente llegara a tomar alcohol.

Algunos estudios han comprobado que disulfiram, administrado bajo
supervision de un familiar o de la enfermera, reduce significativamente
el namero de dias en los que el paciente ingiere alcohol. Nivel de Evi-
dencia 3



ALCOHOLISMO

Dos ensayos clinicos controlados han comprobado la efectividad de to-
piramato para reducir el consumo de alcohol en el tratamiento de la
dependencia alcohdlica. Nivel de Evidencia3

Algunos ensayos clinicos controlados han comprobado que naltrexona,
topiramato y ondansetrén, pueden tener un efecto de reduccion del cra-
ving de alcohol. Nivel de Evidencia 3

Los nuevos farmacos antiepilépticos, como gabapentina, topiramato, la-
motrigina, oxcarbazepina y otros, podrian ser de utilidad para reducir
el craving y los sintomas de abstinencia prolongada de alcohol, pero
se requieren ensayos clinicos controlados para comprobarlo. Nivel de
Evidencia 4

La mayoria de ensayos clinicos controlados con naltrexona, asociada a
una intervencion psicosocial, han confirmado su eficacia para reducir
la tasa de recaidas en el consumo excesivo de alcohol. Nivel de Evi-
dencia 1

La mayoria de ensayos clinicos controlados con acamprosato han con-
firmado su eficacia para aumentar la tasa de abstencién y los dias acu-
mulados de abstencién de bebidas alcohoélicas. Nivel de Evidencia 1

Recomendacion B: La farmacoterapia del alcoholismo deberia comple-
mentarse con una intervencion psico-social, orientada hacia la preven-
cion de recaidas, para favorecer los cambios conductuales necesarios e
incrementar la motivacion y la adhesion al tratamiento.

Recomendacion B: Las intervenciones psicolégicas que han demostra-
do ser mas efectivas para el tratamiento del alcoholismo son las de tipo
cognitivo-conductual (de intervencion motivacional, entrenamiento en
estrategias de afrontamiento, prevencion de recaidas, entrenamiento en
habilidades sociales y de autocontrol) y las terapias conductuales (de
exposicion a estimulos, abordaje de refuerzo comunitario y terapia con-
ductual de pareja). Particularmente, cuando han sido ejecutadas por un
profesional experto, guiadas por manual y supervisadas.

La inclusion de la pareja en el tratamiento del alcoholismo parece mejo-
rar los resultados sobre el consumo de alcohol. Especialmente en aque-
llos casos en que la relacion de pareja estd deteriorada o no existen
habilidades de comunicacion. Nivel de evidencia 3

El formato grupal es el de preferencia en la aplicacién de las técnicas
psicoterapéuticas, ya que obtiene resultados similares a su aplicacion
individual y mejora tanto la adherencia inicial al tratamiento como la
relacion coste-eficacia. Nivel de evidencia 3
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El alcoholismo tiene una buena respuesta al tratamiento especiali-
zado y ejecutado por un equipo de profesionales expertos. Nivel de
Evidencia 1.

El tratamiento del alcoholismo redunda ademds en una mejora del fun-
cionamiento de la familia, de la satisfaccion de la pareja y de la patologia
psiquidtrica de la familia. Nivel de Evidencia 2
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G. Anexas

ANEXO 1

Preguntas

MALT-0 SI NO

1. Enfermedad hepatica (minimo 1 sintoma clinico;
hepatomegalia, dolor a la presion y al menos 1 valor analitico
alterado: GOT, GPT, o GGT). Descartar hepatitis virica,
hepatomegalia de hepatopatia congestiva...

2. Polineuropatia (descartar otras causas conocidas: DM o
intoxicaciones crénicas especificas).

3. Delirium tremens actual o en la anamnesis.

4. Consumo de alcohol superior a 15 UBE en el hombre y 12
UBE en la mujer al dia, al menos durante unos meses.

5. Consumo de alcohol superior a 30 UBE en el hombre y 24
UBE en la mujer una o mds veces al mes.

6. Aliento alcohélico en el momento de la exploracion.

7. Familia o allegados ya han buscado, en alguna ocasién
consejo acerca del problema alcohdlico del paciente.

MALT-S SI NO

1. En los tltimos tiempos me tiemblan mucho las manos.

2. A temporadas, sobre todo por las mananas, tengo la
sensacién nauseosa o ganas de vomitar.

3. Alguna vez he intentado calmar la resaca, el temblor o la
nausea matutina con alcohol.

4. Actualmente, me siento amargado por mis problemas y
dificultades.

5. No es raro que beba alcohol antes del desayuno o almuerzo.

6. Tras la primera ingesta, a veces siento la necesidad
irresistible de seguir bebiendo.

7. A menudo pienso en el alcohol.

8. A veces he bebido alcohol, incluso cuando el médico me lo
ha prohibido.

9. En las temporadas que bebo més como menos.
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10. En el trabajo me han llamado la atencién por mis
ingestas de alcohol o alguna vez he fallado al mismo por
haber bebido demasiado la vispera anterior.

11. Ultimamente prefiero beber a solas.

12. Bebo de un trago y mas deprisa que los demaés.

13. Desde que bebo més soy menos activo.

14. A menudo tengo sentimiento de culpa después de haber
bebido.

15. He ensayado algtn sistema para beber menos.

16. Creo que deberia limitar mis ingestas de alcohol.

17. Sin alcohol, no tendria tantos problemas.

18. Cuando estoy excitado bebo alcohol para calmarme.

19. Creo que el alcohol estd destruyendo mi vida.

20. Tan pronto quiero dejar de beber como cambio de idea y
vuelvo a pensar que no.

21. Otras personas no pueden comprender por que bebo.

22. Si yo no bebiera, me llevaria mejor con mi pareja.

23.Yo he probado a pasar temporadas sin alcohol.

24. Si no bebiera, estaria mejor conmigo mismo.

25. Repetidamente me han mencionado mi aliento alcohdlico.

26. Aguanto cantidades importantes de alcohol sin apenas
notarlo.

27. A veces, al despertarme después de un dia de haber
bebido mucho, aun sin embriagarme, no recuerdo las cosas
que ocurrieron en la vispera.

(Feuerlein y cols., 1977; Rodriguez-Martos y Sudrez, 1984)
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ANEXO I

AUDIT

1. ;Con que frecuencia consume una
bebida alcohdlica?

(0) Nunca

(1) Una o menos veces al mes
(2) 264 veces al mes

(3) 26 3 veces alasemana
(4) 4 6 mas veces a la semana

6. ;Con que frecuencia en el curso del tltimo
aflo ha necesitado beber en ayunas para
recuperarse después de haber bebido mucho
el dia antes?

(0) Nunca

(1) Menos de una vez al mes
(2) Mensualmente

(3) Semanalmente

(4) A diario o casi a diario

2. jCudntas consumiciones de bebidas
alcohdlicas suele realizar en un dia de
consumo normal?

0 164

(1) 364

(2) 566

(3) 7a9

(4) 10 o mas

7. iCon que frecuencia en el curso del tltimo
afio ha tenido remordimientos o sentimientos
de culpa después de haber bebido

(0) Nunca

(1) Menos de una vez al mes
(2) Mensualmente

(3) Semanalmente

(4) A diario o casi a diario

3. ;Con que frecuencia toma 6 6 mds
bebidas alcohdlicas en un solo dia?

(0) Nunca

(1) Menos de una vez al mes
(2) Mensualmente

(3) Semanalmente

(4) A diario o casi a diario

8. ;Con que frecuencia en el curso del tltimo
afio no ha podido recordar lo que sucedi6
la noche anterior porque hahia estado
bebiendo?

(0) Nunca

(1) Menos de una vez al mes
(2) Mensualmente

(3) Semanalmente

(4) A diario o casi a diario

4. ;Con que frecuencia en el curso del
dltimo afio ha sido incapaz de parar de
beber una vez habia empezado?

(0) Nunca

a. Menos de una vez al mes
b. Mensualmente

c. Semanalmente

d. A diario o casi a diario

9. ;Usted o alguna otra persona han
resultado heridos porque usted habia
bebido?

(0) No

(1) Si, pero no en el curso del Gltimo afio.
(2) Si, en el tltimo aflo.

5. 4Con que frecuencia en el curso del
ultimo afio no pudo hacer lo que se
esperaba de usted porque habia bebido?

(0) Nunca

a. Menos de una vez al mes
b. Mensualmente

c. Semanalmente

d. A diario o casi a diario

10. jAlgtn familiar, amigo, médico o
profesional sanitario han mostrado
preocupacion por su consumo de bebidas
alcohdlicas o le han indicado que deje

de beber?

(0) No
(1) Si, pero no en el curso del Gltimo afio.
(2) Si, en el Gltimo aflo.

(Babor y cols., 1992; Rubio y cols., 1998)
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ANEXO III

Clinical Institute withdrawal Assessment Scale for Alcohol, revisada (CIWA-Ar).

(Sullivan y cols., 1989)

Nauseas y vomitos- Preguntar “;se sien-
te mal del estomago? ;ha vomitado?

No nduseas ni vomitos
Ndauseas ligeras, sin vomitos

0
1
2
3
4 nauseas intermitentes con arcadas
5
6
7

nauseas constantes con arcadas y
vomitos

Temblor- Observacion

0 No temblor
1 Temblor no visible pero puede sentirse
al tacto

w N

4 temblor moderado con las manos ex
tendidas

=)

7 temblor severo incluso con las manos
en reposo

Sudoracion paroxistica- Observacion

0 No sudor
1 Sudoracién leve en palmas de las
manos

2

3

4 Sudoracion visible en la frente

5

6

7 Sudoracion profusa generalizada
Agitacion- Observacion

Actividad normal
Actividad un poco mayor de lo normal

0
1
2
3
4 Moderadamente inquieto
5
6
7

Se mueve sin cesar

Cefalea, sensacion de plenitud en la
cabeza. No considerar la sensacion de
mareo

0 No hay

1 Muy leve

2 Moderada

3 Moderadamente grave
4 Grave

5 Muy grave

6 Extremadamente grave

Ansiedad- Preguntar ;se siente nervio-
s0?- Observacion

Tranquilo
Ligeramente ansioso

0
1
2
3
4 Moderadamente ansioso, reservado
5
6
7

Equivalente a estado de panico agudo,
con delirio grave

Trastornos visuales- Preguntar ,esta
viendo algo que le inquieta?- Observa-
cion

No hay

Sensibilidad leve
Sensibilidad moderada

0
1
2
3
4
5 Alucinaciones graves
6

7

Alucinaciones continuas

Trastornos tactiles- Preguntar ;siente
algo extraiio en su piel?- Observacion

0 No

1 Prurito, pinchazos, ardor o adormeci-
miento leves

2 Leves

3 Moderados

4

5 Alucinaciones tactiles graves

6

7 Alucinaciones continuas



Trastornos auditivos- Preguntar ;esta
escuchando algo que lo alarma?- Ob-
servacion

0
1

w N

~N O G

No
Intensidad o capacidad para asustarse
muy leve

Intensidad o capacidad para asustarse
moderada

Alucinaciones auditivas graves

Alucinaciones continuas

ALCOHOLISMO

Orientacion y entorpecimiento del sen-
sorio- Preguntar ;qué dia es? ;donde
esta? ;quién es?

0 Orientado

1 No puede anadir datos en serie

2 Desorientado para la fecha en menos
de 2 dias de calendario

3 Desorientado para la fecha en mas de
2 dias de calendario

4 Desorientado en lugar, persona o
ambas cosas
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ANEXO IV
Escala Multidimensional de Craving de Alcohol (E.M.C.A.)

(Guardia Serecigni y cols., 2004; 2006)

INSTRUCCIONES:

Por favor, lea atentamente cada una de las preguntas y respuestas que vienen a continuacion.
Debe tener en cuenta que no todas las preguntas se plantean en el mismo sentido y aseguirese
de que responde lo que realmente siente. No piense demasiado las respuestas ni emplee mucho
tiempo en contestarlas.

Bastante , . Bastante
Durante LA ULTIMA SEMANA .| 1 40 de NI de acuerdo ni en Muy en
acuerdo en desacuerdo desacuerdo
acuerdo desacuerdo

1. He tenido ansia de beber

2. Habria hecho casi cualquier
cosa por beber

3. He deseado beber

4. He podido controlar
completamente mi deseo de
beber

5. Tomar una copa habria sido
ideal

6. He estado pensando la manera
de ir a por una bebida

7. Beber hubiera sido
maravilloso

8. He tenido muy a menudo
la mente ocupada con
imdgenes relacionadas con la
bebida

9. Las ganas de beber han
sido muy intensas

10. Me hubiera sentido mejor
si hubiera podido beber

11. He experimentado una vez o
mas un intenso deseo de heber

12. Aunque hubiese tenido la
oportunidad no hubiera
bebido
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ANEXOV

Escala de Deterioro de la Inhibicién de Respuesta (I.R.I.S.A.)

INSTRUCCIONES:

Por favor, lea atentamente cada una de las preguntas y respuestas que vienen a continuacion.
Debe tener en cuenta que preguntas parecidas se plantean a veces de una manera y otras veces al
revés. Por lo tanto, si a algunas preguntas le corresponde responder que si, a otras les correspon-
dera responder que no. Si usted responde a todas que si o a todas que no, seguro que el resultado
no es valido y no sirve.

Si, Si, No, No,

Durante LA ULTIMA SEMANA... .
siempre generalmente generalmente nunca

1. Sihubiera pensado en la posibilidad
de beber, creo que habria podido a |
mantenerme sin beber

3

2. He tenido fuerza de voluntad para
mantenerme sin beber

3. Me ha desaparecido la obsesion por la
bebida

4. Ahora puedo pensarlo antes y frenarme si
no me conviene hacer una cosa

5. Ahora pienso mucho menos que antes en
las bebidas alcohdlicas

6. Sihe decidido no beber, he podido
mantenerme sin beber con facilidad

7. Sihubiera tenido ganas de beber, creo que
habrfa conseguido resistirme y no hacerlo

8. Me ha sido ficil mantenerme sin beber

9. Sinecesitara beber, creo que acabaria
bebiendo, sin poder evitarlo

10. .A veces he empezado a beber atn
sabiendo que me iba a traer problemas

11. .Algln dia me ha sido dificil resistirme a
beber

12. He perdido la fuerza de voluntad, respecto
a la bebida

13. Si alguna vez hubiera pensado en la posi-
bilidad de beber, creo que habria acabado
tomando algo de alcohol

14. Algunos dias, hay momentos en los que
me cuesta mucho dejar de pensar en la
bebida

15. Estoy bastante inseguro de mi mismo,
respecto a la bebida

o0 0 00000000 0|00

o0 0|0 0000000000 0
oo 0|0 000000000000
oy U0 |00 00 0000000

16. Si tuviera la necesidad de beber, creo que
acabarfa bebiendo

U

(Guardia y cols., 2007)
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EVALUACION DEL PACIENTE:
= AUDIT
= AUDIT- C

= CONSUMO SEMANAL DE ALCOHOL

GR/SEMANA: < 210 EN
HOMBRESY < 140 EN MUJERES
AUDIT: 0-7

AUDIT - C: < 5 EN HOMBRES Y
<4 EN MUJERES

GR/SEMANA: 210 - 349 EN
HOMBRES Y 140- 209 EN
MUJERES
AUDIT: 8-15
AUDIT - C: 5 O MAS EN

GR/SEMANA: 350 O MAS EN
HOMBRES Y 210 O MAS EN
MUJERES

AUDIT: 16-19

AUDIT: 20 O MAS
CRITERIOS CIE- 10 O DSM-IV

)

RIESGO BAJO

=

INTERVENCION:
EDUCACION
PARA LA SALUD

CONSUMO DE
RIESGO

INTERVENCION:
CONSEJO
BREVE

CONSUMO
ABUSIVO

DEPENDENCIA

INTERVENCION:
CONSEJO
BREVE +
INTERVENCION
BREVE

INTERVENCION:
DERIVACION

A SERVICIO
ESPECIALIZADO




TRATAMIENTO de la ABSTINENCIA del ALCOHOL

(Cuando el paciente deja de beber)

DESINTOXICACION

ALCOHOLISMO

GRAVEDAD PREVISIBLE de
la ABSTINENCIA

Nunca ha presentado
abstinencia del alcohol.
No toma Benzodiazepinas
(BZD)

OBJETIVO

MEDICACION

Prevencion de una
posible
abstinencia leve

BZD a dosis bajas:
- Reduccién en 5 dias

- Tiamina: 100mg/dia

- Antecedentes personales
de abstinencia matutina
del alcohol.

- No toma BZD

Tratamiento de la
abstinencia leve o
moderada

- Antecedentes
personales de
abstinencia matutina del
alcohol.

- Consumo de BZD a
diario

BZD a dosis medias:
- Reduccién en 7 dias

- Tiamina: 100mg/dia

Tratamiento de la
abstinencia
moderada

BZD a dosis medias:

- Reduccién en 7 -10 dias

- Tiamina: 100mg/dia

- Antecedentes personales
de crisis convulsivas o
delirium por abstinencia
del alcohol y/o de BZD.

Tratamiento de
la abstinencia
grave o muy
grave

BZD a dosis elevadas:
- pauta de reducciéon
durante > 10 dias

INGRESO

- Tiamina 100 mg/dia
- Valorar posibilidad de
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FARMACOTERAPIA de la DEPENDENCIA del ALCOHOL

(Para el mantenimiento de la sobriedad)

DESHABITUACION y PREVENCION de RECAIDAS

Programa de
abstencién continuada

FARMACOS
ANTIDIPSOTROPICOS
o
ANTICRAVING

El paciente se mantiene
sin tomar alcohol

El paciente ha estado 12
meses sin tomar alcohol.
(Remision comple ta y
sostenida)

Intentar retirar firmacos

RECAIDA

I

Programa de remisién

FARMACOS
ANTICRAVING
o
ANTIMPULSO

O
D

El paciente hace algin
consumo puntual pero se
mantiene en remision

L !

El paciente ha permanecido
12 meses en remision

!

Intentar retirar firmacos
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INTERVENCION PSICOLOGICA
En el ALCOHOLISMO

—
PACIENTES POCO PACIENTES
MOTIVADOS MOTIVADOS
[ =
INTERVENCION El paciente se muestra INTERVENCION
MOTIVACIONAL dispuesto a dejar de PSICOTERAPEUTICA
beber

o

-Grupo PSICOTERAPEUTICO

- Intervencién de familia o
pareja

El paciente contempla la
posiblidad de dejar de beber

-

v

El paciente se mantiene en

remision

El paciente DECIDE dejar de
beber

-

El paciente ha permanecido
12 meses en remision
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