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Puntos clave
Incidencia

* El consumo inadecuado de alcohol es una de las causas principales de morbilidad y
mortalidad en EE. UU.

Epidemiologia

* La frecuencia mas alta de consumo de alcohol, de borracheras y de trastornos por consumo
de alcohol se da entre los 18 y los 29 afios de edad.

Fisiopatologia

« El alcohol causa lesiones a través de tres vias diferentes pero relacionadas: intoxicacion,
toxicidad y trastorno por consumo de alcohol.

Hallazgos clinicos

* Los trastornos por consumo de alcohol son heterogéneos y requieren una valoracion y
abordaje clinico individualizados.

* Es posible la deteccion sistematica eficaz y eficiente de la presencia de un trastorno por
consumo de alcohol usando medidas validadas breves.

Diagnostico diferencial

* La manifestacion de los trastornos por consumo de alcohol suele complicarse por la
presencia de sintomas y trastornos psiquiatricos concomitantes que requieren valoracion y
control, asi como un abordaje terapéutico integrado.

Opciones terapéuticas

* Para los trastornos por consumo de alcohol existen una serie de abordajes terapeuticos
farmacoldgicos y psicosociales eficaces que tienen resultados similares o superiores a los de
otras enfermedades cronicas.

Complicaciones

* El consumo excesivo puede llevar a accidentes, violencia, embarazos no deseados e
intoxicacion.



Perspectiva general

El alcohol es una molécula ambigual a la que a menudo se ha hecho referencia como «el
amigo mas antiguo y el enemigo mas antiguo del hombre».2 En comparacion con sustancias
mas complejas estructuralmente como el cannabis (C21H3002), la cocaina (C17H21NO4) o la
heroina (C21H23NOs), el alcohol para beber (etanol) posee una estructura quimica sencilla
(C2HsOH) que contradice la complejidad de su impacto médico, psicolégico y social (fig. 26-
1).

Figura 26-1 Estructura molecular del alcohol etilico como bebida. (Tomado de UCLA
Chemistry, http://www.chem.ucla.edu/harding/IGOC/E/ethanol.html.)

Cuando la molécula de etanol alcanza el encéfalo humano generalmente se percibe como una
buena noticia; los resultados mas frecuentes son sensaciones subjetivas agradables de euforia,
desinhibicion, reduccion de la ansiedad y sedacion. A menudo estas se estimulan y refuerzan
con el contexto social y las costumbres culturales. Sin embargo, si se bebe una dosis
demasiado alta demasiado rapidamente, se produce la intoxicacion aguda que conduce a una
secuencia predecible de desinhibicion conductual y alteraciones cognitivas y motoras. Si se
consume una gran cantidad de alcohol, especialmente si se hace rapidamente,® pueden
producirse amnesia inducida por el etanol («lagunas»), coma y muerte.

Al igual que otras drogas, el alcohol causa dafios de tres formas distintas pero relacionadas:
mediante intoxicacion, toxicidad y trastorno por consumo.# Como se muestra en la figura 26-
2, los efectos de la intoxicacion etilica aguda producen alteraciones fisicas y psicoldgicas
(p. €j., ataxia, alteracion del juicio, deficiencias visoespaciales, distorsiones sensitivas) y la
desinhibicion puede llevar a agresion con el resultado de accidentes y lesiones (p. €j., por
accidentes de tréfico, caidas, peleas). Por otra parte, los efectos toxicos del alcohol producen
lesion a través de la accion deletérea crénica del etanol sobre el cuerpo humano, dando lugar
a hepatopatia, con cirrosis, y a lesion encefélica, cardiaca y renal.> No obstante, debido a la
via de toxicidad para la lesidon es posible que los individuos que se intoxican de forma
infrecuente también desarrollen diversas enfermedades asociadas a los efectos toxicos del
alcohol, como cirrosis hepatica o diversos canceres (p. €j., de colon, recto, mama, laringe,
higado, esofago, cavidad bucal, faringe;® v. fig. 26-2). Aunque en cierto modo es paradojico,
la cirrosis es mas frecuente en los individuos sin adiccion al alcohol, ya que las
manifestaciones mas floridas de dependencia parecen dar lugar a una recuperacion mas
rapida o bien a encarcelamiento o muerte, lo que evita la lesion crénica por los efectos toxicos
asociados al consumo prolongado de alcohol.” El trastorno por consumo de alcohol es la
tercera via por la cual el etanol causa lesion. El trastorno por consumo de alcohol contribuye
a una variedad de cambios en el encéfalo que suelen dar lugar a la adiccién. Esto puede pasar
factura a la vida del individuo (con problemas domésticos y sociales importantes,
desintegracion familiar, pérdida del trabajo y un mayor riesgo de mortalidad). EI volumen y
la frecuencia de consumo de alcohol se relacionan con esta via. EI consumo de bajo riesgo
en hombres es de menos de 14 bebidas a la semana, y en mujeres, de menos de 7 en una
misma semana. EI modelo de consumo, sin embargo, también es critico por razones obvias;
14 bebidas de una sentada para una persona podrian suponer una dosis mortal. Por ello, para
minimizar el dafio por intoxicacion y reducir el riesgo de trastorno por consumo de alcohol,
se recomienda un méximo de 2 bebidas en hombres y no mas de 1 en mujeres en un dia
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determinado?® (fig. 26-3). Sin embargo, debe hacerse hincapié en que este modelo de consumo
es «de bajo riesgo» y no «ausente de riesgo»; los metaanalisis revelan que incluso menos de
una bebida al dia se asocia con un mayor riesgo de una serie de canceres (como cancer de
mama en mujeres).® Se calcula que el alcohol es responsable de aproximadamente un 20-
30% del cancer de esofago, cancer hepatico, cirrosis hepética, homicidios, crisis epilépticas
y accidentes de trafico en todo el mundo.® EI consumo de alcohol excesivo o de riesgo es la
tercera causa principal de muerte en EE. UU. y supone aproximadamente 100.000 muertes
anuales.’® En términos de pérdida de afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD), el
alcohol representa més enfermedad, discapacidad y mortalidad combinada en EE. UU. que
el consumo de tabaco, aungue este represente una mayor frecuencia de muerte. Esto se debe
a que causa mas enfermedad, afectacion y muerte en la flor de la vida del individuo (p. €j., el
alcohol es el principal factor de riesgo de muerte en hombres de 15 a 59 afios en todo el
mundo).1! La carga econdmica atribuida a los problemas relacionados con el alcohol en EE.
UU. se aproxima a 224.000 millones de délares anuales.*212

Figura 26-2 Trastornos relacionados con el alcohol asociados con ingesta de alto riesgo.
(Tomado de Rehm J, Room R, Monteiro M, et al. Alcohol use. In Ezzati M, Lopez AD,
Rodgers A, Murray CJL, editors: Comparative quantification of health risks: global and
regional burden of disease attributable to selected major risk factors. Geneva, 2004, World
Health Organization.)

Figura 26-3 Modelos de consumo y vias de lesién. (Tomado de Babor TF, Caetano R,
Casswell S, et al. Alcohol: no ordinary commodity-research and public policy. ed 2. Oxford,
UK, 2010, Oxford University Press.)

Los trastornos relacionados con el alcohol son frecuentes en la poblacion general, prevalentes
en los pacientes médicos generales y endémicos entre los enfermos psiquiatricos. La
concienciacion de la importante funcion que tienen el consumo y la dependencia del alcohol
y los trastornos asociados en la medicina y la psiquiatria reforzara la deteccion de estos
problemas y llevaré a una determinacién mas eficaz y efectiva de los recursos clinicos.

En este capitulo revisamos las manifestaciones clinicas relevantes del consumo excesivo de
alcohol y resumimos las estrategias para el tratamiento eficaz de los problemas relacionados
con esta sustancia. Se describen la naturaleza, la etiologia, la epidemiologia y la tipologia de
los trastornos relacionados con el alcohol, y se resumen los métodos éptimos de deteccion
sistematica y valoracion (para facilitar el diagnostico y la intervencion adecuada). En los
ultimos apartados se aportan detalles de los conocimientos actuales acerca de los mecanismos
de accion del consumo excesivo de alcohol y se revisan abordajes terapéuticos psicosociales
y farmacologicos eficaces.

Descripcion y definicion

Los trastornos relacionados con el alcohol pueden dividirse en dos grupos principales:
trastornos inducidos por el alcohol (como intoxicacion etilica, delirium, abstinencia de
alcohol, trastornos amnésicos persistentes inducidos por el alcohol y trastorno del espectro
alcoholico fetal [TEAF]) y trastorno por consumo de alcohol (DSM-5;2# cuadro 26-1).
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Cuadro 26-1 Criterios diagnosticos del DSM-5: trastorno por consumo de alcohol*

A. Un modelo problemético de consumo de alcohol que provoca un deterioro o malestar
clinicamente significativo y que se manifiesta al menos por dos de los hechos siguientes en
un plazo de 12 meses:

1. Se consume alcohol con frecuencia en cantidades superiores o durante un tiempo mas
prolongado del previsto.

2. Existe un deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o controlar el consumo
de alcohol.

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir alcohol, consumirlo
0 recuperarse de sus efectos.

4. Ansias o0 un poderoso deseo o necesidad de consumir alcohol.

5. Consumo recurrente de alcohol que lleva al incumplimiento de los deberes fundamentales
en el trabajo, la escuela o el hogar.

6. Consumo continuado de alco hol a pesar de sufrir problemas sociales o interpersonales
persistentes o recurrentes, provocados o exacerbados por los efectos del alcohol.

7. El consumo de alcohol provoca el abandono o la reduccién de importantes actividades
sociales, profesionales o de ocio.

8. Consumo recurrente de alcohol en situaciones en las que provoca un riesgo fisico.

9. Se continda con el consumo de alcohol a pesar de saber que se sufre un problema fisico o
psicoldgico persistente o recurrente probablemente causado o exacerbado por el alcohol.

10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:

a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de alcohol para conseguir la
intoxicacion o el efecto deseado.

b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la misma cantidad de
alcohol.

11. Abstinencia, manifestada por alguno de los siguientes hechos:

a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico del alcohol (véanse los Criterios A 'y
B de la abstinencia de alcohol, pags. 262-263).

b. Se consume alcohol (o alguna sustancia muy similar, como una benzodiacepina) para
aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

Especificar si:

En remision inicial: Después de haberse cumplido previamente todos los criterios de un
trastorno por consumo de alcohol, no se ha cumplido ninguno de ellos durante un minimo de
3 meses pero sin llegar a 12 meses (excepto el Criterio A4 “Ansias o un poderoso deseo o
necesidad de consumir alcohol”, que puede haberse cumplido).

En remisién continuada: Después de haberse cumplido previamente todos los criterios de un
trastorno por consumo de alcohol, no se ha cumplido ninguno de ellos durante un periodo de
12 meses 0 mas (excepto el Criterio A4 “Ansias o un poderoso deseo o necesidad de consumir
alcohol”, que puede haberse cumplido).

Especificar si:

En un entorno controlado: Este especificador adicional se utiliza cuando el individuo esta en
un entorno con acceso restringido al alcohol.

Cadigo basado en la gravedad actual: Nota para los codigos CIE-10-MC: Si también existe
una intoxicacion o abstinencia alcohdlicas, o cualquier otro trastorno mental inducido por el
alcohol, no deben utilizarse los codigos siguientes para el trastorno por consumo de alcohol.
En lugar de ello, el trastorno concomitante por consumo de alcohol viene indicado por el
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caracter en 42 posicion del codigo del trastorno inducido por el alcohol (véase la nota de
codificacion de la intoxicacion o abstinencia alcoholicas, o de un trastorno mental especifico
inducido por el alcohol). Por ejemplo, si existe un trastorno por consumo de alcohol y una
intoxicacion alcohodlica concomitantes, solamente se indica el cédigo de la intoxicacion por
alcohol, cuyo carécter en 42 posicion indica si el trastorno concomitante por consumo
alcohdlico es leve, moderado o grave: F10.129 para un trastorno leve por consumo de alcohol
con una intoxicacion por alcohol, 0 F10.229 para un trastorno moderado o grave por consumo
de alcohol con una intoxicacién por alcohol.

Especificar la gravedad actual:

305.00 (F10.10) Leve: Presencia de 2-3 sintomas.

303.90 (F10.20) Moderado: Presencia de 4-5 sintomas.

303.90 (F10.20) Grave: Presencia de 6 0 mas sintomas.

Reproducido con autorizacion a partir de Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association.

El consumo excesivo y cronico de alcohol también puede inducir sintomas y sindromes
psiquiatricos que simulan trastornos psicoticos, trastornos del estado de animo y trastornos
de ansiedad. Estos sindromes suelen remitir con la abstinencia, pero el diagnostico de un
trastorno psiquiatrico independiente concomitante es dificil de discernir en un individuo con
consumo activo de alcohol. Se recomiendan al menos 4 semanas de sobriedad para establecer
el diagndstico de un trastorno psiquiatrico independiente. En los siguientes apartados se
describen los trastornos inducidos por el alcohol y los trastornos por consumo de alcohol.

Trastornos inducidos por el alcohol

Intoxicacion alcoholica

Laaccion del alcohol sobre el encéfalo es compleja. Las concentraciones de alcohol en sangre
(CAS) bajas producen activacion y desinhibicion, mientras que las CAS mas elevadas
inducen sedacién. La desinhibicion conductual estd mediada por la accion del alcohol como
agonista del acido y-aminobutirico (GABA), y su interaccion con el sistema serotoninérgico
puede representar su asociacion con la conducta violenta. Los sistemas implicados en la
escalada a la violencia son el del GABA, el N-metil-D-aspartato (NMDA) y la serotonina.t>
Las CAS (determinadas como el porcentaje de alcohol en sangre) del 0,1-0,19% despiertan
la tendencia a discutir y la agresividad; valores del 0,19-0,29% pueden afectar a la memoria
o producir lagunas alcoholicas, y con CAS del 0,4-0,5% se produce coma o muerte. Aun asi,
los alcohdlicos cronicos pueden estar completamente alerta con una CAS mayor del 0,4%
debido a la tolerancia. La resolucion de la intoxicacion sigue una cinética en estado
estacionario, de modo que un hombre de 70 kg metaboliza aproximadamente 10 ml de etanol
absoluto (o el equivalente a 1,5-2 bebidas; 1 bebida estandar = 15 ml de whisky, 120 ml de
vino 0 360 ml de cerveza) por hora (fig. 26-4).

Figura 26-4 Afectacion resultante del aumento de la concentracion de alcohol en sangre
(CAS). (Tomado de National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA). Alcohol
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overdose: the dangers of drinking too much. NIAAA Brochures and Fact Sheets, 2013.
http://pubs.niaaa.nih.gov/publications/AlcoholOverdoseFactsheet/Overdosefact.htm.)

Tratamiento

Si es necesario sedar a un individuo intoxicado, debe comenzarse con una benzodiacepina en
una dosis menor de la habitual para evitar los efectos acumulativos del alcohol y otros
hipnotico-sedantes. Una vez establecida la tolerancia individual, puede determinarse una
dosis especifica con seguridad. El loracepam (de 1 a 2 mg) se absorbe de forma eficaz por
via oral (p.o.), intramuscular (i.m.) o intravenosa (i.v.). El diacepam y el clordiacepdxido se
absorben de forma lenta y erratica por via i.m. a menos que se administren en zonas extensas
y bien perfundidas. Cuando la incoordinacion indique que el efecto aditivo de una
benzodiacepina ha producido sedacidn excesiva, puede ser adecuado administrar haloperidol
de 5a 10 mg p.o. o i.m. La dosis siguiente debe demorarse de 0,5 a 1 h. Si no existe riesgo
de abstinencia, el paciente puede derivarse con seguridad a un programa ambulatorio. La
desintoxicacidn hospitalaria es preferible a la atencion ambulatoria si el paciente es inestable
psicosocialmente; tiene problemas médicos, neurolégicos o psiquidtricos concomitantes
graves; ha sufrido previamente complicaciones por la abstinencia (como convulsiones o
delirium tremens [DT]); o se esta sometiendo a su primer episodio de tratamiento.l’ El
tratamiento defectivo repetido de la abstinencia puede poner al paciente en riesgo posterior
de crisis por privacion y otras secuelas neurolégicas por el «encendido», un efecto
electrofisioldgico'® que, al igual que otros efectos neurodegenerativos del etanol, puede estar
mediado a través del sistema neurotransmisor excitador del glutamato.22

Coma inducido por el alcohol

El coma inducido por el alcohol, aunque infrecuente, es una urgencia médica. Ocurre cuando
se ingieren cantidades extraordinarias de alcohol, y puede aparecer junto con el consumo de
otras drogas. Los universitarios y los adultos jovenes pueden ser particularmente susceptibles
cuando se inician en concursos de beber. Este grupo de edad también tiene un riesgo
significativamente mayor de lesiones relacionadas con el alcohol. Un estudio de 2002 de
financiacion federal del Task Force on College Drinking calculé que en EE. UU. 1.400
estudiantes universitarios se mataban cada afio en accidentes relacionados con el alcohol.

Sindrome de abstinencia de alcohol

El sindrome de abstinencia de alcohol puede variar desde un malestar leve (que no requiere
medicacion) hasta una insuficiencia multiorganica (que precisa cuidados intensivos). La
abstinencia no complicada es sorprendentemente frecuente y a menudo pasa desapercibida.
Aungue més del 90% de los alcohdlicos en abstinencia no necesitan mas que tratamiento de
apoyo, los hospitalizados con enfermedades médicas concomitantes tienen una frecuencia
mas alta de complicaciones.?% Las caracteristicas mas frecuentes de la abstinencia etilica no
complicada surgen en horas y se resuelven después de 3-5 dias. Los sintomas precoces
(pérdida de apetito, irritabilidad y temblor) de la abstinencia no complicada son predecibles.
Un marcador de la abstinencia de alcohol es el temblor generalizado (de frecuencia rapida, y
mas pronunciado cuando el paciente esta estresado). Este temblor puede afectar a la lengua
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en tal medida que el paciente no puede hablar. Las extremidades inferiores pueden temblar
tanto que el paciente no puede caminar. Las manos y los brazos pueden agitarse de forma tan
violenta que no pueden sujetar un vaso sin derramar su contenido. Caracteristicamente, el
paciente estd hipervigilante, tiene una respuesta de sobresalto exagerada y se queja de
insomnio.

Con menor frecuencia, los pacientes presentan alucinaciones (sin delirio) o convulsiones
asociadas a la abstinencia de alcohol. Pueden aparecer ilusiones y alucinaciones que
producen un desasosiego vago. Estos sintomas pueden persistir hasta 2 semanas y después
desaparecer sin desarrollo de delirio. Pueden aparecer crisis de gran mal («ataques del ron»),
generalmente en los primeros 2 dias. Mas de uno de cada tres pacientes que sufren
convulsiones desarrollan DT posterior (fig. 26-5).

Figura 26-5 Progresion del sindrome de abstinencia de alcohol. (Tomado de Frank L, Pead
J. New concepts in drug withdrawal: a resource handbook. Melbourne, 1995, University of
Melbourne.)

Tratamiento

La adherencia estricta a un tnico protocolo para todos los casos de abstinencia etilica es poco
realista. Generalmente, se recomienda la dosificacion en funcion de los sintomas, en la que
las dosis se individualizan y solo se administran cuando aparecen los sintomas precoces. La
valoracion de la gravedad de los signos y sintomas de abstinencia se realiza mejor con el uso
de escalas estandarizadas de abstinencia etilica como la Clinical Institute Withdrawal
Assessment for Alcohol Revised (CIWA-Ar).2L Esto reduce cuatro veces el uso de las dosis
de medicamentos, disminuye considerablemente la duracién del tratamiento y acorta seis
veces la duracion de los sintomas,2-22 aunque los beneficios pueden ser menos espectaculares
en pacientes ingresados con enfermedades médicas.2® Inicialmente puede administrarse
clordiacepdxido (de 50 a 100 mg p.o.), seguido de 50 a 100 mg cada 1-2 h hasta sedar al
paciente y mantener las constantes vitales en limites normales. Alternativamente, puede
utilizarse de inicio diacepam (de 10 a 20 mg) y después repetirlo cada 1-2 h hasta conseguir
la sedaciéon. A menudo es suficiente una primera dosis diaria de una benzodiacepina de accion
larga para todo el proceso de desintoxicacion, debido a la capacidad de reduccion progresiva
y su lenta eliminacion.?* Los pacientes con funcion hepética alterada, ancianos o individuos
con enfermedades médicas o psiquiatricas concomitantes generalmente se tratan mejor con
un farmaco de accién mas corta, como loracepam de 1 a 4 mg p.o. 0 i.m., 0 0,5 mg/min en
perfusion i.v. lenta en la abstinencia grave, repetidos después de 1-2 h y reduciendo
progresivamente la dosis en un 25% cada dia los 3-6 dias posteriores.

El agonista o dexmedetomidina se usa en ocasiones en casos de abstinencia de alcohol,
especialmente cuando los pacientes requieren dosis escaladas de benzodiacepinas junto con
intubacion y respiracion asistida para proteger las vias respiratorias, lo que puede conducir a
complicaciones e ingresos hospitalarios prolongados.? Igualmente, el fenobarbital se utiliza
para potenciar las benzodiacepinas y evitar la necesidad de intubacién e ingreso en la unidad
de cuidados intensivos (UCI). Un estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego y controlado
con placebo de 102 pacientes, la mitad de los cuales recibieron una Unica dosis de
fenobarbital i.v. (10 mg/kg en 100 ml de salino normal) o placebo (100 ml de salino normal)
junto con un protocolo de abstinencia etilica basado en loracepam dependiendo de los
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sintomas, encontrd que los pacientes que recibian fenobarbital tenian menos ingresos en la
UCI (8 frente a 25%) y que no habia diferencias en los efectos adversos.2

Convulsiones por abstinencia de alcohol

Las convulsiones aparecen aproximadamente en un 1% de los alcoholicos no medicados que
sufren abstinencia, aunque la prevalencia aumenta en individuos con un episodio previo de
abstinencia etilica tratada inadecuadamente, crisis previas por privacion, trastornos
convulsivos y lesiones encefélicas antiguas. Aungue las pruebas de imagen encefélica pueden
no ser necesarias en pacientes con su primer episodio,?’ las convulsiones durante la
abstinencia requieren una evaluacion meticulosa de otras causas. Las indicaciones para
pruebas de neuroimagen son hallazgos neurolédgicos y otros signos fisicos indicativos de
lesiones focales, meningitis o hemorragia subaracnoidea —todas las cuales pueden existir en
pacientes con antecedentes de convulsiones por abstinencia de alcohol-. Las
desintoxicaciones multiples previas predisponen a los pacientes a convulsiones por
abstinencia mas que la cantidad o la duracion de la ingesta previa de alcohol, implicandose
una causa electrofisioldgica («encendido»).?® Las convulsiones pueden aparecer tras una
caida rapida de la CAS o durante las 6-24 h posteriores a dejar de beber. Caracteristicamente
(es decir, en el 75% de los casos), las convulsiones generalizadas se dan en ausencia de
hallazgos focales y en individuos con hallazgos electroencefalograficos (EEG) dentro de los
limites normales. Pueden aparecer convulsiones repetidas durante un periodo de 24 h; sin
embargo, el estado epiléptico ocurre en menos del 10% de los que convulsionan.

Tratamiento

En pacientes sin un trastorno comicial previo, la difenilhidantoina no ofrece beneficio sobre
placebo vy, por ello, dado el potencial de efectos secundarios, no se recomienda.?2 También,
dado que la carga con carbamacepina o valproato puede no encarar la rapida evolucion
temporal de las convulsiones por abstinencia, el abordaje mas austero sigue siendo el
tratamiento eficaz con benzodiacepinas. El tratamiento inmediato de los sintomas iniciales
de abstinencia, como se describid anteriormente, es la medida mas eficaz para prevenir el
desarrollo de convulsiones. En los casos en que existe un trastorno comicial conocido, sin
embargo, esta indicado el tratamiento convencional con un anticonvulsivo.

Delirium por abstinencia de alcohol

El DT, la principal complicacion aguda de la abstinencia de alcohol, se renombro «delirio
por abstinencia de alcohol» en el Manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales
(DSM-1V), 4.2 Ed.22 Hasta que las intervenciones a corazén abierto generaron los nuevos
delirios postoperatorios, el DT era con mucho el mas frecuente en los hospitales generales,
comunicandose en el 5% de los alcohélicos hospitalizados. Aunque se describid por primera
vez en la literatura médica hace méas de 150 afios y desde entonces se ha observado
frecuentemente, el DT sigue sin diagnosticarse en un gran nimero de casos. Esto se debe a
que los médicos tienden a olvidar que el alcoholismo es incontrolado entre personas de todos
los trasfondos y aspectos.22 Dado que se han producido muertes en el 10% de los pacientes
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con delirio por abstinencia y en el 25% de los pacientes con complicaciones médicas o
quirdrgicas concomitantes, es imperativo estar alerta a este trastorno mortal.

Es dificil predecir quién desarrollard un DT. Hasta hace una década, el DT se desarrollaba de
forma infrecuente en pacientes menores de 30 afios de edad. Esto ya no es cierto. Hoy dia se
observa con frecuencia en pacientes jovenes que pueden haber tenido un consumo excesivo
cronico de alcohol durante una década o mas. Los mecanismos pueden implicar una
hipersensibilidad del receptor de NMDA-glutamato.® Aunque el delirium esta relacionado
con un sindrome de abstinencia, algunos bebedores empedernidos no lo desarrollan tras una
retirada subita del etanol. Las infecciones, los traumatismos craneales y una mala nutricion
son posibles factores que contribuyen al delirium. Los antecedentes de DT son el factor
predictivo mas obvio de DT futuros.:

La incidencia de DT es aproximadamente del 5% entre alcohdlicos hospitalizados y de cerca
del 33% en pacientes con convulsiones por abstinencia etilica. Si aparece un DT,
generalmente es entre las 24 y las 72 h tras el inicio de la abstinencia. Sin embargo, hay
comunicaciones de casos en los que el cuadro clinico del DT no surgi6 hasta 7 dias después
de la dltima ingesta. Las principales caracteristicas son desorientacion (en tiempo, espacio o
persona), temblor, hiperactividad, insomnio marcado, fiebre, aumento del tono autdnomo y
alucinaciones. Las alucinaciones generalmente son visuales, pero pueden ser tactiles (en cuyo
caso probablemente se asocien con una neuritis periférica), olfativas o auditivas. Los
trastornos vestibulares son frecuentes y a menudo alucinatorios. El paciente puede referir
movimiento del suelo o que esta en un ascensor. Casi siempre la experiencia alucinatoria es
aterradora, como ver arafias y serpientes que pueden tener caracteristicas adicionales (p. €j.,
colores més vividos y sentir ratones o insectos en la piel). Una vez que se manifiesta, el DT
generalmente dura de 2 a 3 dias y a menudo se resuelve subitamente después de una noche
de suefio profundo. Si persistiera, la causa puede ser una infeccion o un hematoma subdural.
Sin embargo, existe un pequefio nimero de individuos en los que la evolucidn se caracteriza
por recaidas con intervalos de completa lucidez. Estos pacientes ofrecen al clinico las
ocasiones diagndsticas mas desafiantes. Como regla general, siempre es sensato incluirel DT
en la lista de diagndsticos que se deben considerar cuando aparece un delirium. Incluso los
clinicos experimentados pueden pasar por alto el diagnostico de DT cuando los modales, la
posicion social o la reputacion del paciente ocultan el estereotipo preconcebido y
distorsionado de un «alcohdlico». El clinico también se confunde con frecuencia cuando el
delirium es intermitente y explora al paciente durante una fase ldcida. Aunque la evolucion
con episodios intermitentes es muy atipica del DT, puede ocurrir.

El pronéstico del DT es razonablemente bueno si se trata al paciente agresivamente, pero
puede ser mortal si el sindrome progresa a través de convulsiones hasta coma y muerte.
También puede producir la muerte por insuficiencia cardiaca, infeccion (principalmente
neumonia) o lesiones producidas durante el periodo de agitacion. En una pequefia proporcion
de pacientes el delirium puede evolucionar a un sindrome de Wernicke-Kdrsakov, en cuyo
caso pueden no recuperar completamente el estado mental normal. Esto es mas probable que
ocurra en los que han tenido episodios poco espaciados de DT y en los ancianos, pero debe
valorarse y controlarse de forma continuada.2

Tratamiento

La prevencion es la clave. Se ha demostrado que en pacientes hospitalizados con una
enfermedad médica la dosificacion dependiente de los sintomas para la abstinencia de alcohol
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reduce el DT mas que el uso de dosis fijas de benzodiacepinas.Z Al igual que en el
tratamiento de cualquier delirium, la preocupacién primordial debe ser el control las 24 h del
dia para que el paciente no se lesione a si mismo ni a los demas. Aunque no es necesariamente
suicida, el paciente con delirium tiene riesgos no premeditados. Son ejemplos frecuentes las
caidas por ventanas y escaleras y el tropiezo con objetos. Solo debe usarse contencidn cuando
sea necesario. Cuando se usa contencion en cuatro puntos, debe observarse estrechamente al
paciente y aliviar la restriccion cada hora. En general, el uso de contencion fisica puede
evitarse con tratamiento farmacologico intensivo.

El inicio tardio de esta hipervigilancia puede reflejar los efectos extensos del alcohol a través
de maltiples sistemas neurotransmisores, principalmente del sistema NMDA-glutamato.® La
hipervigilancia adrenérgica sola parece ser una explicacion insuficiente, por lo que los
agonistas a-adrenérgicos (p. ej., clonidina, lofexidina) aislados no son suficientes. Las
benzodiacepinas solas tampoco pueden ser suficientes. En casos poco frecuentes pueden no
bastar con dosis de diacepam superiores a 500 mg/dia. Puede afiadirse haloperidol de 5 a
10 mg p.o. o i.m. y repetirse después de 1 0 2 h si existen psicosis o agitacion. El propofol
puede usarse en casos de DT grave sin respuesta a otros farmacos.3

Puesto que se sabe que las vitaminas del grupo B ayudan a prevenir la neuropatia periférica
y el sindrome de Wernicke-Kdrsakov, su utilizacion es vital. La tiamina (100 mg i.v.) debe
administrarse inmediatamente, seguida de 100 mg i.m. durante al menos 3 dias hasta que se
reanude la dieta normal. En los sueros i.v. puede afiadirse una cantidad menor de tiamina.
Debe incluirse acido fdlico de 1 a 5 mg p.o. o i.m. al dia para prevenir la anemia
megaloblastica y la neuropatia periférica. Debe administrarse una dieta blanda rica en
hidratos de carbono que contenga de 3.000 a 4.000 calorias al dia con multivitaminicos.

Sindrome de Wernicke-Korsakov

Victor et al.®* afirmaron en su monografia clasica The Wernicke-Korsakoff Syndrome que
«la encefalopatia de Wernicke y el sindrome de Kdrsakov en el paciente alcohdlico y privado
nutricionalmente pueden considerarse dos caras de la misma enfermedad. Los pacientes
presentan patologia especifica del sistema nervioso central con profundos cambios mentales
resultantes». Aunque quizas el 5% de los alcohdlicos tengan este trastorno, el 80% de estos
casos no estan diagnosticados.®2 En todos los casos comunicados por Victor et al.®* el
alcoholismo era un problema grave y se acomparfiaba casi invariablemente de malnutricion.
Este, particularmente la deficiencia de tiamina, ha demostrado ser el factor esencial.

Encefalopatia de Wernicke

La encefalopatia de Wernicke aparece subitamente y se caracteriza por oftalmoplejia y ataxia,
seguidas de trastorno mental. La alteracion ocular, que aparece solo en el 17% de los casos,
consiste en paresia o paralisis de los rectos externos con nistagmo y alteracion de la mirada
conjugada. Hay una confusién global del estado mental que consiste en desorientacion, falta
de respuesta y trastorno de la percepcion y la memoria. También forman parte del cuadro
agotamiento, apatia, deshidratacién y letargia profunda. El paciente es propenso a la
somnolencia, confusion y lentitud para responder, y puede quedarse dormido a mitad de una
frase. Una vez iniciado el tratamiento con tiamina para la encefalopatia de Wernicke, la
mejoria de la paralisis ocular suele ser evidente en horas. La recuperacion de la paralisis de
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la musculatura ocular es completa en unos dias o semanas. De acuerdo con Victor et al.,®
aproximadamente un tercio se recuperaban del estado de confusion global en los primeros 6
dias de tratamiento, otro tercio, en 1 mes, y el resto, en 2 meses. El estado de confusion global
casi siempre es reversible, en contraste llamativo con la afectacion de la memoria de la
psicosis de Korsakov. Los estudios de resonancia magnética (RM) funcional muestran una
disminucion considerable de la activacion encefalica global en los pacientes con Wernicke-
Korsakov en comparacion con controles normales (fig. 26-6).

Figura 26-6 Activacion encefalica en pacientes con sindrome de Wernicke-Kdrsakov (WK)
en comparacion con controles. AMS, area motora suplementaria; CFl, circunvolucion frontal
inferior; CPFAL, corteza prefrontal anterolateral; CPFM, corteza prefrontal medial; CPFPL,
corteza prefrontal posterolateral. (Tomado de Caulo M, Van Hecke J, Toma L, et al.
Functional MRI study of diencephalic amnesia in Wernicke— Korsakoff syndrome. Brain
128[Pt 7]:1584-1594, 2005.)

Tratamiento

La administracion de la vitamina B tiamina (i.m. o i.v.) debe ser rutinaria en todos los casos
sospechosos de intoxicacion y dependencia del alcohol . El tratamiento para la encefalopatia
de Wernicke y la psicosis de Kdrsakov es identico, y ambas son urgencias médicas. Dado
que incluso en pacientes aparentemente bien nutridos pueden aparecer alteraciones
cognitivas subclinicas, el tratamiento de rutina debe incluir tiamina, &cido folico y complejos
multivitaminicos con minerales, en particular cinc. La administracion inmediata de
vitaminas, principalmente de tiamina, previene la progresion de la enfermedad y revierte al
menos una parte de las lesiones donde alin no se ha producido un dafio permanente. Por ello,
la respuesta al tratamiento es una ayuda diagndstica importante. En pacientes que solo
presentan signos oculares y ataxicos, la administracion inmediata de tiamina es crucial para
prevenir el desarrollo de un trastorno amnésico irreversible e incapacitante. El tratamiento
consiste en 100 mg de tiamina y 1 mg de acido félico (por via i.v.) inmediatamente y 100 mg
i.m. de tiamina al dia hasta reiniciar la dieta normal, seguidos de dosis orales durante 30 dias.
Si el paciente no puede comer, seran necesarias la alimentacién parenteral y la administracion
de vitaminas del complejo B. Si aparecen taquicardia, tonos cardiacos apagados, edema
pulmonar u otros signos de debilidad miocéardica, el paciente puede requerir digitalicos. Dado
que estos pacientes tienen afectacion de la funcién mental, el personal de enfermeria debe
estar alerta a la tendencia del paciente al vagabundeo, a ser olvidadizo y a volverse
escandalosamente psicético.

Psicosis de Kdrsakov (trastorno amnésico persistente inducido por el alcohol)

La psicosis de Korsakov, también denominada psicosis confabulatoria y trastorno amnésico
persistente inducido por el alcohol,? se caracteriza por una alteracion de la memoria en un
individuo por lo demas alerta y receptivo. Esta enfermedad es de inicio lento y puede ser la
fase final de un proceso prolongado de dependencia alcohdlica. Es infrecuente que presenten
alucinaciones y delirios. Curiosamente, la confabulacion, que durante mucho tiempo se
considero el marcador de la psicosis de Korsakov, solo aparecia en un numero limitado de
casos en las grandes series recogidas y estudiadas por Victor et al.3* La mayoria de estos
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pacientes tienen un flujo verbal espontaneo reducido, un entendimiento limitado de su
pérdida de memoria y falta de introspeccion (insight) sobre la naturaleza de su enfermedad.
La pérdida de memoria es bipartita. EI componente retrégrado es la incapacidad para recordar
el pasado, y el componente anterégrado, la falta de capacidad para retener nueva informacion.
En la fase aguda de la psicosis de Kdrsakov, la laguna de memoria es tan obvia que el paciente
no puede recordar cosas sencillas (como el nombre del examinador, el dia o la hora) incluso
aunque se le proporcione esta informacion varias veces. A medida que mejora la memoria,
generalmente en semanas a meses, puede resolver problemas sencillos, siempre limitados por
la capacidad del paciente para recordar.

Los pacientes con psicosis de Korsakov tienden a mejorar con el tiempo.2 Entre los pacientes
de Victor et al.,®* el 21% se recuperaron de forma mas o menos completa, el 26% no
mostraron recuperacion, y el resto se recobraron parcialmente.?® Durante la fase aguda, sin
embargo, no existe forma de predecir quién mejorard y quién no. EI EEG puede no mostrar
hallazgos o puede presentar enlentecimiento difuso, y la RM puede mostrar cambios en la
zona periacueductal y el talamo medial 8 Las estructuras especificas relacionadas con la
memoria afectadas en la psicosis de Kdrsakov son el nucleo dorsal medial del tadlamo y las
formaciones del hipocampo.

Trastorno del espectro alcoholico fetal

El término trastorno del espectro alcohélico fetal (TEAF) engloba y describe la variedad de
efectos que pueden aparecer en un individuo cuya madre bebi6 alcohol durante el embarazo.
Estos efectos pueden consistir en discapacidades fisicas, mentales, conductuales o de
aprendizaje y sus posibles implicaciones a lo largo de la vida.2” Anteriormente conocido
como «sindrome alcoholico fetal», este trastorno puede abarcar un conjunto de defectos
perinatales causados por alcohol durante el embarazo.2® Los nifios con esta enfermedad
caracteristicamente tienen deformidades faciales, desproporcion cefélica, discapacidad
intelectual y problemas de conducta (fig. 26-7).

Figura 26-7 Caracteristicas del trastorno del espectro alcohdlico fetal. (Tomado de
Wattendorf DJ, Muenke M. Fetal alcohol spectrum disorders. Am Fam Physician 72[2]:279-
282, 285, 2005.)

Sin embargo, incluso aunque estas anomalias no sean evidentes, puede existir una lesién
encefalica. Aproximadamente el 30-40% de todas las mujeres que beben en exceso durante
el embarazo tendran un nifio con cierto grado de TEAF. Es la causa principal de discapacidad
intelectual prevenible en el hemisferio occidental. Los estudios con RM para explorar el
encéfalo de los nifios con TEAF muestran que las zonas encefalicas que regulan el
movimiento y los procesos cognitivos relacionados con la atencion, la percepcion, el
pensamiento y la memoria son particularmente sensibles a la exposicion prenatal al alcohol,
y que el tamafio encefalico esta reducido.®

No se conoce la cantidad minima de etanol necesaria para producir efectos perjudiciales en
los nifios expuestos. Por ello, el abordaje mas seguro es evitar completamente el alcohol
durante el embarazo. Las personas con exposicion prenatal al alcohol tienen un alto riesgo
de discapacidades mentales y del aprendizaje, abandono escolar, delincuencia, trastornos por
consumo de alcohol y otras drogas, enfermedad mental y mala funcién psicosocial. La
educacion, la deteccion sistematica y la intervencion precoz son fundamentales.
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Trastornos por consumo de alcohol

El DSM-5 ha reclasificado los trastornos por consumo de alcohol en la categoria Unica con
11 entradas de «trastorno por consumo de alcohol», que se cred combinando tres de los cuatro
criterios anteriores de «abuso» (se eliminaron las consecuencias legales repetidas) con los
siete criterios de «dependencia del alcohol» especificados en el DSM-1V, y afiadiendo el
criterio nuevo de «deseo del alcohol». El otro sistema fundamental, la Clasificacion
internacional de enfermedades, 10.2 revision (CIE-10), sin embargo, ha mantenido la
distincion entre «dependencia del alcohol» y «uso perjudicial». Es importante sefialar que
ambos sistemas delimitan clasificaciones «politéticas» de los trastornos por consumo de
alcohol, ya que para cumplir un umbral diagnéstico en el DSM-5 solo se requieren 2 sintomas
de la lista de 11, y en la CIE-10, 3, para el diagndstico de «dependencia». Esto subraya el
grado de heterogeneidad del sindrome, que tiene implicaciones tipoldgicas y clinicas para la
deteccion y tratamiento del trastorno. Los criterios del DSM-5 pueden observarse en el
cuadro 26-1.

El sindrome de dependencia del alcohol fue descrito por primera vez en los afios setenta®® y
desde entonces se ha validado y generalizado para describir el sindrome de dependencia
(también denominado «adiccion») de todas las sustancias psicoactivas. Edwards y Gross
observaron que el sindrome de dependencia podia reconocerse por la agrupacion de ciertos
elementos. No se requiere que estén presentes todos ellos ni en el mismo grado, pero cuanto
mayor sea su intensidad, méas probable es que el sindrome muestre consistencia logica. Se
conceptualiza como la integracion de procesos fisioldgicos y psicolégicos que conduce a un
modelo de consumo excesivo de alcohol que cada vez responde menos a las circunstancias
externas o a las consecuencias adversas. Ademas, ellos contemplaban el sindrome no como
una dicotomia de todo o nada, sino que ocurre con una intensidad gradual y su presentacion
esta influenciada por la personalidad, asi como por el contexto social y cultural. Su
conceptualizacién también presentaba un modelo «biaxial» en que el sindrome de
dependencia constituia un eje y los problemas relacionados con el alcohol el otro.

Antes del DSM-111,2L en EE. UU. solo existia una Gnica categoria descriptiva, «alcoholismos,
que hasta entonces se habia contemplado como un trastorno de la personalidad. EI DSM-I11
estaba influenciado por los conceptos de sindrome y modelo biaxial de Edwards y Gross®y,
en consecuencia, hacia una distincion entre «dependencia» y «abuso». EI DSM-III fue el
primer manual diagnostico de trastornos mentales en EE. UU. que introdujo los criterios por
entradas actuales, aumentando la fiabilidad de estos diagndsticos.*2

El término alcoholismo se acufié originalmente para describir la dependencia/adiccion al
alcohol y a menudo se usa todavia como alternativa a dependencia. Sin embargo, suele
utilizarse mas ampliamente para describir la dependencia del alcohol y su consumo
perjudicial/peligroso, en ocasiones sin mencion explicita del hecho. El término dependencia
también se ha usado para diferenciar la dependencia fisiol6gica de una droga o sustancia
(p. €j., a opiaceos tras tratamiento del dolor posquirargico) de la adiccion, la cual puede
incluir o no dependencia fisioldgica, pero es un sindrome que implica una conducta de
busqueda de la droga o sustancia y la inversion de gran cantidad de tiempo en su obtencion
y consumo Y en la recuperacién de sus efectos. Estas variaciones en el consumo pueden ser
confusas.*2 También pueden conducir a errores en la comunicacion clinica y cientifica ya que
tienen implicaciones en las inferencias extraidas de los datos clinicos, pudiendo afectar
finalmente a las decisiones en los principios de tratamiento.*3 Por tanto, creemos que hay que
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tgner cuidado al elegir los términos descriptivos y utilizarlos de forma exacta y consistente.*+
4

Como se describe en el cuadro 26-1, el trastorno por consumo de alcohol se caracteriza por
los componentes amplios de neuroadaptacion (tolerancia y abstinencia) y por la alteracién de
la capacidad para alterar o detener el consumo durante mucho tiempo a pesar del sufrimiento
personal que causa (control alterado sobre su consumo). Como concepto, la valoracion del
trastorno por consumo de alcohol ha mostrado ser fiable y poseer una buena validez de
concepto y predictiva.

Etiologia y epidemiologia
Etiologia

Los conocimientos sobre el inicio y la evolucion del trastorno por consumo de alcohol
aportan informacion valiosa para la confeccion y el momento de las valoraciones, asi como
para las estrategias de prevencion e intervencion. La dependencia del alcohol se considera un
trastorno complejo que se desarrolla a través de muchas vias. En la aparicion del trastorno
por consumo de alcohol estan implicados factores genéticos y bioldgicos, junto con el
temperamento y factores cognitivos, conductuales, psicologicos y socioculturales.?’ Los
genes confieren al menos cuatro dominios de riesgo independientes: las enzimas que
metabolizan el alcohol (p. ej., las variantes genéticas funcionales de la alcohol
deshidrogenasa que muestran una elevada actividad oxidativa del etanol y la variante
genética de la aldehido deshidrogenasa que tiene baja actividad oxidativa del acetaldehido
protegen contra la ingesta excesiva y el alcoholismo®), la impulsividad y la desinhibicion
(p. €j., genes dopaminérgicos DRD2%), los trastornos psiquiatricos (p. ej., la via de biogenia
del micro-ARN®) y el grado individual de respuesta al alcohol, 222 aunque este Gltimo refleja
las diferencias en los genes del metabolismo del alcohol.

Las contribuciones relativas de los factores genéticos y ambientales a la manifestacion de los
trastornos por consumo de alcohol pueden expresarse como el porcentaje de riesgo atribuible
a la poblacion, lo que significa el porcentaje de incidencia de la enfermedad que se eliminaria
si se retiraran los factores de riesgo. En ocasiones se estima que la heredabilidad genética
para la dependencia del alcohol es aproximadamente del 50%, y el 50% restante (formando
el «100%p») es atribuible a «causas ambientales». Sin embargo, estos calculos son confusos
ya que los riesgos atribuibles para una enfermedad compleja, como la dependencia del
alcohol, pueden afiadir bastante por encima del 100%, porque el trastorno puede evitarse de
muchas formas distintas y puede incrementarse mediante muchas variantes genéticas
diferentes. Estos porcentajes adicionales pueden describirse como interacciones entre los
diversos factores de riesgo (p. ej., interacciones gen-ambiente). Por ejemplo, para que
aparezca una enfermedad puede ser necesaria una anomalia genética, pero la enfermedad no
ocurrira sin la presencia de un factor de riesgo ambiental. Por ello, los riesgos atribuibles a
la aberracién genética y al factor de riesgo ambiental serian en total mas del 100%. La
fenilcetonuria es un ejemplo: la enfermedad puede evitarse si no se tiene la anomalia genética
o bien eliminando la fenilalanina de la dieta.>2 De forma similar, independientemente del alto
riesgo genetico individual para el trastorno por consumo de alcohol, el trastorno puede
evitarse completamente si el individuo elige abstenerse o si no tiene acceso al alcohol en su
entorno. Los trastornos por consumo de alcohol son trastornos heterogéneos. Los factores
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genéticos hereditarios aumentan el riesgo de desarrollar dependencia del alcohol, pero debe
recordarse que muchos individuos sin antecedentes familiares de trastorno por consumo de
alcohol pueden seguir cumpliendo criterios de dependencia etilica.

Deben distinguirse los factores que influyen en el inicio del consumo de alcohol de los que
afectan a los modelos de consumo una vez iniciado. Los estudios en hermanos adolescentes
han demostrado que el inicio del consumo esté influenciado principalmente por el habito de
beber de los padres, hermanos y amigos, asi como por las variantes ambientales a lo largo de
las regiones geograficas donde residen los hermanos adolescentes. Varios estudios
nacionales transversales, incluidos algunos realizados en EE. UU., indican que el inicio del
consumo de alcohol durante la adolescencia esta influenciado principalmente por factores
culturales mas que genéticos.>3>° La influencia de los factores genéticos es insignificante.
Por el contrario, una vez iniciada, la topografia del consumo de alcohol esta muy influenciada
por los factores genéticos. Sin embargo, estas influencias estdn moduladas por los efectos de
los hermanos y del contexto entre iguales (p. €j., entorno universitario) y por variaciones
ambientales regionales.®®

Los estudios genealdgicos, de gemelos y de adopcion sefialan un mayor riesgo de
dependencia del alcohol en los descendientes cuando existen antecedentes de estos trastornos
en la familia.>Z Por ejemplo, los estudios familiares indican un riesgo cuatro veces mayor
entre familiares de individuos con dependencia del alcohol, con mayor vulnerabilidad en los
que tenian un mayor nimero de familiares cercanos (mayor densidad) dependientes.>® Estos
genes influyen en diversas caracteristicas o endofenotipos (como impulsividad, desinhibicion
y busqueda de sensaciones), en las enzimas (como alcohol deshidrogenasa y aldehido
deshidrogenasa) y en el bajo grado de respuesta a los efectos del alcohol. Después estas
caracteristicas se correlacionan e interaccionan con los fendmenos ambientales para
aumentar el riesgo de la enfermedad.®®° De ahi que la predisposicion genética no sea
determinante. Los trastornos por consumo de alcohol estan causados por una combinacién
de factores que interactdan. Estos consisten en factores genéticos, bioldgicos y ambientales.

Epidemiologia

La frecuencia de consumo de alcohol y de trastorno por consumo de alcohol varia en
diferentes dimensiones. Algunas de las mas importantes son el sexo, la fase de la vida, la
etnicidad y localizacién geogréfica, y la presencia de trastornos psiquiatricos concomitantes.
En general, cerca de la mitad de los americanos refieren haber consumido alcohol en el mes
anterior.2 Entre los bebedores, la prevalencia de un trastorno por consumo de alcohol durante
la vida es aproximadamente del 14,6%. Las encuestas que valoran la prevalencia de estos
trastornos durante el afio anterior indican que cerca del 8,5% (18 millones) de los adultos
americanos cumplen los criterios diagndsticos estandar del DSM-5 para el trastorno por
consumo de alcohol 2482 |_a frecuencia de este trastorno en la poblacion general varia segin
el sexo, siendo mas elevada entre los hombres (12,4%) que entre las mujeres (4,9%). La
frecuencia més alta de trastorno por consumo de alcohol durante el afio anterior se da entre
los 18 y los 29 afios de edad (16,2%), y la mas baja, en individuos de 65 afios 0 mas (1,5%).
Cuando se traduce al impacto que tiene este trastorno sobre las familias en EE. UU., las
encuestas muestran que mas de la mitad de ellas informan que al menos un familiar cercano
tiene un problema con la bebida. Como se comento anteriormente, la frecuencia de consumo
excesivo de alcohol y de trastorno por consumo de alcohol entre adolescentes, adultos
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jévenes y adultos varia segun la localizacion geogréafica debido a diferencias subculturales
entre las regiones. Las diferencias pueden reflejarse en diversas prohibiciones contra la
intoxicacion y/o distintas normas sobre el alcohol (figs. 26-8 a 26-10).52

Figura 26-8 Prevalencia de los trastornos por consumo de alcohol en adolescentes (12-17
afnos de edad) en EE. UU., 2010-2011. (Tomado de Substance Abuse and Mental Health
Services Administration. Results from the 2010 National Survey on Drug Use and Health:
Summary of National Findings. Rockville, MD, 2011, Substance Abuse and Mental Health
Services Administration.)

Figura 26-9 Prevalencia del trastorno por consumo de alcohol en adultos jovenes (18-25 afios
de edad) en EE. UU., 2010-2011. (Tomado de Addiction Treatment Strategies. Finger
tapping study shows alcoholics may recruit other brain regions. 2012;
http://www.addictionts.com/2012/08/17/finger-tapping-studyshows-alcoholics-may-recruit-
other-brain-regions/, 2013.)

Figura 26-10 Prevalencia del trastorno por consumo de alcohol en personas de 12 afios 0 mas
en EE. UU., 2010-2011. (Tomado de Substance Abuse and Mental Health Services
Administration. Results from the 2010 National Survey on Drug Use and Health: Summary
of National Findings. Rockville, MD, 2011, Substance Abuse and Mental Health Services
Administration.)

La frecuencia mas elevada de consumo de alcohol, consumo excesivo/borracheras y trastorno
por consumo de alcohol tiene lugar entre los 18 y los 29 afios de edad.®! El consumo en
menores de edad es un problema de salud pablica fundamental por si mismo, y cerca de 11
millones de personas de entre 12 y 20 afios (28,7%) refieren consumo de alcohol en el mes
anterior, y la inmensa mayoria de ellos (10 millones) habian bebido en exceso o se habian
emborrachado. Entre los 12 y los 20 afios refieren mas borracheras los hombres que las
mujeres (22,1 frente a 17%), asi como bebida en exceso (8,2 frente a 4,3%). En este grupo el
consumo excesivo puede llevar a accidentes, violencia, embarazos no deseados e
intoxicacion. Entre las poblaciones que se ven en el contexto psiquiatrico especializado, la
frecuencia de consumo excesivo probablemente sea mas prevalente, y la deteccion
sistematica debe ser rutinaria.®3% La exposicion precoz al alcohol también es un factor de
riesgo independiente significativo para el desarrollo de dependencia alcohdlica segun el
DSM-IV. En la National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions
(NESARC), entre individuos que empezaron a beber antes de los 14 afios, el 47% tenian
dependencia del alcohol en algin momento de su vida, y el 13%, en el afio anterior, en
comparacion con solo el 9y el 2%, respectivamente, de los que iniciaron el consumo después
de los 20 afios de edad.®

En EE. UU. existen diferencias entre los grupos raciales en cuanto al consumo. Los
caucasicos Y las personas descendientes de dos 0 mas razas caracteristicamente tienen mas
probabilidad de referir consumo actual que otros grupos raciales/étnicos.® Se calcula que el
55% de los caucasicos y el 52% de los que refieren descender de dos 0 mas razas consumieron
alcohol en el mes anterior, mientras que la frecuencia fue del 40% entre hispanos, del 37%
entre asiaticos, del 37% entre afroamericanos y del 36% entre indios americanos o nativos
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de Alaska. Los hombres jovenes no afroamericanos tienen casi el doble de probabilidad de
tener un trastorno por consumo de alcohol que los jovenes afroamericanos. Aunque los
trastornos generalmente disminuyen con la edad, son mas frecuentes entre mujeres
afroamericanas de 30 a 44 afios. En términos del trastorno por consumo de alcohol, entre los
grupos étnicos de EE. UU. existen diferencias llamativas. Por ejemplo, entre los 12 y los 17
afios la frecuencia mas alta se da en hispanos (6%) y nativos americanos y alasquefios (5,7%)
en comparacion con los blancos (5%), afroamericanos (1,8%), y asiaticos y nativos de
Polinesia (1,6%). En los adultos, la prevalencia de trastorno por consumo de alcohol en 12
meses es mayor entre los nativos americanos y de Alaska (12,1%) que en los blancos (8,9%),
hispanos (7,9%), afroamericanos (6,9%) y asiaticos y polinesios (4,5%) (fig. 26-11).

Figura 26-11 Prevalencia a los 12 meses de los trastornos por consumo de alcohol entre
subgrupos raciales/étnicos de EE. UU. (Tomado de Substance Abuse and Mental Health
Services Administration. Results from the 2010 National Survey on Drug Use and Health:
Summary of National Findings. Rockville, MD, 2011, Substance Abuse and Mental Health
Services Administration.)

Trastornos por consumo de alcohol y enfermedad
psiquiatrica concomitante

La concurrencia de los trastornos por consumo de alcohol con otros trastornos psiquiatricos
se ha reconocido ampliamente.®® Los estudios epidemioldgicos a gran escala sobre
enfermedades concomitantes en EE. UU. se han realizado en la poblacion general con
encuestas domésticas. Los trastornos psiquiatricos mas frecuentes a lo largo de la vida en
individuos con dependencia del alcohol son trastornos de ansiedad (47%), trastornos por
consumo de otras drogas (43%) y trastornos afectivos (41%); estos se siguen de los trastornos
del comportamiento (32%) y el trastorno de la personalidad antisocial (13%). Como se
muestra en la figura 26-12, existe una correlaciéon moderadamente intensa entre la gravedad
de la enfermedad mental y la prevalencia de trastorno por consumo de alcohol .

Figura 26-12 Trastorno por consumo de alcohol durante el afio anterior entre adultos de 18
afios 0 mas, segun el grado de enfermedad mental: 2011. (Tomado de Substance Abuse and
Mental Health Services Administration. Results from the 2010 National Survey on Drug Use
and Health: Summary of National Findings. Rockville, MD, 2011, Substance Abuse and
Mental Health Services Administration.)

Existen varias explicaciones posibles para su coexistencia. Ambas enfermedades pueden
deberse a una via comun (p. ej., una predisposicion genética). Un trastorno puede influir
considerablemente en el inicio del otro, como en el individuo que comienza a consumir
alcohol para adaptarse a la afeccion psiquiatrica (p. ej., ansiedad social), o cuando existen
determinantes metodolégicos (p. €j., causas comunes no determinadas o sesgos de seleccion
en algunos estudios clinicos).

Estas enfermedades concomitantes pueden relacionarse clinicamente de dos formas: un
paciente puede manifestar un trastorno por consumo de alcohol, quizés en el contexto de un
tratamiento de su adiccion, y también presentar una enfermedad psiquiatrica; y un paciente
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puede manifestarse con un trastorno psiquiatrico, por ejemplo en una clinica de salud mental,
y un trastorno por consumo de alcohol adicional. Entre los pacientes con un trastorno por
consumo de alcohol que sean observados en centros de tratamiento de la adiccion, mas de la
mitad tendran al menos antecedentes de otro trastorno psiquiatrico del DSM concomitante
durante la vida, y muchos presentaran una alteracion psiquiatrica persistente en una de estas
otras areas ademas de su consumo de alcohol. El trabajo del clinico perspicaz sera determinar
paciente y cuidadosamente la presencia de otros sindromes no inducidos por drogas o
sustancias que puedan persistir perniciosamente durante la abstinencia. El paciente con un
«diagnostico dual» puede suponer un desafio porque puede no responder tan bien al
tratamiento estandar de la adiccion y puede tener una mayor frecuencia de recaida, abandono
y reingresos. Sin embargo, si se observa o detecta un trastorno psiquiatrico concomitante, la
determinacion del inicio relativo de cada problema puede tener significado clinico, ya que
los trastornos primarios (es decir, los que surgen primero) tienden a tener mayor relevancia
clinica a largo plazo. Por ejemplo, los pacientes cuyo trastorno bipolar precede al inicio de
su dependencia etilica tienden a tener un mejor resultado con el alcohol (y peor resultado
bipolar) que aquellos en los que aparecié primero la dependencia; estos pacientes tienen
peores resultados con el alcohol y mejores con el trastorno bipolar.8 No obstante, ambos
trastornos necesitaran atencion simultanea para un pronostico 6ptimo.%8:62

En los pacientes que son ingresados en primer lugar en centros de salud mental a menudo no
se detectan los trastornos por consumo de alcohol. Si pasan desapercibidos, estos trastornos
pueden minar los efectos beneficiosos de los psicotropicos y de las intervenciones
psicosociales, orientados a aminorar los sintomas de la enfermedad psiquiatrica. ES
importante sefialar que cualquier generalizacion acerca de los pacientes con «diagnéstico
dual» debe hacerse con precaucion. Obviamente, el término abarca una inmensa cantidad de
territorio clinico, ya que no solo cubre la presencia de trastornos por consumo de alcohol u
otras drogas, que en si mismos son heterogéneos y varian mucho en gravedad, sino también
una gran diversidad de alteraciones psicopatoldgicas, cada una con sus propias variantes y
grados de intensidad. Por tanto, cuando se abordan estos problemas duales siempre debe
considerarse el tipo especifico de trastorno psiquiatrico concomitante, su gravedad y su
significado clinico relativo en la presentacion del paciente y su funcion futura. Si puede
hacerse una generalizacidn, es que siempre deben valorarse ambos tipos de trastornos y que
los sintomas psiquiatricos deben controlarse para observar su influencia continuada e
independiente en el contexto de la abstinencia mantenida del alcohol (u otra droga).”%2t Sj
estan presentes, estas enfermedades deben tratarse de forma integrada.®®

Tipologias

Los trastornos por consumo de alcohol son complejos y heterogéneos. Por ello, se ha hecho
un intento por identificar subtipos mas homogéneos. Durante los ultimos 50 afios se han
propuesto diversas tipologias, algunas de las cuales son formales, mientras que otras lo son
menos. Las primeras se basaban méas en observaciones clinicas con un marco tedrico. Méas
recientemente, se ha indicado que las subclasificaciones multivariantes basadas en datos
tienen significado etiologico y validez predictiva, y que podrian tener utilidad clinica.

Una de las primeras y mejor conocidas fue la tipologia de Jellinek, consistente en cinco
subtipos de alcoholismo etiquetados simplemente usando las cinco primeras letras del
alfabeto griego: o, B, 8, v, £.2 La definicion de alcoholismo de Jellinek es tan amplia que
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cualquier grado de consumo que cause perjuicio producia una tipologia igualmente extensa.
La tipologia de Jellinek no fue validada con éxito, pero destaco el importante tema de la
heterogeneidad y desencadend un posterior interés y esfuerzo para identificar subtipos
particulares de individuos que sufren alcoholismo con el objetivo de confeccionar los
tratamientos.

Durante los ultimos 25 afios se han investigado tipologias multivariantes con el uso de
métodos mas complejos de extraccion de datos (p. ej., analisis factorial y de grupos). Los
primeros fueron los tipos 1y Il de Cloninger y los tipos A y B de Babor. Cloninger et al.”
identificaron dos formas diferentes de alcoholismo basandose en las diferencias en los
sintomas relacionados con el alcohol, los modelos de transmision y las caracteristicas de la
personalidad usando los datos derivados de un estudio cruzado de acogida familiar en suecos
adoptados. El tipo | se caracterizaba por consumo leve o intenso de alcohol en los probandos
sin delincuencia en los padres. Estos alcohdlicos tipo | tenian un trasfondo socioeconémico
relativamente alto y frecuentemente se asociaban con consumo materno de alcohol. Se
pensaba que los alcohdlicos tipo | respondian més a la influencia ambiental, tenian problemas
relacionados con el alcohol relativamente leves y una edad de inicio tardia (mayores de 25
afios). Por otra parte, el alcoholismo tipo Il de Cloninger se caracterizaba por asociarse con
antecedentes familiares, tener problemas graves con el alcohol, consumo de otras drogas y
una edad de inicio precoz (antes de los 25 afios). Aungue para identificar los subtipos se
utilizaron los métodos estadisticos multivariantes, los subtipos de Cloninger se han criticado
debido al pequefio tamafio de la muestra (menor de 200), a los métodos de seleccion de la
misma y a la valoracion indirecta de las variables familiares.”

Una segunda tipologia fue propuesta por Babor et al.” basandose en una muestra de 321
pacientes alcohdlicos ingresados. El tipo A de Babor era similar al tipo | de Cloninger y se
caracterizaba por una edad de inicio mas tardia, menos problemas de conducta en la infancia
y menor psicopatologia. El tipo B se parecia al alcoholismo tipo Il y se definia por una
elevada prevalencia de problemas de conducta en la infancia, alcoholismo familiar, comienzo
precoz de problemas por el alcohol, mas psicopatologia, mas estrés vital y antecedentes de
algln tratamiento mas cronico.

La distincion general de la dependencia del alcohol de inicio precoz frente a la de inicio tardio
puede tener cierta utilidad comparativa, aunque la evidencia es limitada. Por ejemplo, el uso
de inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) ha producido una reduccién
moderada de la ingesta que puede ser mas evidente en hombres con depresion y alcoholismo
de inicio tardio.”®” Asimismo, los estudios doble ciego controlados con placebo de farmacos
frente a la compulsién (p. ej., ondansetron) han demostrado su eficacia en alcohdlicos de
inicio precoz, y otros (p. ej., topiramato), en una gran variedad de pacientes alcohélicos no
seleccionados.

Los ultimos estudios que han examinado las tipologias han descubierto mas de dos subtipos
con significado clinico y etiologico, particularmente en relacion con el sexo y los trastornos
de internalizacién/externalizacion, ademas de los antecedentes familiares y la edad de inicio.
Por ejemplo, varios analisis multivariantes multidimensionales han revelado que pueden
existir hasta cuatro subtipos homogéneos generales de dependencia del
alcohol:’®%2 crénico/grave, deprimido/ansioso, con afectacion leve y antisocial.®® Estos
cuatro subtipos de dependencia etilica se encuentran en ambos sexos y en diferentes
subgrupos étnicos, pero se necesitan mas investigaciones prospectivas para examinar su
evolucion clinica y respuesta relativas a diversas intervenciones farmacoldgicas y
psicosociales. Estos abordajes de las tipologias del trastorno por consumo de alcohol han
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empleado estrategias empiricas o clinicas/observacionales usando los datos derivados
principalmente de muestras de tratamiento. Sin embargo, solo cerca de una cuarta parte de
los que cumplen criterios de adiccion al alcohol reciben realmente tratamiento.8 Asi, la
mayoria de los individuos que sufren adiccidn etilica se pasan por alto, sesgando nuestro
conocimiento solo a aquellos casos dependientes del alcohol que buscan tratamiento,
fenémeno conocido como «sesgo de Berkson». Por eso, usando los datos de la National
Epidemiological Survey on Alcohol and Related Conditions (NESARC), Moss, Chen y Yi&
descubrieron cinco subtipos de dependencia del alcohol que se distinguen por los
antecedentes familiares, la edad de inicio de la dependencia, el respaldo de los criterios del
DSM-1V para el trastorno por consumo de alcohol y la presencia concomitante de trastornos
psiquiatricos y por consumo de drogas y otras sustancias. Estos subtipos derivados de la
poblacién general esperan estudio adicional, pero pueden reforzar nuestro conocimiento de
la etiologia y la historia natural del trastorno por consumo de alcohol, y llevar a
intervenciones terapéuticas mejores y mas orientadas.

Fisiopatologia y pruebas de imagen

El efecto perjudicial del alcohol es difuso. Sin embargo, el impacto sobre el encéfalo es
central para el desarrollo de los trastornos por consumo de alcohol y las enfermedades
relacionadas. De los aproximadamente 18 millones de individuos con un trastorno por
consumo de alcohol en EE. UU., entre la mitad y dos tercios de ellos desarrollan alguna forma
de deterioro de los procesos cognitivos y/o motores, y hasta 2 millones de personas sufren
una lesion inducida por el alcohol suficientemente importante como para requerir cuidados a
largo plazo. Estos trastornos, como el trastorno amnésico persistente inducido por el alcohol
(es decir, el sindrome de Wernicke-Kdrsakov) y la demencia, afectan gravemente a la
memoria, al razonamiento, al lenguaje y a las capacidades de resolucion de problemas.

Es importante sefialar que muchos individuos con antecedentes de dependencia del alcohol
y alteraciones neuropsicologicas muestran cierta mejoria de la funcién con 1 afio de
abstinencia, pero a otros les lleva un tiempo considerablemente mayor 8%’
Lamentablemente, se conoce poco sobre la frecuencia y extensién en que las personas
recuperan estructuras y funciones especificas una vez conseguida la abstinencia, pero la
frecuencia de recuperacion probablemente variard junto con la topografia y la cronicidad del
consumo de alcohol, factores dietéticos y variables individuales relacionadas con los
antecedentes familiares y la vulnerabilidad bioldgica. La corteza cerebral (corteza
posterolateral y orbitofrontal) y las regiones subcorticales como el sistema limbico (p. €j.,
amigdala), el talamo (implicado en las comunicaciones con el encéfalo), el hipotdlamo
(relacionado con hormonas que influyen en la funcién sexual y la conducta, asi como en la
reproduccion) y el prosencefalo basal (implicado en el aprendizaje y la memoria) son las
zonas encefalicas clave susceptibles de lesion relacionada con el alcohol.82 También parecen
afectarse las regiones que influyen en la postura y el movimiento, como el cerebelo.2® La RM
y las imagenes con tensor de difusion (ITD) pueden usarse de forma combinada para valorar
el encéfalo del paciente cuando deja de beber por primera vez y de nuevo tras largos periodos
de sobriedad para controlar los cambios encefalicos y detectar las correlaciones con las
recaidas.

Los estudios con RM e ITD revelan una pérdida de tejido encefalico, y las pruebas
neuropsicoldgicas muestran deterioro cognitivo en los individuos que tienen un trastorno por
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consumo de alcohol o que beben en exceso.22 Se han comunicado anomalias en estas pruebas
en un 50% o mas de los pacientes con dependencia crénica del alcohol. Estas anomalias
pueden aparecer en personas en las que no existe evidencia de defectos cognitivos en pruebas
clinicas ni neuropsicoldgicas. En los individuos que consumen alcohol en exceso y que tienen
dependencia cronica del alcohol, la RM ha demostrado una pérdida acelerada de la sustancia
gris®t que en cierta medida es reversible con la abstinencia, lo que indica que algunos de estos
cambios son secundarios a alteraciones en la hidratacion del tejido encefalico.%

Las regiones frontales del encéfalo son particularmente proclives a sufrir una lesion
relacionada con el alcohol a pesar del hecho de que este tiene efectos corticales bilaterales
difusos.58993 | a corteza prefrontal ha demostrado ser importante en la funcién cognitiva y
emocional y en la conducta interpersonal. Dado que la corteza prefrontal es necesaria para la
planificacion y regulacién de la conducta, el buen juicio y la resolucion de problemas, la
lesion en estas regiones encefélicas puede relacionarse con la impulsividad y la proclividad
a la recaida en el alcohol, y puede estar particularmente afectada de forma negativa por el
alcohol 2+

La tomografia por emision de positrones (PET) se ha utilizado para analizar los efectos del
alcohol sobre varios sistemas neurotransmisores, asi como el metabolismo celular cerebral y
el flujo sanguineo del encéfalo. Estos estudios en alcoholicos han detectado deficiencias
particularmente en los l6bulos frontales (que son responsables de numerosas funciones
asociadas con el aprendizaje y la memoria), asi como en el cerebelo (que controla el
movimiento y la coordinacion).2-%2

Efectos sobre los neurotransmisores

Los efectos subjetivos caracteristicos del alcohol consisten en euforia, desinhibicion,
reduccion de la ansiedad, sedacion y suefio. Estos efectos estan mediados por diversos
neurotransmisores, entre ellos GABA, glutamato, serotonina, endorfinas y dopamina. El
alcohol actia sobre los sistemas neurotransmisores causando excitacion o inhibicion
neuronal 2% El consumo de alcohol durante periodos prolongados (p. €j., varios dias o
semanas) produce una adaptacion de los receptores a su presencia, dando lugar a
desequilibrios de los neurotransmisores que pueden resultar en sedacion, agitacion, depresion
y otros trastornos del estado de animo y la conducta, asi como convulsiones.

Los resultados de las pruebas neuropsicolégicas revelan que la memoria a corto plazo, la
ejecucion de tareas complejas de memoria, la coordinacién visomotora, la ejecucién
visoespacial, el razonamiento abstracto y la destreza psicomotora son las areas mas
seriamente dafiadas. Las puntuaciones en las pruebas de inteligencia no suelen cambiar, y las
habilidades verbales y la memoria a largo plazo generalmente se mantienen intactas. Como
consecuencia, es posible que los individuos parezcan cognitivamente intactos a menos que
se les administren pruebas neuropsicoldgicas.

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador del encéfalo y el alcohol ejerce un
efecto significativo sobre él. El etanol influye en la accion del glutamato, y la investigacion
ha demostrado que el consumo excesivo y cronico de alcohol aumenta las zonas receptoras
para el glutamato en el hipocampo, lo que puede afectar a la consolidacion de la memoria y
explicar los fendbmenos de «lagunas». Al contrario de la creencia popular, las lagunas son
mucho maés frecuentes entre los bebedores sociales de lo que se suponia anteriormente. En
una gran muestra de estudiantes universitarios bebedores, mas de la mitad (51%) referian
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lagunas en algin momento de su vida y un 40% informaron que habian experimentado una
el afio anterior.1% Por tanto, las lagunas deben considerarse una consecuencia potencial de la
intoxicacion aguda, y no especificas de la dependencia etilica.

Los receptores de glutamato se adaptan a la presencia del alcohol y por ello se hacen
hiperactivos durante la abstinencia etilica; este proceso puede llevar a ictus y convulsiones.1%
La deficiencia de tiamina causada por malnutricion, frecuente en los individuos con
dependencia del alcohol, puede agravar esta hiperactividad potencialmente destructiva.l%
El consumo de alcohol también puede afectar al GABA. Es el principal neurotransmisor
inhibidor del encéfalo, y el alcohol parece aumentar sus efectos (es decir, aumenta la
inhibicidn y la sedacion). Sin embargo, el consumo intenso y crénico de alcohol conduce a
una reduccion gradual de los receptores de GABA. Por tanto, cuando un individuo cesa
subitamente el consumo de alcohol, la disminucién de sus efectos inhibidores junto con la
reduccion de receptores de GABA y el aumento de la descarga glutamatérgica contribuyen a
la sobreexcitacion y a posibles convulsiones por abstinencia. Es probable que en este proceso
interaccionen el sistema del GABA y el del glutamato.t®* Los efectos del uso crénico de
alcohol estan influenciados por adaptaciones de la funcion y expresion del receptor GABAA,
y de la localizacion subcelular que contribuye a la tolerancia, dependencia e
hiperexcitabilidad de la abstinencia (fig. 26-13).2% Los pacientes con dependencia del
alcohol deben ser valorados y controlados para detectar signos de abstinencia etilica y signos
de otros problemas asociados.

Figura 26-13 Efecto del alcohol sobre los sistemas de neurotransmisores. ATA, area
tegmentaria anterior; TPL, nacleo tegmentario posterolateral; TPP, nucleo tegmentario
pedunculopontino. (Tomado de Gilpin NW, Koob GF. Neurobiology of alcohol dependence:
focus on motivational mechanisms. National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism
[NIAAA].)

El alcohol también estimula directamente la liberacion de otros neurotransmisores, como la
serotonina, 2197 asi como endorfinas® y dopamina,'? que contribuyen a la euforia subjetiva
y a los efectos de recompensa asociados con el alcohol .22 Los hallazgos de la investigacion
relacionados con la acetilcolina y otros neurotransmisores son mixtos y actualmente sus
efectos no se conocen bien.

El consumo cronico e intenso de alcohol tiene efectos perjudiciales muy variados en el
encéfalo. Estos pueden conducir a alteraciones duraderas de la funcién, en ocasiones de por
vida, que tienen ingentes costes familiares, sociales y fiscales. En consecuencia, la educacion
y la prevencion, y la deteccidn e intervencion precoces son claves para minimizar el impacto
sobre los individuos y sus seres queridos.

Deteccion sistematica y valoracion

Dado el lamentable impacto que puede tener una percepcion e intervencién insuficientes en
los problemas relacionados con el alcohol, la deteccidn sistematica rutinaria del consumo
inadecuado debe ser la norma en todo contexto clinico. Existen medidas breves y eficaces
que pueden proporcionar una elevada tasa de deteccion de estos trastornos generalizados y
debilitantes. Los estudios controlados revelan que incluso un comentario breve y detallado
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por parte del clinico puede producir una reduccion considerable de las consecuencias del
consumo inadecuado de alcohol (fig. 26-14).110111

Figura 26-14 Proceso de deteccion sistematica y valoracion. (Tomado de Jonas DE, Garbutt
JC, Brown JM, et al. Screening, behavioral counseling, and referral in primary care to reduce
alcohol use. Rockville, 2012, Agency for Health Research and Quality.)

El National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) ha recomendado el uso de
un cuestionario sencillo de deteccion sistematica de alcoholismo (SASQ, Single Alcohol
Screening Question) o la administracion de un cuestionario autoaplicado, el Alcohol Use
Disorders Identification Test (AUDIT), para la deteccion de problemas relacionados con el
alcohol. Tanto el manual como el AUDIT (tabla 26-1) estan disponibles de forma gratuita en
inglés y en esparfiol; el AUDIT se ha validado en diversos grupos culturales y étnicos. Cuando
se utiliza el SASQ se aconseja a los clinicos que pregunten si el individuo ha consumido
cinco 0 mas bebidas estandar (para un hombre) en una ocasion durante el afio anterior (cuatro
bebidas en mujeres). Una respuesta positiva puede indicar un problema relacionado con el
alcohol y requiere una valoracién mas detallada.%® Una entrevista alternativa de deteccion
mas tradicional es la correspondiente al acronimo CAGE,*2 aunque tiene menos sensibilidad
para detectar modelos perjudiciales y peligrosos de consumo, y no se ha validado en
adolescentes, ancianos ni mujeres. Cuando se requiere mas brevedad debido a las
limitaciones del tiempo, como en escenarios clinicos con una agenda apretada, puede usarse
una version mas corta del AUDIT con tres items llamada AUDIT-C, que solo incluye los tres
primeros de la prueba estandar (es decir, los relacionados con el «consumo»; de ahi la «C»).
Esta version mas corta ha demostrado tener tanta sensibilidad y especificidad como el
AUDIT completo de 10 items® y puede usarse eficazmente en atencion primaria con una
puntuacion de corte de 4 o méas para hombres y de 3 0 mas para mujeres.t? En el contexto
psiquidtrico se recomienda una puntuacion de corte de 4 0 més.

Tabla 26-1

AUDIT/AUDIT-C (EN EL CUADRO) para deteccion del alcoholismot3114

PACIENTE: Puesto que el consumo de alcohol puede afectar a su salud e interferir con
ciertos farmacos y tratamientos, es importante que hagamos algunas preguntas sobre su
consumo. Sus respuestas seran confidenciales, por lo que sea sincero, por favor. Ponga una
X en el cuadro que mejor describa su respuesta a cada pregunta.

Puntuacio
Preguntas 0 1 2 3 4 N
¢Con qué
frecuencia 4 0 mas
Nunc |Mensualment |De 2 a4 veces De 2 a 3 veces
consume veces a la
; a € 0 menos al mes a la semana
bebidas semana
alcohdlicas?
; Cuantas ,
e 102 304 506 De7a9 10 0 més
bebidas
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alcohdlicas
toma un dia

normal Si
bebe?

¢Con qué
frecuencia

toma cinco o
mas bebidas en
un solo dia?

¢Con qué
frecuencia

durante el
ultimo afio ha
sido incapaz
de parar de
beber una vez
que habia
empezado?

¢Con qué
frecuencia

durante el
ualtimo afio no
ha conseguido
hacer lo que se
esperaba  de
usted porque
habia bebido?

¢Con qué
frecuencia
durante el
altimo afio ha
necesitado
beber por la
mafiana para
ponerse en
marcha
después de
haber bebido
mucho el dia

anterior?

¢Con qué
frecuencia
durante el

altimo afio ha
tenido

Nunc |Menos de una |Mensualment |Semanalment

a

Nunc |[Menos de una |Mensualment |Semanalment

a

Nunc |[Menos de una /Mensualment |Semanalment

a

Nunc |Menos de una |Mensualment |Semanalment

a

Nunc |[Menos de una |Mensualment |Semanalment

a

vez al mes

vez al mes

vez al mes

vez al mes

vez al mes

e

e

e

e

e

e

e

e

e

e

Diaria o0
casi
diariament
e
Diaria 0
casi
diariament
e
Diaria o0
casi
diariament
e
Diaria o0
casi
diariament
e
Diaria o0
casi
diariament
e



sentimientos
de culpa o
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Total:

Informacion tomada de Reinert DF, Allen JP. The alcohol use disorders identification test:
an update of research findings. Alcohol Clin Exp Res 31(2):185-199, 2007, y Bradley KA,
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DeBenedetti AF, Volk RJ, Williams EC, Frank D, Kivlahan DR. AUDIT-C as a brief screen
for alcohol misuse in primary care. Alcohol Clin Exp Res 31(7):1208-1217, 2007.

NOTA: Este cuestionario autoaplicado (Alcohol Use Disorders Identification Test [AUDIT])
es de la Organizacion Mundial de la Salud. EI nimero de bebidas en la pregunta 3 se modifico
de 6 a 5 para reflejar la cantidad de consumo en EE. UU. Existe un manual gratuito del
AUDIT con las directrices para su utilizacion en atencion primaria que se encuentra
disponible online en http://www.who.org.

En comparacion con el SASQ o el AUDIT y el AUDIT-C, el cuestionario CAGE carece de
sensibilidad para detectar ingestas nocivas/problematicas. Al igual que el CAGE, la
entrevista TWEAK (es decir, Tolerance, others Worried about your drinking, Eye-opener,
Amnesia, ever wanted to/tried to Cut down, «tolerancia, preocupacion de los deméas por su
consumo, ingesta al despertar, amnesia, querer/intentar dejarlo alguna vez») es breve y tiene
buenas propiedades psicométricas, pero de forma similar a aquel es una determinacién «a lo
largo de la vida» y carece de sensibilidad para detectar la ingesta nociva. EI Michigan
Alcoholism Screening Test (MAST) es otra prueba de autoaplicacién con buenas cualidades
psicométricas, pero es mas prolongada que el AUDIT.

En adolescentes se recomienda la deteccion mediante el CRAFFT, que es el acronimo en
inglés correspondiente a las preguntas dirigidas a averiguar si se ha montado alguna vez en
un COCHE (car) conducido por alguien (incluido él mismo) que estuviera «puesto» o que
hubiera consumido alcohol o drogas; si se han usado alguna vez alcohol o drogas para
RELAJARSE (relax), sentirse mejor consigo mismo o encajar; si se han consumido alcohol
0 drogas estando SOLO (alone); si se han OLVIDADO (forgot) cosas alguna vez por
consumir alcohol o drogas; si la FAMILIA (family) o los AMIGOS (friends) les han
recomendado alguna vez que dejaran de beber o consumir drogas; si alguna vez se han tenido
PROBLEMAS (trouble) por el alcohol o las drogas. Estas preguntas tienen una sensibilidad
y especificidad excelentes.tl> Se da 1 punto por cada respuesta respondida positivamente y
una puntuacién de 2 o0 mas es indicativa de un posible trastorno por consumo de alcohol que
requiere valoracion adicional. La figura 26-15 muestra la probabilidad de un trastorno por
consumo de alcohol basandose en la puntuacién obtenida en la deteccion sistematica.

Figura 26-15 Probabilidad de diagnéstico de consumo/dependencia de drogas y otras
sustancias segun el DSM-IV, basandose en la puntuacion de deteccidn en adolescentes del
CRAFFT. (Tomado de Center for Adolescent Substance Abuse Research. The CRAFFT
Screening Interview. Boston, 2009, Children’s Hospital Boston.)

También puede ser util la deteccion de biomarcadores médicos. El analisis sistematico de un
consumo reciente de alcohol puede realizarse con un alcoholimetro o una muestra de orina o
saliva. Para el consumo mas cronico pueden usarse marcadores analiticos como la y-
glutamiltranspeptidasa (GGT) sérica, el volumen corpuscular medio (VCM)2 y el porcentaje
de transferrina deficiente en hidratos de carbono (% CDT). La CDT es el biomarcador mas
nuevo aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) estadounidense en 2001.216 Es
la Unica prueba analitica aprobada especificamente para la deteccion del consumo excesivo
de alcohol.1? Una ingesta diaria media de 60 g de alcohol 0 més (es decir, aproximadamente
5 bebidas estandar en EE. UU.) durante al menos las 2 semanas anteriores causa un aumento
del porcentaje de transferrina. Se recomienda la CDT cuantificada como porcentaje de la
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transferrina sérica total en lugar de la concentracion absoluta, ya que corrige las variaciones
individuales en los valores de transferrina. Los resultados de mas del 2,5% en las pruebas
analiticas indican un consumo excesivo. En relacion con su especificidad, aparte del consumo
excesivo de alcohol, solo elevaran la CDT la hepatopatia en fase terminal, la cirrosis biliar y
una variante genética infrecuente. Un nuevo biomarcador es el etilglucurénido (EtG), que es
un metabolito directo del etanol. Se ha evaluado como biomarcador del consumo de alcohol
y para controlar la abstinencia (p. €j., entre profesionales sanitarios, abogados y pilotos de
aerolineas en recuperacion de la adiccion). El EtG puede detectarse en orina hasta 7 dias, y
en el pelo durante meses después de la eliminacion del alcohol del cuerpo.t® Una desventaja
del EtG es que puede aportar falsos positivos por la exposicion accidental con enjuagues
bucales, alimentos y medicamentos sin receta.

Muchos de estos biomarcadores carecen de sensibilidad, pero pueden ser Utiles si se usan en
combinacion (p. ej., CDT y GGT) y especialmente cuando se utilizan con otras medidas de
deteccion como el AUDIT. La deteccion sistematica de los problemas con el alcohol ha
demostrado ser rentable. 119

La deteccion de la abstinencia de alcohol también es fundamental ya que, como se comento
anteriormente, puede ser mortal. La CIWA-ArZ es una entrevista semiestructurada de 5 min
que se utiliza para valorar y cuantificar la gravedad de la abstinencia etilica. Es facil de
administrar y posee muy buenas propiedades psicométricas. Por ello es un método eficaz y
fiable que puede prevenir problemas graves o mortales y que es Util para ayudar a determinar
el grado de atencion clinica.2 Sin embargo, las Gltimas evidencias indican que esta escala
puede subestimar los sintomas de abstinencia etilica en ciertos grupos étnicos, como los
nativos americanos.t2

Existen varias determinaciones que pueden emplearse para valorar la presencia de un
trastorno por consumo de alcohol y el grado de dependencia y afectacion. La eleccion de
cada una de ellas puede depender de las demandas del tiempo y de la especializacion del
contexto clinico. Con propositos diagnosticos clinicos puede utilizarse la entrevista clinica
estructurada para el diagnéstico (ECED), médulo de trastornos por consumo de sustancias.
Es un instrumento de valoracion semiestructurado, valido y fiable, que aportarad el
diagnostico actual y durante la vida para el trastorno por consumo de alcohol y puede
realizarse aproximadamente en 20 min.12X También, como se detalla mas adelante en el
apartado «Intervenciones breves», el AUDIT2 puede usarse como herramienta de deteccion
sistematica y para ayudar a determinar las recomendaciones terapéuticas.

El indice de gravedad de la adiccion (ASI, Addiction Severity Index) es una entrevista
semiestructurada que valora maltiples dominios funcionales (p. ej., legales, laborales y
psiquiatricos, asi como el consumo de alcohol y drogas) y se utiliza extensamente en el
ambito clinico y de la investigacion. Tiene una psicometria adecuada y puede efectuarse
aproximadamente en 30 a 40 min. La escala de dependencia del alcohol (EDA) es un
cuestionario autoaplicado que se enfoca en el sindrome de dependencia. Contiene 25 items y
Ileva aproximadamente 5 min. Valora los sintomas en el afio previo, y una puntuacion de 9
0 mas es indicativa de dependencia etilica. El cuestionario de dependencia de Leeds (LDQ,
Leeds Dependence Questionnaire)212 es una escala autoaplicada breve de 10 items que
determina la gravedad de la adiccion a maltiples drogas y sustancias, incluido el alcohol. El
inventario de consecuencias del bebedor (DRINC, Drinker Inventory of Consequences) es
un cuestionario multidimensional autoaplicado de 50 items que se pasa en cerca de 5 min. Es
una medida validada de las consecuencias de la bebida con buenas propiedades
psicométricas. Se dispone de diversos instrumentos mas de valoracion que evalian la
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topografia, cronicidad e impacto del consumo de alcohol.l2128 Muchas de estas
determinaciones tienen utilidad clinica porque pueden clarificar la topografia, la cronicidad
y la gravedad de la adiccién a la bebida y el grado de afectacion, lo que puede informar sobre
el tipo y el nivel de intensidad del tratamiento.t2” Ademas, pueden hacerse cada vez mas
importantes a medida que los sistemas de salud cambian al pago dependiente de la
actuacion.12

Tratamiento de los trastornos por consumo de alcohol

A medida que los individuos encuentran mas dificultades durante su vida, las personas que
sufren trastorno por consumo de alcohol primero intentan resolver sus problemas sin ayuda.
Pueden movilizar sus propias capacidades y, mediante un proceso de ensayo y error, aprender
formas de minimizar o resolver estos problemas. La resolucion con éxito de un problema con
el alcohol sin una intervencion formal suele llamarse «recuperacion natural».12 Otras
personas usan recursos informales, como un amigo o miembro de la familia, hacerse
miembros de la iglesia 0 acceder a Alcohdlicos Anénimos (AA) u otro grupo de ayuda mutua.
Cuando se dan cuenta de que estos recursos son insuficientes para sobrellevar la magnitud
del problema, a menudo los individuos buscan tratamiento oficial, aunque pueden continuar
usando los recursos informales (p. ej., AA) como complementos eficaces,13%13L

Dadas la variabilidad de modelos demograficos y de consumo de los pacientes y la gravedad
de la adiccion al alcohol y su impacto en sus vidas, debe disponerse de una serie de opciones
terapéuticas para ayudar a los pacientes.2 EI National Institute of Alcohol Abuse and
Alcoholism (NIAAA) se fundé en 1970. Este comenz6 como una iniciativa de salud publica
con financiacion federal que aumento sus esfuerzos de investigacion para desarrollar, probar
y poner en préactica intervenciones eficaces para el consumo de alcohol de riesgo, asi como
para el abuso y la dependencia. Numerosas revisiones de la literatura médica sobre la
terapial®21% indican que pueden aplicarse una gran variedad de tratamientos eficaces
empiricos para estos problemas. Estos varian desde intervenciones breves hasta otras mas
intensivas y extensivas, individuales y de grupo, y cada vez més terapias farmacoldgicas.t3

Intervenciones breves

Una valoracién interesada y enfocada con un breve consejo por parte del sanitario puede
hacer una diferencia positiva en los problemas con la bebida. Las intervenciones breves
generalmente se recomiendan en aquellos que beben en exceso, pero que en general no
muestran signos de adiccién. Por tanto, su meta puede ser la ingesta moderada en lugar de la
abstinencia.X313 | as intervenciones breves suelen limitarse a cuatro sesiones 0 menos, Yy
duran desde unos pocos minutos hasta 1 h, estando disefiadas para ser realizadas por clinicos
no necesariamente especializados en adiccion.138

La investigacion indica que las intervenciones breves para los problemas de alcohol son més
eficaces que la ausencia de intervenciont3®142 y en algunos casos, pueden serlo mas que la
intervencion prolongada.221%2 Invirtiendo en estos hallazgos, y con el fin de extender el
acceso al tratamiento para los problemas relacionados con el alcohol, el Center for Substance
Abuse Treatment (CSAT) ha disefiado una iniciativa conocida como «Screening, Brief
Intervention, Referral, and Treatment» (SBIRT). El objetivo de la iniciativa estad pensado
para desplazar el enfoque a los consumidores de alcohol a los que el sistema tradicional ha
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ignorado durante largo tiempo —el gran numero de individuos que consumen mas de los
limites médicamente aceptados pero que adn no son dependientes—. Al rechazar la nocion de
que solo necesitan intervenciones enfocadas las personas con un consumo muy excesivo de
alcohol o que tienen dependencia, el SBIRT asume que todos, independientemente del grado
de consumo de alcohol actual, pueden beneficiarse del aprendizaje de los hechos relacionados
con un consumo seguro y del conocimiento de comparar su consumo con los limites
aceptados. Usando el AUDIT/AUDIT-C como método de deteccion, los clinicos de primera
linea en cualquier contexto pueden valorar los problemas relacionados con el alcohol de
forma répida y sencilla. Las directrices de triaje del SBIRT proporcionan recomendaciones
sobre las vias de afectacion por el alcohol en un individuo. EI consejo sencillo de reducir o
detener el consumo se recomienda si el paciente puntta entre 7 y 16 en el AUDIT; si el
individuo puntua entre 16 y 19 (o si ha consumido alcohol hasta la intoxicacion 5 o mas dias
al mes, como se deduce de la entrevista de deteccidn) se aconsejan sesiones multiples de
tratamiento breve y control, y si tiene una puntuacién en el AUDIT de 20 o més se
recomienda derivacion para valoracion y tratamiento mas intensivo.4

¢Y qué tienen las intervenciones breves que las hacen tan eficaces? Después de revisar los
ingredientes clave de diversos protocolos de intervencion breve, Miller y Sanchez#
propusieron seis elementos criticos que resumieron bajo el acronimo FRAMES, por sus
siglas en inglés: retroalimentacion (feedback), responsabilidad (responsibility),
asesoramiento (advice), gama de opciones (menu), empatia (empathy) y autoeficacia (self-
efficacy). El clinico finaliza la valoracion y aporta retroalimentacion sobre los problemas
relacionados con el alcohol («Sus resultados muestran...»), subraya la responsabilidad del
paciente para abordar el problema («Es eleccion suya...»), da asesoramiento claro para
cambiar la conducta de consumo («Yo le recomendaria que redujera o dejara...»),
proporciona una gama de opciones terapéuticas («Existen una serie de cosas diferentes que
podria hacer...»), expresa empatia con el problema del paciente («Esto puede ser dificil de
escuchar, y hacer cambios no siempre es facil, pero...») y subraya su autoeficacia («Sin
embargo, es bastante posible que usted lo consiga...») —todo ello con la esperanza de que el
paciente tenga las habilidades necesarias para resolver con éxito sus problemas con la
bebida—. Otros componentes adicionales que se han identificado como importantes para la
eficacia de las intervenciones breves son el establecimiento de metas, el seguimiento y la
duracion.t36:146 Incluso se ha demostrado que un breve contacto con un especialista en
adicciones produce mejoria en el 30-50% de los casos. Sin embargo, las intervenciones
breves son mas eficaces en los pacientes que no tienen enfermedad psiquiatrica previa ni
antecedentes de tratamiento de adiccidn, y en los que poseen buena funcién y recursos
sociales.2*Z Aunque los clinicos no especializados, como los médicos de atencién primaria,
pueden tener un impacto en la ingesta excesiva o de riesgo mediante la intervencion breve,
los pacientes con dependencia del alcohol tienden a presentar mejores resultados cuando son
vistos por especialistas en adiccion (p. €j., orientadores, trabajadores sociales y enfermeros
formados en adiccidén, o médicos con formacion especializada en adiccion) que con los
médicos generales, 14814 quizas debido a su educacion y formacion mas especifica en
adiccion. Por ejemplo, se ha encontrado que, en comparacion con los psiquiatras consultores
generales, los enfermeros consultores especializados en adicciones tenian una frecuencia
doble de seguimiento y de finalizacion de la rehabilitacion por parte del paciente.>°

Intervenciones intensivas-extensivas
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Existen tres elementos amplios que son importantes en la recuperacion de los trastornos por
consumo de alcohol: desacondicionamiento, entrenamiento de habilidades y reestructuracion
cognitiva.l>L Existen una gran variedad de intervenciones basadas en la evidencia para estos
trastornos que abordan estos elementos fundamentales.132133152 Algunas de ellas son la
facilitacion en 12 pasos (FDP), una terapia profesional disefiada para comprometer a los
pacientes y para apoyarlos en su participacion a largo plazo en la comunidad de AA; la terapia
de refuerzo motivacional (TRM), basada en los principios de la entrevista motivacional; 46153
diversos enfoques cognitivo-conductuales, como el abordaje de refuerzo comunitario (ARC),
disefiado para que el paciente se comprometa con maltiples elementos terapéuticos en la
comunidad; intervenciones basadas en sistemas interpersonales, como la terapia conductual
matrimonial y las terapias familiares; y farmacoterapia (p. ej., naltrexona/naltrexona depot,
acamprosato o disulfiram).

Aunque la mayor parte de las intervenciones se enfocan directamente en la victima principal
(el individuo con el trastorno por consumo de alcohol), esta claro que sus seres queridos
también sufren enormemente como resultado del trastorno. EI método de refuerzo
comunitario y entrenamiento familiar (CRAFT, Community Reinforcement and Family
Training) es un abordaje validado que se basa en el concepto de que un entorno
«comunitario» de apoyo ayudard a la persona dependiente del alcohol a lograr la
recuperacion. EI CRAFT se dirige a los individuos que rehdsan participar en el tratamiento
a traves de sus seres queridos. Aporta estrategias especificas basadas en la contingencia que
apoyan a los miembros de la familia y a los amigos en sus esfuerzos por ayudar a que su ser
querido se impliqgue en el tratamiento. Se ha demostrado que también reduce
considerablemente el estrés y los sintomas psicoldgicos en la propia familia. 2>

A pesar de las suposiciones tedricas sumamente diferentes en relacion con la especificidad
del contenido terapéutico y durante cuanto tiempo, con qué intensidad y por quién debe
administrarse, las comparaciones de la eficacia de los tratamientos activos revelan efectos
sorprendentemente similares, lo que hace pensar que todos ellos pueden movilizar procesos
de cambio comunes.X> Sin embargo, parece claro que lo que esta ligado al resultado del
tratamiento es la duracion y continuidad de la atencién méas que la cantidad o intensidad. 615>
157 En consecuencia, recientemente se han producido cambios desde los modelos de
tratamiento intensivo hospitalario hacia el tratamiento «extensivo» ambulatorio para la
recuperacion de la adiccion y la valoracion y reintervencion de seguimiento, lo que se ajusta
a la naturaleza cronica con tendencia a la recaida de los trastornos adictivos (p. ej., control
telefénico de los casos y seguimiento ambulatorio a largo plazo).158-160

En los Gltimos afios ha habido una tendencia a un enfoque casi exclusivo en la aportacion de
tratamientos con un contenido muy fiel a manuales, en lugar de centrarse en las caracteristicas
del clinico que administra el contenido y en cdmo lo aporta. El tema de la alianza terapéutica
y la obtencion satisfactoria de la confianza del paciente suele ser fundamental para el éxito
del tratamiento, aungque no suela abordarse especificamente. Un abordaje centrado en el
paciente, empatico y respetuoso parece ser mas Util, mientras que el enfoque de confrontacion
riguroso puede aumentar la resistencia del paciente.X32 Los principios y précticas de la
entrevista motivacional*>3 constituyen un marco particularmente (til en este sentido y tienen
un fuerte apoyo empirico para su utilizacion en los individuos con trastorno por consumo de
alcohol (tabla 26-2). Los principios fundamentales que deben evitarse aqui son discutir con
el paciente, «dar un giro a la resistencia» (p. €j., intentar entender su marco de referencia),
desarrollar discrepancias entre los valores de la persona y su conducta, apoyar la
autoeficacia/confianza del paciente para conseguir el resultado deseado, y ser empaético. En
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la entrevista motivacional existen cuatro procesos principales: compromiso (establecer una
conexion atil y una relacion de trabajo), enfoque (desarrollar y mantener una direccién
especifica en la conversacion acerca del cambio), evocacion (obtener del paciente sus propias
motivaciones para el cambio) y planificacion (desarrollar un compromiso para cambiar y
formular un plan de accion especifico para el cambio).148

Tabla 26-2

Procesos de la entrevista motivacional

Compromiso Establecimiento de una conexion y una relacion de trabajo util

Desarrollo y mantenimiento de una direccion especifica de la conversacion
sobre el cambio

Evocacién  |Obtencidn de los motivos del propio paciente para el cambio

Desarrollo de un compromiso para cambiar y formulacion de un plan de
accion especifico para el cambio

Enfoque

Planificacion

Tomado de Miller WR, Rollnick S. Motivational interviewing: helping people change, ed 3.
New York, 2012, Guilford Press.

La entrevista motivacional, que proviene de la literatura médica sobre la intervencion breve
y la psicologia humanista, ha demostrado ser una forma importante y eficaz para
interaccionar con los pacientes con diversos problemas con el alcohol, como la dependencia.
Se ha definido como un método centrado en el paciente, aunque dirigido, para realzar la
motivacion intrinseca para el cambio explorando y resolviendo su ambivalencia.l>® Este
abordaje ha demostrado ser Gtil en muchos pacientes.!®2 Pyede usarse como una
intervencion independiente, pero también puede ser una forma eficaz de comunicarse con los
pacientes mientras se aportan otras intervenciones.

Los estudios sobre los resultados terapéuticos muestran que los pacientes tratados por
adiccion tienen una frecuencia de mejoria similar a la de los tratados por otras enfermedades
médicas cronicas.2%4 Por ejemplo, entre el 40 y el 60% de los individuos tratados por adiccion
al alcohol siguen abstemios después de 1 afio y otro 15% mantienen una mejoria clinicamente
significativa en los problemas por consumo. Igualmente, en 1 afio de evolucion, el 60% de
los pacientes con hipertension o asma y el 70% de los diabéticos siguen con mejoria de sus
sintomas.21% Aunque la remision y recuperacion completa puede tardar varios afios en
conseguirse después de varios intentos iniciales de abandono,'®® el resultado final mas
probable es la remision mantenida completa.®” En consecuencia, los trastornos por consumo
de alcohol pueden considerarse de buen pronostico con control y tratamiento extensivo
adecuado, y reintervencion cuando sea necesario.*®

La implicacion y retencion de los individuos en el tratamiento durante al menos 90 dias se
asocia con mejores resultados terapéuticos a largo plazo.® La orientacion individual o de
grupo y otras terapias conductuales son componentes fundamentales de un tratamiento eficaz
para la adiccion al alcohol. La terapia conductual también facilita las relaciones
interpersonales y la capacidad del individuo para desenvolverse en el contexto familiar y
comunitario. En la terapia pueden abordarse los temas de motivacion, asertividad y
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habilidades de consecucidn de metas, y pueden aprender estrategias de solucion de problemas
junto con nuevas formas de sustituir las actividades relacionadas con el alcohol por otras que
sean constructivas y gratificantes.

Intervenciones farmacoldgicas

La FDA ha aprobado tres farmacos para el tratamiento de la dependencia del alcohol: el
disulfiram (aprobado en 1947), que pretende evitar la ingesta mediante la amenaza anticipada
de la reaccién muy desagradable que causa la interaccién alcohol-disulfiram; la naltrexona
(aprobada para su administracion oral en 1994 y en preparado inyectable de accion
prolongada en 2006), para reducir el efecto de refuerzo del alcohol y la gravedad de las
recaidas, asi como el consumo excesivo, y el acamprosato (aprobado en 2004), que
disminuye la probabilidad de la ingesta reduciendo los sintomas subagudos asociados con la
abstinencia/deseo de alcohol tras una desintoxicacion inicial (tabla 26-3).

Tabla 26-3

Tratamientos farmacol6gicos para el alcoholismo

Farmaco Farmacocinética/farmacodinamica Efectos

Produce consecuencias

Inhibe la acetaldehido  deshidrogenasa, indeseables cuando se

Disulfiram  produciendo un aumento progresivo de ingiere alcohol, como
acetaldehido rubor, palpitaciones,

nauseas, vomitos y cefalea

Reduce el refuerzo/euforia

Naltrexona |Antagonista del receptor p de opioides producido por el alcohol

Antagonista de los receptores glutamatérgicos

de N-metil-D-aspartato (NMDA\) y agonista de Reduce el deseo por el
los receptores de acido y-aminobutirico jalcohol

(GABA) tipo A

El disulfiram inhibe la enzima acetaldehido deshidrogenasa, produciendo un aumento
progresivo del metabolito del etanol acetaldehido. Se ha demostrado que reduce los dias de
ingesta en personas con dependencia del alcohol en un 50% aproximadamente.X®® Si un
paciente bebe alcohol después de tomar disulfiram, el aumento de acetaldehido produce
rubor, hipotension, cefalea, nauseas y vomitos (v. tabla 26-3). El tratamiento de las
reacciones disulfiram-etanol graves puede requerir posicion de Trendelenburg inversa, un
farmaco anticolinérgico para la bradicardia y acido ascorbico 1 mg i.v. cada 1 0 2 h. La
eficacia del disulfiram esta limitada por el mal cumplimiento. Sin embargo, si la pareja u otra
persona importante para el paciente esta dispuesto a participar y observar y controlar el
cumplimiento del tratamiento, la eficacia aumentara considerablemente. Un contrato escrito
en este sentido entre el paciente y su pareja, que suele hacerse en la terapia conductual
matrimonial, realza el cumplimiento y los resultados.1/%-172

El antagonista de opiaceos naltrexona, que no tiene una reaccion adversa especifica con el
alcohol, produce una disminucion en los dias de consumo, posiblemente a través de una

Acamprosato
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disminucion de la satisfaccion derivada del alcohol secundaria a su accion sobre las vias
centrales de recompensa del encéfalo.l®1% |a aprobacion reciente por la FDA de un
compuesto i.m. de accion prolongada de la naltrexona en abril de 2006 aumenta
significativamente las opciones farmacoterapéuticas. Los mejores resultados se han
comunicado en pacientes capaces de mantenerse abstemios durante 1 semana antes de la
primera inyeccion. La naltrexona parece ser mas eficaz en pacientes con antecedentes
familiares importantes de alcoholismo. Dado que tanto la naltrexona como el disulfiram
tienen un ligero riesgo de hepatotoxicidad, se recomiendan estudios de funcién hepatica al
inicio, al cabo de 1 y 3 meses, y después cada 6 meses. Ademas, la investigacion
farmacogenética indica que los individuos con el genotipo OPRM1 pueden responder
particularmente bien a la naltrexona.1

El acamprosato es otro farmaco aprobado para la prevencion de las recaidas en los individuos
que sufren adiccion al alcohol. Se piensa que actta principalmente en los receptores de
glutamato-NMDA moderando los sintomas relacionados con la abstinencia etilica
prolongada (es decir, abstinencia subaguda), por lo que es mas eficaz en los pacientes que
han finalizado la desintoxicacidn recientemente. Es preferible en aquellos que tienen lesion
hepatica ya que se metaboliza por via renal y no en el higado. Los metaandlisis indican que,
de acuerdo con los mecanismos de accidn propuestos para la naltrexona y el acamprosato, la
naltrexona tiene efectos mas intensos para reducir el consumo excesivo (posiblemente a
través de la disminucion de los efectos de recompensa del alcohol mediados por el receptor
u de opioides), mientras que el acamprosato es mejor para producir la abstinencia completa
(supuestamente mediante la atenuacion de la excitacion de rebote mediada por el glutamato-
NMDA).

Los ISRS han producido solo una reduccién moderada en la ingesta —independiente de los
efectos antidepresivos— a través de su accion inhibidora del deseo del alcohol. Este efecto
puede ser mas evidente en hombres con depresion y alcoholismo de inicio tardio.”®’ Los
ISRS no parecen prevenir la recaida en mujeres. Los Gltimos estudios doble ciego controlados
con placebo han demostrado eficacia del ondansetron en alcohoélicos de inicio precoz, y el
topiramato se ha mostrado prometedor como farmacoterapia eficaz para la dependencia
etilica en una gran variedad de individuos.’®1’” Todos estos farmacos estan obteniendo un
interés renovado como complementos del programa de recuperacién psicosocial extenso y
deben considerarse en el tratamiento de todos los pacientes con trastorno por consumo de
alcohol.

Los sintomas psiquiatricos inducidos por drogas y otras sustancias son frecuentes antes del
ingreso para desintoxicacion y pueden persistir durante 2-4 semanas después de la misma.”%2
Si los sintomas contintan més de 4 semanas, es indicativo de la existencia de un trastorno
psiquiatrico concomitante independiente. En estos casos se requiere un plan de tratamiento
psiquiatrico especifico para abordar el trastorno concomitante. Los estudios apoyan el
tratamiento con un ISRS para la depresion mayor concomitante, estabilizadores del estado
de animo para la enfermedad bipolar, buspirona en la ansiedad generalizada y antipsicticos
de segunda generacion en la enfermedad psicotica.l’® Los mejores resultados se observan
cuando el tratamiento de cualquier trastorno psiquiatrico concomitante se integra en el
programa de recuperacion de la adiccion.8172

Alcoholicos Anonimos y apoyo a largo plazo
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Al igual que en otras enfermedades cronicas, las recaidas en el consumo de alcohol pueden
aparecer durante o despues de un tratamiento con éxito. Por ello, los individuos adictos a
menudo requieren tratamiento prolongado y multiples episodios de atencion para conseguir
la abstinencia a largo plazo y la recuperacion completa de la funcién. La participacion en
organizaciones de ayuda mutua (OAM), como AA, durante el tratamiento y posteriormente
también suele ser Gtil y rentable para ayudar a los pacientes a conseguir y mantener la
recuperacion.’818  Otras organizaciones como la SMART Recovery, la Secular
Organization for Sobriety y la Women for Sobriety posiblemente también puedan ser Utiles
para muchos pacientes, pero estdn menos disponibles y se conoce poco sobre su
eficacia. 81184185187 Sin embargo, un ensayo comparativo aleatorizado reciente descubrié
beneficio en los bebedores con problemas que fueron asignados aleatoriamente a someterse
a una intervencion cognitivo-conductual online que contenia los elementos de SMART
Recovery o a recibir la asistencia a las reuniones de SMART Recovery, 0 a ambos abordajes,
y vio que todos los grupos mejoraron significativamente durante los 3 meses de
seguimiento. 188

AA posee varios elementos que lo hacen atractivo como complemento regular del tratamiento
oficial del trastorno por consumo de alcohol. Es accesible y flexible, con reuniones varias
veces al dia en muchas comunidades, y los pacientes pueden seleccionar aquellas que sean
mas adecuadas para ellos. Los miembros de AA también suelen estar disponibles «a
demanda» (p. ej., por teléfono), proporcionando un grado de flexibilidad del que no se
dispone en los centros profesionales. Este grado de disponibilidad significa que AA es
autoadaptativo: los pacientes pueden acceder a estos recursos en momentos de alto riesgo de
recaida (p. €j., horas no programadas; noches/fines de semana) o siempre que sientan que lo
necesitan. Ademas, proporciona experiencia y apoyo especificos para la recuperacion, ya que
los miembros sirven como modelo. EI formato de las reuniones de AA también aporta
recordatorios continuados de experiencias pasadas negativas y los beneficios positivos de
permanecer sobrios, lo que ayuda a mantener y reforzar el impulso para la recuperacion.t8
Ademas, AA posee un bajo umbral para el ingreso, sin papeleo ni aprobacién del seguro a
terceros, y se puede asistir gratuitamente tanto tiempo como el individuo desee, lo que hace
que sea un recurso de salud publica muy rentable.X®® Los estudios en adultos!®218 y
adolescentes!® revelan que la participacion en AA puede realzar los resultados en la
recuperacion y la frecuencia de remision, reduciendo simultdnea y considerablemente los
costes en la atencion sanitaria.

En teoria, la influencia de los precipitantes frecuentes de la recaida en el alcohol (es decir,
relacionados con el estrés, con claves para el consumo y con drogas) puede atenuarse con la
participacion en grupos como AA mediante la capacidad para activar cambios saludables en
las redes sociales de los individuos y en varios dominios psicoldgicos. La figura 26-16 ilustra
la relacion entre los precipitantes frecuentes de alto riesgo para recaida y como las OAM
como AA pueden aminorar este riesgo facilitando cambios en las redes sociales, los factores
psicolégicos (p. €j., refuerzo de la adaptacion, la autoeficacia en la abstinencia, la motivacion
para la abstinencia) y los factores bioldgicos y neurobioldgicos. 13119

Figura 26-16 Modelo biopsicosocial de como las organizaciones de ayuda mutua, como
Alcoholicos Anonimos, pueden atenuar el riesgo de recaida con el tiempo. (Tomado de Kelly
JF, Yeterian JD. Mutual-help groups for alcohol and other substance use disorders. In
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McCrady BS, Epstein EE, editors: Addictions: a comprehensive guidebook. ed 2. New York,
2013, Oxford University Press.)!3t

Empiricamente, ahora se han realizado estudios cientificos rigurosos sobre como las OAM,
como AA, confieren exactamente beneficios para la recuperacion. Estos estudios indican que
la forma principal en que AA ayuda a la remision y recuperacion es facilitando los cambios
en las redes sociales de los asistentes y estimulando la autoeficacia para la abstinencia, la
adaptacion y el mantenimiento de la motivacion para la abstinencia.2221% |a evidencia sefiala
asimismo que estos beneficios generales pueden depender de la gravedad de la
dependenciat® y también del sexo,2% con lo cual en los individuos con adiccion mas grave,
ademas de facilitar la importante modificacion de las redes sociales, AA también puede
auxiliar en la recuperacion reduciendo los afectos negativos y aumentando las précticas
espirituales.

AA y otros abordajes similares que examinan temas méas amplios del caracter, el estilo de
vida y espirituales son populares en EE. UU. y en muchos otros paises.t®® En EE. UU., AA
es el recurso de ayuda mas frecuentemente buscado para problemas por el alcohol, 2% con 1,3
millones de miembros y 60.000 reuniones semanales,'®’ y ha demostrado empiricamente ser
util para lograr y mantener la abstinencia en muchos tipos diferentes de pacientes (hombres
y mujeres, de trasfondo religioso/espiritual o no, y con diagnésticos duales),1851%8-202
Cuando se estimula a un paciente a la participacion en AA y se le deriva, se consiguen
mejores resultados si los clinicos usan métodos con apoyo empirico. Por ejemplo, la FDP2%
es una terapia con base empirica para ayudar a los pacientes a implicarse de forma activa en
AA, y los manuales pueden obtenerse gratuitamente a través de la pagina web del NIAAA
(www.niaaa.nih.gov). Los abordajes de la FDP implican educar a los pacientes sobre el
contenido, formato y estructura de los grupos de ayuda mutua de forma precoz durante el
tratamiento, y despueés continuar controlando sus reacciones y respuestas a la asistencia a las
reuniones.*®® También puede hacerse una derivacion a AA considerablemente mas eficaz
siempre que sea posible, si el clinico ayuda al paciente a entrar en contacto personal con
algiin miembro para facilitar la integracion en el grupo.222%4-210 | 35 intervenciones que
incorporan o emplean la FDP han demostrado que consiguen unos resultados de los pacientes

aproximadamente el 10-20% mayores que los obtenidos con la TCC estandar.2%

Conclusiones

El consumo excesivo de alcohol y los trastornos relacionados calan virtualmente en todos los
aspectos de la psiquiatria y la medicina. La prevencién de la exposicion precoz al alcohol
entre los jovenes, la reduccidon del consumo excesivo, y la deteccién de la presencia de
trastornos inducidos por el alcohol y de trastornos por consumo pueden ayudar a evitar una
serie de enfermedades agudas y debilitantes crénicas y la pérdida de la vida. La mayor
sensibilidad por la magnitud y ubicuidad de los efectos del alcohol sobre la funcion mental y
fisica, asi como por su deteccion, potenciara el uso de la valoracion rutinaria y de las
intervenciones apropiadas que puedan conducir a beneficios individuales, familiares y
sociales igualmente extensos.

Acceda online a las preguntas de opcion mualtiple (en inglés) en
https://expertconsult.inkling.com
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