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Prologo

En la Argentina, cada vez més personas beben alcohol en exceso. Esta realidad no es
ajena a lo que sucede en las Américas, donde el consumo de alcohol es aproximadamente
50 % mayor que el promedio mundial. La edad de inicio disminuyd, siendo el alcoholismo
uno de los principales problemas que aquejan a nuestros jévenes. También las mujeres y
los ancianos beben méas que antes, abarcando de esta manera los segmentos mas vulne-
rables de la poblacidn. EL consumo de alcohol esta relacionado con mas de 60 condiciones
de salud, que van desde las que son resultado de un consumo excesivo de alcohol durante
el embarazo y que afectan al feto, a lesiones intencionales y no intencionales, canceres,
trastornos cardiovasculares, enfermedades hepéticas y condiciones neuropsiquiatricas,
incluyendo la dependencia.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS] considera al alcoholismo una enfermedad
que se define por "la pérdida de libertad del individuo frente al alcohol, por el quiebre de
las relaciones personales y por la vulnerabilidad circunstancial frente a situaciones de
peligro”. En la Argentina se calcula que hay casi dos millones de personas dependientes
del alcohol, segln datos de la Secretaria de Programacion para la Prevencion de la
Drogadiccién y la Lucha contra el Narcotrafico (SEDRONAR). Sin embargo, es probable que
ese calculo sea modesto. Se cree que hasta el 92 % de las personas dependientes del alco-
hol no buscan ayuda especializada para superar su problema, y muchas de las que tratan
de poner fin a su adiccién no lo consiguen, aun ante reiterados intentos. Algunos datos
interesantes son los que siguen:

- 30.000 argentinos mueren por ano por danos del alcohol en el cerebro, higado, corazén
y otros 6rganos.

- El alcohol estd presente en més del 50 % de los casos de homicidio.

- El alcohol esta presente en el 40 % de los accidentes de transito. 78 % de estos acci-
dentes son de jovenes de 17 a 24 anos. Estos accidentes estadn causados por personas
que no son dependientes del alcohol; son bebedores abusivos ocasionales.

- El abuso de las bebidas alcohdlicas es el causante de méas del 10 % de los casos que
llegan a las guardias hospitalarias (sin contar los casos de violencia doméstica, violencia
callejera y accidentes de transito provocados por el alcohol).

- El alcohol y el tabaco son la puerta de entrada al consumo de drogas ilegales.

A pesar de esto, la mayoria de mis colegas psiquiatras sostienen “no atender a adictos”,
lo cual resulta intrigante dada la alta prevalencia de los trastornos asociados al alcohol.
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Capitulo 1

El alcoholismo, una problematica

que no se puede ignorar

Los profesionales de salud cuentan con
numerosas oportunidades para intervenir
respecto de esta importantisima problema-
tica, aunque habitualmente no lo hacen por
diferentes razones: prejuicios, desconoci-

miento, falta de tiempo, otros.

Curiosamente, aunque la mayoria de los
profesionales estan de acuerdo con que el
alcoholismo es una enfermedad y que si no
se busca tratamiento, el problema puede
empeorar; simultdneamente consideran
que el alcohdlico es una persona moral-
mente débil y que bebe porque quiere. Las
adicciones visualizadas como vicio subya-

cen en la nocién de estigma.

En personas con problemas de salud
mental, la posibilidad de ser devaluados y
discriminados socialmente es relevante, y
si a eso se le suma el alcoholismo, las pro-
babilidades de obtener atencién profesio-
nal adecuada, disminuyen notablemente.

La formacidén en adicciones, tanto de

Débora Serebrisky

grado como de posgrado, son insuficiente
para la mayoria de los profesionales de la
salud, es asi que cuando reciben a estos
pacientes disponen de pocas herramientas
para abordary tratar las patologias adictivas.

A los fines de esta publicacion definire-
mos alcoholismo como un trastorno que
incluye todos los trastornos mentales y del
comportamiento, ocasionados por el con-
sumo de bebidas alcohélicas, que se da en
bebedores que tienen dificultades para
controlar dicho consumo.

Nuestro objetivo es que al finalizar de
leer este libro se sientan mas capacitados
para diagnosticar correctamente e interve-
nir de manera adecuada personas con uso
problematico de alcohol, ya que las proble-
maticas asociadas al consumo de sustan-
cias psicoactivas, aunque muy complejas,
ison tratables!

El consumo de sustancias psicoactivas y
sus multiples consecuencias constituye un
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Grafico 1

Carga de enfermedad en América Latina (B)
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problema social y sanitario que afecta a la
Argentina y a la comunidad internacional
en su conjunto. Las cifras que publican
tanto los organismos especializados de
Naciones Unidas como los de Argentina no
dejan lugar a dudas: un porcentaje muy
importante de la poblacién, en gran parte
jovenes y adolescentes, consume sustan-
cias como el alcohol, tabaco, cannabis y, en
menor medida, cocaina y drogas de sintesis.

e Segun la Organizaciéon Mundial de la
Salud (OMS] en el afo 2002 los problemas
relacionados con el consumo de alcohol
contribuyeron con el 4 % de la morbilidad
total en el mundo.

e £l alcohol ocupa el tercer lugar entre
los factores de riesgo para la salud en los
paises desarrollados (WHO, 2002).

e En un documento publicado por la
Organizacién Panamericana de la Salud
(OPS] en donde se resumen las evidencias
en torno a los danos ocasionados por el
consumo de alcohol, se revela que la regién
de las Américas es la zona del mundo en la
que el consumo de alcohol es el factor de
riesgo con la mayor proporcién relativa de
mortalidad y anos de vida perdidos por
muerte prematura o discapacidad. Y es el
primer factor de riesgo en lo que respecta
a enfermedad y muerte prematura, siendo
mas importante aln que otros factores
como el tabaquismo, la hipercolesterole-
mia, el sobrepeso, la desnutriciony los pro-
blemas de saneamiento, lo que conlleva
elevados costos para la sociedad (Monteiro
MG, 2008).

Aparte de ser una droga que provoca

D Serebrisky / EL alcoholismo, una problematica que no se puede ignorar

dependencia y es el origen de mas de 60
tipos de enfermedades y lesiones, el alco-
hol es responsable de causar serios pro-
blemas y danos sociales, mentales y emo-
cionales, como criminalidad y violencia fami-
liar, con elevados costos para la sociedad.

Segun el Programa de Juventud de las
Naciones Unidas (2005), las estadisticas
muestran que, entre todos los sectores de
la poblacién, los jovenes son quienes delin-
gquen mas activamente aunque, a la larga,
la mayoria de ellos desisten de las activida-
des delictivas y antisociales. La inmensa
mayoria de quienes cometen actos de vio-
lencia contra jévenes en paises desarrolla-
dos son de la misma edad y sexo que sus
victimas. En la mayoria de los casos son
delincuentes varones que actlan en gru-
pos. Los jovenes de 16 a 19 anos de edad
son los méas propensos a ser victimas de
violencia. Los expedientes policiales indi-
can que la tasa de delincuencia de adoles-
centes y hombres jovenes adultos duplica
con creces la de las adolescentes y mujeres
jovenes, y que las tasas de condena son
seis o siete veces superiores. La delincuen-
cia juvenil suele estar muy asociada al uso
indebido de alcohol y drogas. A modo de
comparacion, y para comprender la rele-
vancia del uso indebido de sustancias,
podemos mencionar que en Africa, la
delincuencia suele atribuirse fundamental-
mente al hambre, la pobreza, la malnutri-
ciony el desempleo.

El alcohol no solo perjudica al consumi-
dor, sino también a quienes lo rodean, al
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Grafico 2
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feto en mujeres embarazadas, a ninos y
ninas, a otros miembros de la familia y a
victimas de delitos, violencia y accidentes
por conducir en estado de ebriedad. Segln
el Ultimo relevamiento de la Sedronar, el
consumo de alcohol estuvo presente en el
22,5 % de los accidentes de transito. El
Observatorio Argentino de Drogas realizé
sondeos de las victimas atendidas en las
salas de emergencia tras un choque que
evidenciaban el consumo de alcohol. Se
habia evidenciado una disminucién de
casos en 2005 (17,3 %), 2007 (20,7 %) y 2009
(18,2 %), pero luego volvié a subir. La inci-
dencia del alcohol también aumenté en
otros tipos de accidentes, como los labora-
les [pasd de 4,3 % en 2009 a 5,9 % en 2012)
y los caseros (de 8 % a 12,5 %). Esos indi-
cadores indirectos apuntalan el convenci-
miento de los especialistas de que hay un
mayor consumo de alcohol desde 2009. Ese
crecimiento se registra en todas las franjas
de edad, y se toma en cuenta, en especial,
que el 33 % de los pacientes que ingresaron
en las salas de emergencia por accidentes
en los que el alcohol estuvo presente tienen

entre 16y 25 anos.

En la Argentina se estima que 1.700.308
personas mayores de 15 anos, padecen
trastornos de abuso o dependencia al alco-
hol (Sistema de Vigilancia Epidemioldgica
en Salud Mental y Adicciones). Es la sus-
tancia psicoactiva de mayor consumo entre
las/los adolescentes y también la que
registra inicios a edades mas tempranas.
De acuerdo con los Estudios Nacionales
sobre Consumo de Sustancias Psicoactivas

D Serebrisky / EL alcoholismo, una problematica que no se puede ignorar

realizados por el Observatorio Argentino de
Drogas - OAD- (2004 / 2006 / 2008), el
aumento del consumo de alcohol en meno-
res de 12 a 15 anos registra aumentos sig-
nificativos, especialmente en los grandes
centros urbanos. Entre los estudiantes de
ensefianza media de nuestro pais, la edad
promedio de inicio en el consumo de bebi-
das alcohdlicas es de 13 afos (0OAD, 2009):
vale recordar que esta poblacion estd com-
puesta mayormente por menores de 18
anos y que la venta de bebidas alcohdlicas
a menores de edad estad prohibida por ley
en Argentina. Aproximadamente 766.743
estudiantes de nivel medio han consumido
alguna bebida alcohélica en el ultimo mes,
lo que representa un 46,3 % del total de los
estudiantes de nuestro pais; de éstos, el 60
% reconoce haber tomado cinco tragos o
mas en una misma ocasion durante las
Ultimas dos semanas (OAD, 2009). Es
importante destacar que la mayor parte de
las borracheras o abusos se registran
durante los fines de semana.

Estos niveles y modalidades de consumo
tienen un impacto directo en las salas de
emergencia, ya sea por lesiones por violen-
cia y accidentes (heridas cortantes, armas
de fuego, lesiones en incendio, ahogamien-
tos, incidentes en la via publica, violencia
familiar, suicidio, etc.) o, con frecuencia,
por episodios de intoxicacion alcohélica,
acompanados principalmente por consumo
de farmacos.

Todos hemos sido testigos de las altera-
ciones de la conducta comUnmente produ-

13
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cidas por el alcohol. Estas alteraciones
varian segun el estadio de la intoxicacion
alcohédlica aguda y pueden representarse
tomando la conducta de algunos animales
como modelo comparativo (Gréfico 2).

Las personas con trastornos por consu-
mo de alcohol presentan elevada comorbi-
lidad médica, por lo que recurren a los ser-
vicios de salud més frecuentemente que la
poblacién general, tanto por las conse-
cuencias del consumo como por el agrava-

miento de diferentes cuadros clinicos.
Estos pacientes toman contacto con agen-
tes de atencion primaria, servicios de
urgencias y profesionales de salud de dife-
rentes disciplinas (inclusive con psiquiatras
gue no son especialistas en adicciones)
mucho antes de ser derivados a los espe-
cialistas en la materia. {No se deberian
desperdiciar estas numerosas oportunida-
des de diagnosticar precozmente e interve-
nir de manera mas eficaz para ayudar a

nuestros pacientes!

Referencias
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Capitulo 2

Problemas relacionados con el uso de alcohol;
definiciones segin el DSM-IV y los cambios
introducidos en el DSM-V

Al leer la bibliografia especializada uno
se encuentra con las enormes discrepan-
cias que existen al momento de definir los
problemas relacionados con el uso de alco-
hol. Dos términos empleados frecuente-
mente son adiccién y dependencia. Estos
términos suelen usarse como sindénimos,
aunque no lo son.

La dependencia puede ser una respues-
ta normal de nuestro organismo ante el
uso prolongado de una sustancia. Muchos
de los medicamentos prescritos (anticoli-
nérgicos, anticonvulsivantes, antihistamini-
cos, antihipertensivos, medicamentos car-
diovasculares, entre otros) pueden causar
dependencia, sin que eso implique una
adiccion. La dependencia fisica es un feno-
meno adaptativo, no evidenciable a simple
vista, que se produce con el uso crénico de
algunas sustancias. Ante la interrupcién
brusca de esa sustancia aparece un sindro-
me de abstinencia o deprivacién que con-

Déhora Serebrisky

siste en sintomas fisicos 0 mentales, espe-
cificos para cada sustancia. Por ejemplo, al
interrumpirse bruscamente un tratamiento
con beta-bloqueantes puede aparecer un
sindrome de abstinencia caracterizado por
nerviosismo, cefalea, taquicardia, nauseas,
arritmias e isquemia miocéardica (Lederballe
Pedersen 0, 1979]. Este sindrome de absti-
nencia es la manifestacion de la dependen-
cia subyacente, por lo que podriamos
hablar de una dependencia a beta-blo-
queantes, pero no de una adiccién ya que
esta dependencia no se traduce en consu-
mo compulsivo ni en deseo irrefrenable de
consumir la sustancia en cuestién. Podemos
afirmar entonces que dependencia no es
sinénimo de adiccion.

Los seres humanos dependen para vivir
de alimentos, agua y sol, sin que estas
constituyan adicciones.Las adicciones a
sustancias se desarrollan con el uso pro-
longado de esas sustancias, lo cual implica

15
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una temporalidad y el desarrollo de un pro-
ceso. No es algo que sucede de un dia para
el otro. Entonces, tendriamos que definir a
partir de qué momento el uso de una sus-
tancia se convierte en un problema.

Uso, abuso, dependencia

Desde la perspectiva del NIDA (National
Institute on Drug Abuse), el uso de cual-
quier droga ilicita o el uso inapropiado de
las drogas licitas se considera abuso de
drogas. Segun el NIDA la adiccién no se
define en funcion de la cantidad de sustan-
cia consumida ni de la frecuencia con la
que se consume, dos criterios que solian
emplearse en el pasado para diagnosticar
una adiccioén, pero que va siendo dejado de
lado en funcidn de las nuevas modalidades
de consumo de alcohol.

El Manual diagnéstico y estadistico de los

trastornos  mentales  (Diagnostic — and
Statistical Manual of Mental Disorders, o
DSM] de la Asociacién Estadounidense de
Psiquiatria (American Psychiatric Association,
o APA] clasifica estos trastornos como tras-
tornos relacionados con sustancias. La
comisién que trabajd a lo largo de los afos
‘80 sobre la revision del DSM-III tuvo difi-
cultades para decidir si usar el término
adiccion o dependencia. Quienes abogaron
por el término adiccién pensaban que des-
cribia adecuadamente la naturaleza com-
pulsiva que caracteriza el uso de sustan-
cias de estos individuos, y que lo distinguia
de la dependencia fisica que puede ocurrir
con cualquier medicacion que afecta el sis-

tema nervioso central (SNCJ. Quienes pre-
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ferian el término dependencia lo conside-
raban mas neutro, no tan peyorativo vy
estigmatizante como el de adiccidn.
Finalmente, dependencia le gand a adic-

cién por un voto.

Uno de los resultados menos favorables
de esta eleccion fue que generd ciertas
confusiones (0'Brien C. P., 2006), sobre
todo entre los médicos no especialistas en
psiquiatria, ya que al observar sintomas de
abstinencia inmediatamente asumian que
se trataba de una adiccién, por lo que
muchos pacientes con dolores crénicos,
que hubiesen requerido mayores dosis de
analgésicos opioides, fueron subtratados
privandolos de recibir las dosis adecuadas
de medicamentos por temor a generarles
una adiccion.

En el DSM-IV los trastornos relacionados
con sustancias [y dentro de estos, los tras-
tornos relacionados con el uso de alcohol)
estaban divididos en dos grupos: trastornos
por consumo de sustancias [(abuso vy
dependencia) y trastornos inducidos por
sustancias (intoxicacidn, abstinencia, deli-
rium inducido por sustancias, demencia
persistente inducida por sustancias, tras-
torno amnésico inducido por sustancias,
trastorno psicético inducido por sustancias,
trastorno del estado de animo inducido por
sustancias, ansiedad inducida por sustan-
cias, disfuncién sexual inducida por sus-
tancias y trastorno del sueno inducido por
sustancias).

En el DSM-IV la distincién entre abuso y
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dependencia se basaba en el concepto de
que el abuso es una etapa temprana y mas
leve, mientras que la dependencia seria
una manifestacién mas severa del mismo
trastorno. En la préctica, los criterios para
abuso podian ser bastante severos.

En el DSM-V, publicado recientemente,
se han combinado las categorias de abuso
y dependencia de sustancias en un solo

trastorno cuya gravedad puede ser desde
leve hasta severa (APA 2013). La severidad
dependera de la cantidad de criterios cum-
plidos: 2 o 3 criterios indican un trastorno
leve: 4 0 b criterios, un trastorno moderado:
y 6 0 mas criterios, un trastorno severo.

Anteriormente, el diagnostico de abuso
de sustancias requeria solamente un sinto-
ma positivo, el DSM-V requiere 2 o 3 sinto-

Tabla 1

Criterios para el diagnostico de trastornos por uso de sustancias (TUS) (DSM-V)

1. La sustancia es consumida con frecuencia en cantidades mayores o durante un peri-

odo mas largo de lo que inicialmente se pretendia.

2. Deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir el consumo de

la sustancia.

3. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencién de la sustan-
cia [p. ej., visitar a varios médicos o desplazarse largas distancias), en el consumo de la
sustancia (p. ej., fumar un cigarrillo tras otro] o en la recuperacion de los efectos de la

sustancia.

4. Craving y deseos irrefrenables de consumir la sustancia.

5. Incumplimiento a nivel laboral, en el hogar o la escuela debido al consumo de la sus-

tancia.

6. Seguir consumiendo aunque eso ocasione problemas en los vinculos.

7. Reduccién de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al con-

sumo de la sustancia.

8. Consumo recurrente de la sustancia aun cuando eso resulta riesgoso.

9. Se continla consumiendo la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas psi-
colégicos o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o exacerbados por

el consumo de la sustancia.

10. Necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia para conseguir

la intoxicacidn o el efecto deseado (tolerancia).

11. Desarrollo de sintomas de abstinencia que pueden ser aliviados tomando la sustancia.

17
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mas positivos de una lista de 11 sintomas
posibles (Tabla 1), para hacer diagndstico
de trastorno leve por uso de sustancias.

Los cambios que vemos en el DSM-V son
motivo de amplias controversias, tanto en
nuestro medio como a nivel internacional.
Segun el DSM-V, podemos diagnosticar un
trastorno leve por consumo de alcohol si el
paciente presenta tolerancia y abstinencia.
Nada més es necesario. Sin embargo, la
tolerancia y la abstinencia son factores
metabdlicos medibles que se presentan
para el alcohol dentro de pocas horas de su
uso. ;Cuanta tolerancia y abstinencia son
necesarias para alcanzar este item particu-
lar del diagnéstico? De hecho, cualquier
persona que bebe un par de copas de vino
con la cena cada noche tendra tolerancia y
abstinencia medible y notable. Esto no va a
causar disfuncién significativa, pero va a
ser muy evidente en la exploracidn.

Por otra parte, la mayoria de las perso-
nas que tienen episodios de intoxicacién
aguada, al estar sobrios no recuerdan lo
sucedido durante la intoxicacion debido a la
amnesia que acompana estos estados. De
esta manera, los allegados suelen perca-
tarse de este problema antes que el propio
paciente. Si a esto le sumamos los meca-
nismos de negacidén y minimizacion, comu-
nes a todas las adicciones, veremos por
qué la mayoria de los diagndsticos se
hacen en etapas muy avanzadas de estos
cuadros y comprenderemos la necesidad
de hacer diagndsticos mas precoces, que
eviten las complicaciones médicas asocia-
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das a los cuadros avanzados y posibiliten tra-
tamientos mas eficaces y menos costosos.

Craving

Un agregado muy importante al listado
de criterios diagndsticos fue la inclusidn
del craving. Aunque existen controversias
respecto de su conceptualizacién, el cra-
ving, entendido como un fuerte deseo o
ansias irresistibles de consumir drogas,
constituye en la actualidad un concepto
nuclear en la comprensién, valoracion vy
tratamiento de las adicciones. Se le atribu-
ye un papel relevante en las recaidas y la
continuidad del consumo posterior, tanto
durante el tratamiento como tras largos
periodos de abstinencia.

Litt, Cooney y Morse (2000) sefalan el
hecho de que algunos individuos no refie-
ran craving. No esté claro si simplemente
no lo experimentan o lo experimentan sin
reconocerlo o, por el contrario, lo experi-
mentan pero, incluso reconociéndolo, no lo
refieren.

Han sido varios los modelos tedricos que
intentaron explicarlo. Skinner y Aubin
(2010) describen aproximaciones tedricas
clasificables en cuatro categorias:

* Modelos de condicionamiento, que con-
sideran que el craving es una respuesta
condicionada que se genera de una manera
relativamente automatica como conse-
cuencia del contacto con la droga de con-
sumo o la exposicién a estimulos previa-
mente asociados con esta.

e Modelos cognitivos, que consideran que
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es el producto de alteraciones en los siste-
mas de procesamiento de la informacidn.
e Modelos psicobiolégicos, que conside-
ran que es el resultado de neuroadaptacio-
nes en los sistemas neuroquimicos que
regulan el procesamiento de recompensas
(principalmente el sistema dopaminérgico).
e Modelos motivacionales, que conside-
ran es un componente de activacion que
contribuye a sesgar los procesos de toma
de decisiones hacia el estimulo buscado.
Resulta importante diferenciar entre el
craving y el impulso de consumir drogas.
El craving se conceptualiza como la sen-
sacion subjetiva de deseo de conseguir el
estado psicolédgico inducido por las sustan-
cias. El impulso es el determinante con-
ductual de la blUsqueda y el consumo de la
sustancia (Sanchez-Hervas, 2001).

En la conducta de consumo de sustan-
cias intervienen dos elementos: en primera
instancia, el deseo sequido de una res-
puesta; posteriormente, aparece el compo-
nente conductual. Ambos, deseo seguido
de respuesta y componente conductual, no
estdn totalmente unidos porque no se
suceden en el tiempo vy existe, por lo tanto,
la posibilidad de actuar sobre ellos para
evitar el consumo.

Una parte importante de la terapia cogni-
tiva para el abordaje del alcoholismo con-
siste en que el paciente tome conciencia de
que entre el deseo de consumo y el consu-
mo transcurre un periodo durante el cual él
mismo decide, en gran medida y en funcién
de sus creencias, sobre el craving, por lo

que la intervencion pretende modificar y
eliminar las creencias de los pacientes
acerca de esa relacion.

En la actualidad, se reconoce ampliamen-
te su importancia en la transicién de consu-
mo controlado a dependencia [Robinson,
1993), en los mecanismos que subyacen a
las recaidas (Monti, 2000; Anton, 1999), y en
el tratamiento del alcoholismo (Drummond,
2000) y otras adicciones.

Hoy se considera al craving el principal
responsable de las recaidas, por lo que su
abordaje terapéutico es esencial para
lograr una abstinencia prolongada. Por
suerte, disponemos tanto de medicacion
anti-craving como de estrategias de inter-
vencion para su abordaje.

Caidas y recaidas

La adiccion, como enfermedad crénica,
estd asociada con una tendencia natural a
las recaidas. Eso no significa que sea inevi-
table o apropiado tenerlas, sino que son
una realidad y la mejor forma de prevenir-
las es aceptando el riesgo y conociendo
mejor el proceso.

De la misma manera que un pico hiper-
tensivo no se considera como fracaso del
tratamiento de la hipertension arterial, la
recaida no es un fracaso del tratamiento de
la adiccidn.

Marlatt y Gordon (1985, 1996) definieron

la recaida como el restablecimiento de la
conducta adictiva con pensamientos y sen-
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timientos asociados a esa conducta, des-
pués de un periodo de abstinencia.

Segun estos autores, las causas més
comunes que aparecen concomitantes a
una situacion de recaida se refieren a que
la persona nunca ha aprendido las habili-
dades necesarias para lograr y mantener la
abstinencia. La persona fracasa al recono-
cer las situaciones de riesgo de recaida y
reacciona demasiado tarde. Existe dificul-
tad para manejar la ansiedad o cualquier
estado emocional negativo, bloquedndose
la posibilidad de dar una respuesta de con-
trol adecuada. El sujeto espera que el alco-
hol lo ayude a aliviar, evitar o mejorar la
situacion que esta viviendo.

Este modelo de recaidas permite distin-
guir entre caida y recaida como dos suce-
sos diferentes.

La caida es un consumo puntual que no
supone retroceso a la linea inicial de con-
sumo que existia antes de tomar la deci-
sion de cambio. La recaida implica, ademas
del consumo, la vuelta a un estilo de vida
anterior (mismos ambientes, conductas
delictivas, etc.).

Desde una teoria basada en el cambio
como proceso, la ruptura de la norma
autoimpuesta de estar abstinente puede
significar un retroceso, pero no implica
necesariamente un paso atras de mayor
envergadura y no tiene por qué significar
una recaida total.

La recaida en relacion con el proceso de

cambio ha sido estudiada por Shiffman
(1989). Este autor distingue la recaida como
el fin del esfuerzo realizado para el cambio
hacia la abstinencia, y la caida como un
lapso o Unica infraccién de la norma de la
abstinencia.

Algunos autores sostienen que las caidas
se producen por una activacion de la moti-
vacién hacia el consumo o craving de corta
duracion, y que las recaidas son conse-
cuencia de un craving mas duradero e
intenso (Ludwing, 1986; Niaura, 1988).

Chiauzzi (1991) definié la recaida como
una senal de disfuncién y como el estable-
cimiento de la conducta adictiva, pensa-
mientos y sentimientos después de un
periodo de abstinencia. La recaida implica
la interaccion de factores bioldgicos, psico-
légicos y sociales. Estos factores estan
influenciados por la historia de aprendizaje,
el funcionamiento fisico, la predisposicion

psicoldgica y el entorno del paciente.

El consumo puntual (la caida) podria
interpretarse como la prueba que realiza el
usuario de drogas para saber si puede
mantenerse en la abstinencia; toma con-
tacto con la droga, pero sin sistematizar el
consumo (Casas, 1995).

Por lo tanto, las caidas no deben conside-
rarse un fracaso del tratamiento sino una
parte de él.

Cuando las recaidas son normativas, el
sujeto consume, pero mantiene el contacto
con el grupo terapéutico, lo que le permite

yAl
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aprender de la experiencia para lograr sor-
tear las dificultades la proxima vez que se
presenten. Cuando la caida implica un
abandono del tratamiento, la situacidon es
mas complejay menos alentadora en cuan-
to al prondstico.

Ambivalencia

Las personas que luchan con sus proble-
mas adictivos entran habitualmente en las
sesiones terapéuticas con motivaciones
fluctuantes y conflictivas. Quieren, pero no
quieren. Este conflicto, que se puede lla-
mar ambivalencia, a menudo impregna las
primeras sesiones terapéuticas y puede
reaparecer a lo largo del tratamiento. La
persona dice: "Vine a la consulta para que
me ayude”, aunque en la siguiente frase
anada: "Pero no estoy tan sequro de querer
hacer un tratamiento” o “yo deberia poder
solo”. Un estado de &nimo vulnerable qui-
zas derive hacia otro de desafio y de nuevo
hacia atrés en tan sélo unos minutos. Esta
tendencia a la fluctuacién a la hora de con-

siderar un cambio es lo que tal vez provo-
que que las personas con problemas adic-
tivos sean tan sensibles a la forma en que
las tratan los terapeutas.

Este conflicto no es en modo alguno
exclusivo de los problemas adictivos. La
ambivalencia, o sentirse de dos maneras
diferentes con respecto a algo o a alguien,
es una experiencia comun en los seres
humanos. En lo que respecta a las conduc-
tas adictivas, este tipo de conflicto juega,
sin duda alguna, un papel central (Orford
J., 1985].

Las personas con adiccién a drogas ile-
gales, bulimia o ludopatia a menudo reco-
nocen los riesgos, costos y danos que aca-
rrean sus conductas, pero se sienten muy
atrapados y atraidos hacia su conducta
adictiva por una serie de razones. La entre-
vista motivacional, elaborada por Miller y
Rollnick (1991), constituye una estrategia
central en el abordaje de las adicciones.
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Capitulo 3

Epidemiologia del consumo de alcohol

El consumo de alcohol, en tanto uso vy
abuso, fue estudiado desde distintas disci-
plinas, a través de la historia. Se intentd
diferenciar el consumo medido, de poca
cantidad de bebida alcohdlica en ocasiones
sociales, el abuso de su consumo en una
cantidad que ocasiona trastornos al que
consumey a otras personas, y dependencia
al consumo de alcohol o alcoholismo (Day
N.L. 2003).

Una definicién que se utiliza actualmente
para analizar esta problematica es la de
problemas relativos al consumo de alcohol.
Se considera que el consumo puede ser
durante los fines de semana, no reunir los
criterios del DSM IV para alcoholismo y, sin
embargo, traer problemas de salud, de
conducta y sociales.

Ambas situaciones, el consumo de alcohol
los fines de semana como el consumo diario,
o la dependencia al alcohol requieren el tra-
tamiento adecuado (Hester R.K., 2005).

El consumo de alcohol se mide en cuanto
a la cantidad ingerida en una ocasion, la

Edith Serfaty

frecuencia de la ingestién y el tipo de bebi-
da. Con respecto a la cantidad absoluta de
alcohol contenida en cada bebida, compa-
rativamente, 12 onz de cerveza, 1,5 onz de
bebidas blancas y 5 onz de vino contienen
la misma cantidad de alcohol. En cuanto a
la frecuencia, se puede consumir alcohol
los fines de semana, todos los dias o de vez
en cuando.

En un estudio efectuado en EE.UU. se
observo una prevalencia alta del consumo
de alcohol, entre los més jévenes los fines
de semana (33 %), que pueden ser de gran-
des cantidades . En la edad adulta los con-
sumidores fuertes son del 26 % mientras
que en la tercera edad es del 8 % (Hilton,
1999).

Los consumidores diarios son mas fre-
cuentes entre los varones (6 %) comparado
con las mujeres (2 %). En estudios efectua-
dos en EE.UU.
mayor frecuencia y cantidad entre aquellos

se encontrd bebedores de
de un mayor nivel educacional, que los que

tenfan una educacion menor (11 % a 4 %,
respectivamente) (Hilton 1999).
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Una forma de estimar la prevalencia del
consumo de alcohol, es mediante encues-
tas autoadministradas, la utilizacién de
escalas como AUDIT (ver Apéndice), o ana-
lizar la proporcion de muertes por cirrosis,
que son atribuidas al alcohol (entre un 41y
95 %) (Day 1977).

El alcohol es la sustancia que mas con-
sumen los jovenes de Latinoamérica. En
Chile un 75 % de los jévenes varones lo
consumen, un 65 % en Costa Rica y
Argentina y un 23 % en Brasil (OMS, 1992).

En un estudio realizado en Buenos Aires
se encontré que el consumo de alcohol dia-
rio detectado, del 3,4 %, (CIE Academia
Nacional de Medicina 1998) fue menor al
observado en Brasil del 6 % (en varones de
9-18 afios), Australia 10 % (varones de 17-
18 anos), o Chile 18 % (varones de 15-29
varones). Se tomé en cuenta el consumo
diario dado que fue considerado el grupo
de mayores riesgos inmediatos por los
efectos agudos del alcohol y su vinculacién
con los accidentes y conductas violentas. A
largo plazo, puede ocasionar la carencia de
nutrientes, minerales y vitaminas y la rela-
cion con procesos degenerativos en el apa-
rato digestivo. El antecedente de depresién
anterior fue una situacion de riesgo para
los consumos de: tabaco (RR=1,25] y alco-
hol diario (RR=1,77). En este estudio se
detectdé que el consumo de alcohol diario
estaba asociado a la depresion leve, mode-
raday grave (Serfaty et al. 1999).
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El consumo de alcohol se encontré vincu-
lado a la produccion de accidentes de tran-
sito, accidentes domésticos, homicidio y
suicidio (Serfaty et al. 2013).

Para conocer la prevalencia del consumo
de alcohol en nuestro pais, se recurrié al
Estudio Nacional en poblacién de 12 a 65
anos, sobre consumo de sustancias psico-
activas, efectuado por el Observatorio del
Consumo de Drogas de la SEDRONAR
(Secretaria de Prevencion de las Adicciones
y Lucha contra el Narcotrafico 2010, en
colaboracion con la Universidad de Tres de

Febrero).

Este estudio tuvo como objetivo general
obtener informacién sobre la magnitud,
caracteristicas y factores asociados al con-
sumo de sustancias psicoactivas en la
poblacién urbana de 12 a 65 afos, residen-
te en ciudades de 80.000 y mas habitantes,
segun tamano de localidades urbanas vy
regiones del pais: Area Metropolitana de
Buenos Aires, NOA, NEA, Pampeana, Cuyo
y Patagonia.

Se selecciond una muestra cuya pobla-
cion fue la comprendida entre los 12 y 65
anos de edad, en viviendas particulares
ubicadas en localidades de 80.000 habitan-
tes 0 mas en todo el pais.

En este estudio se utilizé un muestreo de
tres etapas:

- Unidades de seleccién de primera
etapa: radios censales

- Unidades de seleccion de segunda



etapa: viviendas particulares

- Unidades de seleccion de tercera etapa:
una persona del hogar con edad entre 12y
65 anos.

Se analizaron las regiones Cuyo, metro-
politana, NOE, NEA, Pampeana y Patagonia.

e La region Cuyo estd integrada por las
Provincias de Mendoza, San Juan, y San Luis.

e Metropolitana: Ciudad de Buenos Aires
y Gran Buenos Aires.

e NEA: Corrientes, Chaco, Formosa vy
Misiones.

e NOA: Catamarca, Jujuy, La Rioja, Salta,
Santiago del Esteroy Tucuman.

e Pampeana: Entre Rios, La Pampa,
Santa Fe, Cordoba, resto de Buenos Aires.

e Patagdnica: Chubut, Neuquén, Rio
Negro, Santa Cruz y Tierra del Fuego.
Indicadores de consumo problematico y

dependencia

La poblacién estimada para el estudio,
segun sexo fue de 8.670.932 varones (47,2
% y 9.709.056 mujeres (52,8 %), y un total
de poblacién 18.379.988 personas. Se efec-
tivizaron en total 12.589 encuestas en

poblacién de 12 a 65 anos.

Consumo problematico de bebidas alco-
holicas: se utilizé la Escala Breve de Beber
Alcohol (EBBA) que a partir de 7 preguntas
indaga sobre conductas indicadoras de un
consumo probleméatico. Cuando la persona
que ha consumido alcohol en los Ultimos 30
dias responde positivamente a 2 o mas
indicadores de la escala, se considera que
es un bebedor con problemas en la ingesta.
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Los items que conforman la escala EBBA
son los siguientes:
O ,Ha habido problemas entre Ud. y su
pareja a causa del trago”?
O ¢Ha perdido amigos/as, por el modo de
beber?
O ;Ha tenido ganas de disminuir lo que
toma?
O ;Le ocurre en ocasiones que, sin darse
cuenta, termina tomando mas de lo que
desea?
0O ;Ha tenido que tomar alcohol en las
mananas?
00 ;Le ha ocurrido que al despertar, des-
pués de haber bebido la noche anterior, no
recuerde parte de lo que pas6?
O, Le molesta que lo critiquen por la forma
en que toma?

También se utilizé el Test de Identificacion
de los Trastornos Debidos al Consumo de
Alcohol, AUDIT (ver Apéndice], para quie-
nes consumieron alcohol en los Gltimos 12
meses, para identificar personas con un
patron de consumo perjudicial o de riesgo
de alcohol. ELAUDIT fue desarrollado por la
Organizacién Mundial de la Salud como un
método simple de monitoreo del consumo
excesivo de alcohol.

Como se observa en el cuadro 1, el alco-
hol se comienza a consumir a edades tem-
pranas, en el grupo més joven de 12 a 17
anos, siguiendo el de 18 a 24 anos, luego
decae a partir de los 35 anos de edad. En
cuanto a la incidencia, vemos que es mayor
en los mas jovenes, es decir que en esa
etapa en cuando se producen casos nuevos
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Cuadro 1

Cuadro comparativo de consumo de alcohol, seglin grupos de edad, Argentina 2010, segun

datos del estudio de SEDRONAR 2010.

Consumo 12 a 17 afos 18a24 25a34 35a49 50 a 65
Alguna vez 42 % 83.8 % 79 % 751 % 70.6 %
Ultimo afio 35.4 % 72.8 % 66 % 59.2 % 52.7 %
Ultimo mes 214 % 57.2 % 53 % 46.4 % Lh 4 %
Incidencia anual 20.9 % 14.4 % 1,5 % 1,.3% 1,5 %

de consumo de alcohol. Es decir, que el ini-
cio del consumo ocurre en la adolescencia
y en la juventud, mientras que luego de los
25 anos solo un pequeno porcentaje inicia
el consumo.

Se observé en este estudio, coincidiendo
con los de otros paises, que los varones
consumen en mayor proporcion que las

mujeres.

Méas del 57 % de las personas de 18 a 24
anos, consume actualmente alguna bebida
alcohélica y esta tasa de consumo es signi-
ficativamente mayor con respecto a la
ingesta de alcohol entre los jévenes de 12 a
17 anos (21,4 %), y en menor medida lo es
con respecto al consumo actual de los
mayores de 50 anos.

La escala EBBA, que mide el consumo
problematico entre los consumidores de
alcohol del Ultimo mes, que en este estudio
son 8.083.046 personas, que representan el
44%. Un 8,1% de la poblacién que consu-
mi6 alcohol en el Ultimo mes -unas 655.992
personas- presenta condiciones de consu-
mo problematico, es decir, que el modo de
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beber le provocd disfunciones familiares o
sociales. Es notoriamente mayor este con-
sumo entre los varones y en los adolescen-
tesyjovenes. Sibien entre los jovenes de 18
a 24 anos se encuentra la tasa de consumo
de mes mas alta (57,2 %), entre los adoles-
centes es la mas baja, del 21,4 %. Lo cual
indica que aungue consumen Menos per-
sonas en este grupo de edad, la forma en
que lo hacen es altamente riesgosa.

El mayor consumo de cerveza de fines de
semana se observa entre los adolescentes
y jovenes. A partir de los 25 anos el consu-
mo de cerveza continua siendo principal-
mente de fines de semana, en eventos
sociales tiene otro peso el consumo sélo.

El nivel educativo no muestra diferencias
importantes en la frecuencia de consumo
de cerveza, salvo cuando esta es diaria,
donde las personas de menor nivel educa-
tivo presentan un consumo mayor que el de

los sectores con mayor nivel educativo.

Los varones consumen bebidas fuertes
con mayor frecuencia que las mujeres,
salvo en el caso de consumo en eventos
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Cuadro 2

Consumo de alcohol por regiones, hallazgos de la SEDRONAR

Consumo Cuyo Metropolitana | NEA NOA | Pampeana |Patagénica
Alguna vez envida| 58.1 % 73 % 83.4 % | 54,1 % 70.2 % 75.4 %
Ultimo afio 441 % 58.1 % 64.2 % | 44.5 % 58.7 % 63.3 %
Ultimo mes 40.8 % 45.1 % 433 % [31.8% 46.7 % 52.2 %
Incidencia 53% 9 % 2,5 % 6% 1.1 % 175 %

sociales, donde el porcentaje de consumi-
dores es mayor entre las mujeres, en
mayor medida en la regiéon Metropolitana y
en menor medida en el NEA, regién en la
que tiene un mayor consumo el de fines de
semana, junto con Cuyo.

El consumo diario de vino aumenta mar-
cadamente a partir de los 35 anos, en tanto
el consumo exclusivamente en eventos
sociales disminuye a medida que aumenta
la edad.

La mayor prevalencia del consumo de
alcohol alguna vez en la vida fue en la
regién  Patago6nica, seguida de la
Metropolitana, en el Ultimo afio fue el NEA
seqguido de la region Patagdnica, y el con-
sumo en el Ultimo mes fue mayor en la
regién  Patagoénica, seguido de la
Pampeana y Metropolitana. Con respecto a
la incidencia, casos nuevos, la mayor pro-
porcién se observé en la region Patagonica,
seguido de la Pampeana y Metropolitana.

En un contexto en el cual en todas las
regiones el consumo de fines de semana es
el mayor, se encuentran algunas diferen-
cias: en la regién patagonica el consumo

diario de cerveza tiene mayor peso (7,7 %),

en Cuyo lo tiene los fines de semana tieney
el consumo ligado a eventos sociales ocu-
rre en mayor proporcion en NEA.

Las mayores tasas de consumo de alcohol
se encuentran en la regiones de NEA (64,2
%) y Patagonia (63,3 %) y son significativa-
mente superiores a las de Cuyo y NOA.

En las regiones NOA y NEA se encuen-
tran los porcentajes mas elevados de con-
sumidores de 5 vasos 0 mas en una misma
ocasion y en la region de Cuyo el mas bajo,
en tanto que en el resto de las regiones los
valores se asemejan al total nacional.

En las regiones NEA y NOA se encuen-
tran los indicadores més altos de consumo
de alcohol riesgoso, siendo NEA la regién
de mayor consumo de alcohol. Por el con-
trario, en el NOA (al igual que en Cuyo) la
prevalencia de ano de alcohol es la mas
baja, con lo cual hay una menor proporcién
de consumidores pero con consumo exce-
sivo y perjudicial.

En las localidades menos pobladas se
encuentra el indicador més alto de consu-

mo perjudicial.
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Los tamanos de localidades no introdu-
cen diferencias importantes en la frecuen-
cia de consumo de cerveza, salvo que en
localidades de menor tamano el consumo
de fin de semana es mayor mientras que el
consumo eventual durante la semana es

menor.

En el NOA y NEA se encuentran las pro-
porciones mayores de consumo problema-
tico de alcohol.

En NEAyen la region de Cuyo se encuen-
tran los mayores porcentajes de consumi-
dores de fin de semana de bebidas fuertes
(71,4 % y 61,4 % respectivamente]). En la
region Pampeana, el mayor porcentaje,
mas del 42 %, corresponde a los que con-

sumen solo en eventos sociales. La menor
proporcion de consumo diario de bebidas
fuertes lo registra el NOA con un 0,5 %
(SEDRONAR, 2010).

El alcohol es la sustancia de consumo
mas vinculada a la agresividad y a la violen-
cia, del total de las personas que realizaron
autoagresiones y agresiones hacia otros,
en UK, el 72 % consumia alcohol, de ellos
el 45 % efectud agresiones hacia otros y el
27 % contra si mismo (Nutt D. 2013).

En un estudio en adolescentes escolari-
zados del Gran Buenos Aires, se detectd el
comienzo de consumo de alcohol en eda-

des tempranas, que se eleva en la adoles-
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cencia y juventud vy luego disminuye
(Serfaty et al. 2006).

Por lo expuesto, el consumo de alcohol
constituye uno de los problemas mas preo-
cupantes del punto de vista de la salud y
desde su impacto en la vida social y comu-
nitaria, por el elevado porcentaje de pobla-
cion que lo consume, sobre todo entre los
més jévenes. Esto significa un riesgo para
si mismos y para terceros y también la

E Serfaty / Epidemiologia del consumo de alcohol

Desde el punto de vista econdémico de la
salud, ocasiona muchas horas perdidas de
trabajo, alto nivel de consultas y de gastos
médicos orientados hacia el tratamiento de
las consecuencias.

Es un tema prioritario desarrollar estra-
tegias de prevencion del consumo de alco-
hol desde edades tempranas, primera vy
segunda infancia, a fin de evitar el primer
contacto en la adolescencia y juventud, que

puerta de entrada de otras adicciones. definiran el futuro del estado de salud de la

poblacién adulta.
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Capitulo 4

Fisiopatologia del alcohol y sus efectos

sobre la salud

El alcohol es parte de nuestra cultura,
nos ayuda a celebrar y socializar, es un
conocido componente de nuestras ceremo-
nias religiosas. Pero beber demasiado, en
una sola ocasion o a lo largo del tiempo,
puede tener consecuencias graves para la
salud ya que el alcohol afecta practicamen-
te todos los drganos del cuerpo.

La resaca, consecuencia de la intoxica-
cion alcohdlica aguda, es un fendmeno
ampliamente conocido. Sirvié de titulo para
la exitosa saga Hangover (en espafol titu-
lada ;Qué pasd ayer?), que describe situa-
ciones desopilantes ocurridas durante una
noche de intoxicacién aguda, con la conse-
cuente amnesia lacunar posterior. Pero
aunque la resaca sea el fendémeno que mas
prensa recibe, no es el Unico, ni el mas

grave.

Las bebidas alcohdlicas contienen etanol
como principal componente y responsable
de las repercusiones organicas pero ade-
mas, contienen otros compuestos, sobre

Déhora Serebrisky

todo las bebidas fermentadas que aumen-
tan el dano fundamentalmente en los epi-
sodios de consumos elevados. Se trata de
alcoholes de bajo peso molecular (metanol,
butanol), aldehidos, ésteres, histamina,
fenoles, taninos, hierro, plomo y cobalto
(Alamo C. et al, 2000: Velasco A, et al,
1988).

EL etanol

El etanol es hidrosoluble y capaz de atra-
vesar las membranas a través de poros
hidrofilicos. La concentracién plasmatica
esigual a la concentracion tisulary el volu-
men de distribucién es similar a la cantidad
de agua total del organismo, aproximada-
mente 42 litros. De esto se deduce que en
situaciones en la que disminuye el volumen
de distribucidon (tercera edad, deshidrata-
cién, etc.), aumenta el riesgo de intoxica-
cion y el impacto del alcohol sobre el orga-
nismo (Irwin C. 2013).

La absorcion se produce en el tubo diges-
tivo de manera rapida y completa, princi-
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palmente en el intestino delgado. Menos
del 10 % se excreta por las vias renales y
pulmonares (esto es lo que se detecta en
las alcoholimetrias), mientras que cerca
del 90 % se metaboliza en el higado,
mediante procesos de biotransformacion,
cuyo principal producto es el acetaldehido,
que es un componente de elevada toxicidad
(Lieber C.S. 1999).

Atraviesa facilmente la barrera hemato-
encefélica y llegua al cerebro en breve
tiempo tras la ingesta endlica (Guardia J.
2001). Su aporte energético es de 7,1
kcal/gr, sin aportar minerales, proteinas o
vitaminas.

El mecanismo de accién exacto del etanol
sigue siendo desconocido, aunque se sabe
que no existen receptores especificos para
etanol. Los efectos del alcohol podrian cla-
sistémicos,

sificarse en: nutricionales,

inmunoldgicos y neuroquimicos.

Etanol y SNC

El alcohol es una droga psicotropa, fun-
damentalmente depresora del SNC, con
accion reforzadora positiva, con capacidad
de crear dependencia psicofisica, toleran-
cia y adiccién (Guerri C., 2000).

Ingerido de forma aguda, produce una
activacion del circuito de recompensa cere-
bral, induciendo una sensacién subjetiva
agradable de euforia, desinhibicién, seda-
cién e induccion del sueno, que son efectos
reforzadores positivos relacionados con el
aumento de la transmisién dopaminérgica
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(Guardia J. 2001).

La ingesta aguda de alcohol puede indu-
cir una sensacion subjetiva de alivio de
estados emocionales desagradables, como
estados de ansiedad y de angustia, fobias,
disforia, insomnio, mal humor, preocupa-
cion, culpabilidad, depresién, inseguridad y
sintomas de abstinencia en pacientes con
dependencia, mediante su accion sobre
otros sistemas de neurotransmision. El ali-
vio inmediato del malestar emocional pro-
duce un efecto reforzador negativo. Los
efectos reforzadores agudos del alcohol
son regulados por el sistema de la amigda-
la ampliada. Los efectos del consumo
agudo de etanol con sus propiedades refor-
zadoras juegan un papel importante en el
desarrollo de la dependencia alcohdlica.
Sobre los efectos neuroendocrinolégicos,
la administracion aguda de etanol produce
un aumento de las concentraciones de la
hormona corticotropina (ACTH] y de corti-
coesteroides, debido al efecto estimulante
sobre la secrecién del factor liberador de

corticotropina (CRF) y de vasopresina.

El etanol presenta una accion aguda
sobre receptores asociados a canales idni-
cos: los principales sistemas de neuro-
transmisores implicados en los efectos
agudos del etanol son el sistema gabaérgi-
coy el glutamatérgico (Goldstein DB, 1996;
Tabakoff B, et al 1999). La participacién de
cada uno de los receptores variara segun la
dosis ingerida de alcohol, concentracién
sanguinea y duracién de la ingesta. Dosis
bajas de etanol inhiben los sistemas de
neurotransmisién inhibidores de la activi-



dad cortical. Ello genera una desinhibicién
cortical que a nivel popular es valorada
como un efecto estimulante del alcohol.
Dosis elevadas de etanol, incrementan la
depresién central.

GABA y alcohol

El etanol es una sustancia de uso y abuso
en nuestra sociedad, con una accién depre-
sora del sistema nervioso central. El etanol
promueve una inhibicion de la excitabilidad
mediada por receptores NMDA y una
potenciacion de la transmision inhibitoria
de los receptores GABA-A (Hoffman PL, et
al 1987; Mihic SJ, et al, 1996).

En concentraciones menores de 25 mm,
el etanol es capaz de provocar euforia o
desinhibicién, mientras que en concentra-
ciones sanguineas por arriba de 100 mm
puede causar fallo respiratorio y, en conse-
cuencia, la muerte. La mayoria de los estu-
dios sobre los efectos del alcohol encuen-
tran que el etanol puede potenciar los recep-
tores GABA-A en concentraciones por enci-
ma de 60 mm (Borghese CM, et al 2006). Sin
embargo, otros trabajos apuntan a la exis-
tencia de una subpoblacién de receptores
GABA-A sensibles a etanol en muy baja con-
centracién (< 30 mm) (Wei W, et al 2004).

Dichos receptores son extrasinapticos,
activados por una concentracién muy baja
de GABA, y median una inhibicion tdnica
lejos del espacio sinédptico (Nusser Z, et al
1998]). De manera caracteristica, la subuni-
dad & se expresa en su estructura (Wallner
M, et al 2003).
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Por lo tanto, la explicacion de que un
receptor GABA-A muestre una mayor o
menor sensibilidad al alcohol reside en su
composicion estructural. Las subunidades
8 y B3 parecen ser imprescindibles para
que un receptor GABA-A presente una alta
afinidad al etanol. Cuando dichas subuni-
dades son intercambiadas por y2 y B2, res-
pectivamente, la sensibilidad del receptor
al alcohol disminuye considerablemente
(Wallner M, et al 2003).

NMetil DAspartato (NMDA) y alcohol

El glutamato es el principal neurotrans-
misor excitador en el SNC y ejerce su
accion a través de receptores NMetil
DAspartato (NMDA], el kainato y el acido
aminopropidnico (AMPA]. La unién del glu-
tamato al receptor NMDA promueve la
entrada de calcio en la célula. La adminis-
tracion aguda de etanol, tanto a elevadas
dosis como a bajas dosis, bloquea el recep-
tor NMDA inhibiendo la entrada de iones cal-
cio, bloqueo que puede a su vez contribuir a
inhibir la liberacién de otros neurotransmi-
sores como dopamina o noradrenalina.

La potenciacion del NMDA a largo plazo
estd implicada en procesos de memoria y
aprendizaje. El etanol inhibe la potencia-
cion a largo plazo en neuronas del hipo-
campo tanto in vivo como /n vitro. Por tanto,
episodios de pérdida de memoria transito-
ria que se dan en la IEA podrian estar rela-
cionados con inhibiciones puntuales del
receptor NMDA en hipocampo (Lovinger
DM, et al 1989).
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Receptores nicotinicos y alcohol

El alcohol potencia el efecto de la acetil-
colina sobre los receptores nicotinicos. El
consumo de alcohol y nicotina suelen ir
asociados, esto sugiere que el etanol
podria actuar sobre los receptores nicotini-
cos cerebrales. En la ingestion aguda de
alcohol se potencia la neurotransmisién a
nivel del receptor nicotinico cerebral.

Canales de calcio o canales voltaje dependien-
tes y alcohol

Los canales de calcio voltaje dependien-
tes son inhibidos por la administracion
aguda de etanol produciendo una reduccién
de la entrada de calcio en las células. Esto
podria relacionarse con sus efectos sedati-
vos e hipnéticos.

Receptores serotoninérgicos y alcohol

En la intoxicacidon moderada, el alcohol
potencia el efecto de la 5HT sobre los
receptores SHT3, induciendo la liberacién
de dopamina y también de serotonina en el
nulcleo accumbens, por lo que los sistemas
serotoninérgicos pueden ser mediadores
de las acciones del etanol sobre la neuro-
transmision dopaminérgica.

La ingesta aguda de alcohol eleva la
serotonina con efecto reforzador negativo
relacionado con alivio de estados emocio-
nales desagradables, disforia, trastornos
afectivos y control de impulsos (Guerri C.,
2000).

Receptores dopaminérgicos y alcohol
El efecto reforzador positivo de sustan-
cias psicotropicas esta relacionado con su
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capacidad para activar el sistema dopami-
nérgico mesolimbico. El etanol aumenta el
turnover de la dopamina. El etanol produce
un incremento de la dopamina liberada en
el n. accumbens (Guardia J., 2001). La
accion aguda del etanol actuando en el
area tegmental ventral del mesencéfalo,
incrementa de forma indirecta un aumento
de la frecuencia de descarga de las neuro-
nas dopaminérgicas mesolimbico-cortica-
les, mediante una atenuacidn del tono inhi-
bitorio que ejercen las interneuronas
gabaérgicas.

Sistema opioide y alcohol

El etanoly los opidceos presentan efectos
farmacologicos y adictivos parecidos, por lo
que pueden tener un sustrato neurobiolégi-
co comun. El etanol activa los receptores
opioides. La administracién aguda de alco-
hol produce un aumento de la expresién
génica de endorfinas y encefalinas en cere-
bro (Guardia J., 2001).

Efectos del alcohol etilico sobre el organismo

El alcohol etilico es tdxico para el orga-
nismo, pero consumido de forma esporadi-
cay a dosis bajas, sus efectos son rapida-
mente reversibles.

La toxicidad se manifiesta en multiples
érganos y sistemas, como podemos apre-
ciar en la figura 1.

A nivel del sistema digestivo, dosis eleva-
das de alcohol dan lugar a trastornos de la
motilidad esofédgica, aparicion de reflujo
gastroesofagico con todas sus posibles
consecuencias, gastritis, trastornos del



Figura 1
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Sistema nervioso
) 4

Neuritis periférica - degenera-
cion del sistema nervioso que
inerva los miembros.

Corazon
h 4

Debilitamiento de musculos
cardiacos, presion arterial alta,
anemias por disminucion de la
absorcion de vitaminas.
Miocardiopatia y arritmias.

Intestinos
h 4

Inflamacién, aumento de la
motilidad intestinal y de la inci-
dencia de cancer intestinal.

SNC
h 4

Dano cerebral, adiccion y ACV.

Cefaleas, pérdida de conocimiento,
ilusiones paranoia, amnesia, altera-
cion del juicio, demencia, convulsio-
nes, sindrome de Wernicke, hemo-
rragias, neuritis periférica, psi-
cosis de Korsakoff, muerte.

Rifiones
) 4

Eliminacion de alcohol por la
orina, 2-4 %.

Garganta
A 4

Presién sobre la circulacion
portal - riesgo de hemorragias,
Varices esofagicas sangrantes.
Un amento de la incidencia de
cancer, 40x si ademas es fumador.

Estomago
v

Gastritis y Ulceras pépticas
[efecto corrosivo directo).

Sistema nervioso
D 4

Mal funcionamiento, inestabili-
dad y temblores.

Pulmones
h 4

Eliminacion de alcohol por la
respiracion, 2-4 %.
Apnea obstructiva del sueno.

Pancreas
A 4

Alteracion de la digestion, mal-
nutricion, diabetes temprana.

Organos sexuales

A 4

Misculos
A 4

Degeneracion, debilidad, dolor.

Dedos
D 4

Hormigueo

Esqueleto
v

Degeneracion, riesgo de fractu-
ras. Osteoporosis.

Higado
v

Células grasas, fibrosis, icteri-
cia, hepatitis, cirrosis irreversi-
ble (el higado puede metabolizar
solo 90% del alcohol ingerido).
Hepatopatias e insuficiencia
hepatica.

Glandulas sudoripadas
v

Eliminacion de alcohol por la
transpiracion, 2-6 %.

Hombres: produccion testicular
inhibida, impotencia, gineco-
mastia [por aumento de hormo-
nas femeninas que no se meta-
bolizan por el higado).

Mujeres: infertilidad (por altera-
cién de la ovulacion), abortos
espontaneos.
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Figura 2

Caracteristicas comunes de los trastornos del espectro alcohdlico fetal

< Cabeza pequena > L Dobleces del epicanto >

< Hendidura palpebral Aberturas nasales pequeﬁas)

( Nariz corta Surco nasolabial indistinto )

< Puente nasal bajo <Pequeﬁa5 anomalias del ofdo>

< Labio superior delgado > < Perfil mediofacial plano >

< Micrognacia >
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Tahla 1
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Estadios de la intoxicacion alcohdlica

Alcoholemia

(mg/100 ml Efectos y alteraciones en la conducta I;:T::; do
para eliminar
el alcohol

20-30 Sensacion de bienestar, reduccion del tiempo de reaccion, ligera alteracion
del juicio y la memoria.
2 horas
30-60 Deshibicidn, relajacidon, sedacion leve, alteracidon de coordinacion y del tiem-
po de reaccion.
4 horas
80-90 Dificultad en la discriminacion auditiva y visual, alteraciones de la marcha,
de la coordinacidn, sentimientos de tristeza o de exaltacion, deseo de seguir
bebiendo, enlentecimiento del habla.
6 horas
110-120 |Torpeza motriz evidente, dificultad en las actividades mentales, como
memoria y juicio, disminucién de la deshibicién, aparicion de estados emo-
cionales de agresividad ante contrariedades.
8 horas
140-150 |Deterioro de todas las funciones intelectuales y fisicas, conducta irrespon-
sable, sentimiento general de euforia, dificultad para permanecer levanta-
do, andar y hablar. Alteracién de la percepcion y del juicio. Confianza en la
capacidad de conduccidn e incapacidad para darse cuenta de que su funcio-
namiento intelectual y fisico no es el adecuado.
10 horas
200 Sentimiento de confusion o aturdimiento, dificultades para deambular sin
ayuda o para permanecer levantado.
12 horas
300 Disminucion importante en la percepcion y comprension, asi como de la
sensibilidad.
400 Anestesia casi completa, ausencia de percepcién, confusiéon y coma.
500 Coma profundo.
600 La muerte sobreviene por falta de respuesta del centro respiratorio.
Rubio G.; 2000.
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vaciado gastrico y diarreas.

En el nivel cardiovascular el consumo
agudo da lugar a una reduccién aguda de la
funcién contractil del corazén y a la apari-
cion de arritmias cardiacas. Las alteracio-
nes agudas de la funcién contractil del
corazén se deben a un efecto inotrdpico
negativo del etanol sobre el musculo cardi-
aco, pero este efecto suele quedar enmas-
carado por un efecto indirecto cronotrépico
e inotrdpico positivo secundario a la libera-
cién de catecolaminas. El consumo de
alcohol también produce arritmias cardia-
cas, conocidas por el nombre “corazédn del
fin de semana” (holiday heart), que debe
considerarse como una forma preclinica de
miocardiopatia alcohdlica. Los pacientes
alcohodlicos tienen un mayor riesgo de
sufrir una muerte subita independiente-
mente de que presenten o no una cardiopa-
tia coronaria. De hecho, aproximadamente
una cuarta parte de las muertes subitas en
personas jévenes o adultas de mediana
edad se relacionan con una sobreingesta
de alcohol. La relacién entre consumo de
alcoholy el desarrollo de hipertensién arte-
rial (HTA) es conocida desde hace afos al
observar una mayor prevalencia de HTA
entre los pacientes alcohélicos crénicos.

En el nivel del SNC, ademés de producir
embriaguez, deben destacarse sus efectos
sobre la electrofisiologia cerebral [potencia-
les evocados visuales y auditivos), el meta-
bolismo cerebral y la circulacion cerebral.

Existen posibles efectos beneficiosos del
consumo de cantidades moderadas como
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antiséptico gastrico e intestinal, sobre el
sistema cardiovascular (reduccién de la
mortalidad global y de la mortalidad coro-
naria) y sobre la enfermedad de Alzheimer.

El consumo crénico durante el embarazo
puede originar el sindrome alcohélico fetal
caracterizado por alteraciones en el creci-
miento (déficit del crecimiento pre y posna-
tal], morfologia y déficit neuronales en el
feto (Day 2002). Los bebés suelen presentar
los siguientes rasgos: microcefalia, retardo
mental, hipoplasia mandibular, anomalias
en el desarrollo de la cara (facies caracte-
risticas, con ojos separados), malformacio-
nes cardiacas, alteracion de la audicidn,
hipotonfa muscular y sindrome de absti-
nencia en el bebé al nacimiento (manifes-
tacion de la dependencia fisica al alcohol).
El sindrome de alcoholismo fetal es una de
las causas mas comunes de retraso mental
y la Unica que es 100 % prevenible. Los
efectos son irreversibles y duran toda la vida.

Intoxicacion alcohélica aguda

La Intoxicaciéon Alcohdlica Aguda (IAA] es
el trastorno organico mas comun inducido
por alcohol (Hales E. et al 2000) y la intoxi-
cacién aguda mas frecuente en nuestro
medio. Afecta sobre todo varones entre 19-
28 anos. La dosis letal 50 es 5 gr./l con inges-
ta aproximada de alcohol de 3 gr/ Kg. peso.
La mortalidad por coma etilico es del 5 %.

En la IAA el riesgo de sufrir Traumatismos
(TCE)
Subdural es mas del doble y estd aumenta-

Craneoencefalicos y Hematoma

do el de convulsiones, intentos autoliticos e
intoxicaciones combinadas.



En la IAA se producen efectos reforzado-
res positivos y negativos. Se potencian los
efectos sedativos favoreciendo la neuro-
transmision inhibitoria méas que la excitato-
ria, sobre todo por activacion de receptores
GABA-A. La vulnerabilidad es mayor en el
sexo femenino y menor en alcohélicos, que
constituye un marcador dindmico predictor
de mayor riesgo de alcoholismo, hijos de
padres alcohélicos y varones con persona-
lidad antisocial y abuso o dependencia de
sustancias. Ademas, la ADH y ALDH difie-
ren genéticamente seguln la raza.

El alcohol es principalmente un depresor
de la transmisién nerviosa en el SNC y pre-
senta tolerancia cruzada con otros psico-
tropos depresores del SNC. Las alteracio-
nes del SNC son los primeros sintomas que
aparecen en el paciente. Desde el punto de
vista psicopatolégico lo mas relevante son
los cambios conductuales que aparecen
tras la ingesta de alcohol.

Dentro de una variabilidad individual, en
el consumo agudo de alcohol existe una
relacion mas clara entre las concentracio-
nes de etanol en sangre y el perfil de los
efectos farmacoldgicos, que podemos

apreciar en la tabla 1.

Resaca

La resaca se refiere a los sintomas des-
agradables que una persona experimenta
después de tomar mucho alcohol. La resa-
ca es mas prevalente en bebedores de con-
sumo bajo y moderado de alcohol.

Los sintomas pueden abarcar (Penning R

D Serebrisky / Fisiopatologia del alcohol y sus efectos sobre la salud

et al, 2012):
- Sed
- Dolor de cabeza y mareos
- Nausea
- Fatiga
- Sensibilidad a la luz y al sonido
- Latidos cardiacos réapidos
- Depresion, ansiedad e irritabilidad
- Disminucion del nivel de alerta

Un estudio realizado por la Universidad
de Keele, en el Reino Unido, mostré que
una persona con resaca tiene entre 5y 10 %
menos rendimiento en su memoria de tra-
bajoy un incremento de 30 % en los errores
en tareas simples. Sus tiempos de reaccién
también son mas lentos: una persona de 20
anos responde como una de 40 (Owen L.
2013).

Un estudio de Verster y colaboradores
(2013) mostré que méas de la mitad de los
conductores profesionales que consumen
alcohol ocasionalmente experimentan
resacas y reportan haber manejado con
resaca durante los Ultimos 5 anos. La
mayoria de los conductores admitieron
manejar con resaca a veces”, 10 % repor-
taron hacerlo “frecuentemente” o “siem-
pre”, aun reconociendo que eso afecta su

capacidad de conduccion.

En resumen, es importante recordar que
el alcohol etilico es siempre téxico para el
organismo, aunque la ingesta de alcohol
puede afectar el organismo humano de
diferentes maneras, segln la susceptibili-
dad individual (sexo, edad, vulnerabilidad

4
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genética, estado de salud general, y otros]  la ingesta, y la etapa evolutiva en la que se
las cantidades ingeridas, la frecuencia de encuentra el individuo.
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Capitulo 5

Repercusiones cognitivas en usuarios de alcohol

Introduccion

El desarrollo de la capacidad para resol-
ver problemas se correlaciona con la
maduracion de la estructura cerebral, sin
olvidar la importancia de las influencias de
la experienciay el aprendizaje sobre la con-
ducta. La variabilidad interindividual en el
desarrollo cognitivo afecta la reserva cogni-
tivay, por lo tanto, frente a un dano cere-
bral serd variable el compromiso clinico. La
reserva cognitiva implica la habilidad de
optimizar o maximizar el rendimiento, es
decir, las estrategias cognitivas que el
sujeto posee para compensar una enfer-
medad cerebral. Depende del nUmero de
neuronas, la cantidad y tipo de conexiones
sinapticas, la estimulacion recibida, el
impacto de los traumas vitales, el compo-
nente genético que otorga vulnerabilidad,
etc. La importancia del estado cognitivo de
la persona surge a partir de la posibilidad
de regular cognitivamente las emociones, o
sea transformar la experiencia emocional.
La reevaluacion (reappraisal) consiste en la
eleccién entre las multiples opciones posi-
bles de un sentido o significado funcional

Marcela Waisman Campos, Leandro Ale

para la situacion que gatilla la emocidn en
cuestion (Ochsner, K. N. et al. 2005, Olsson,
A. et al. 2008]). Esto implica, por ejemplo,
aplicar un sesgo optimista, para mantener
una vision controlable del entorno y esto
forma parte de la capacidad resiliente de
un individuo (que falla en la depresién y en
otros trastornos cognitivos). En otras pala-
bras, significa cambiar la manera en que
sentimos, cambiando la manera en que
pensamos. Ciertas personas con deterioro
cognitivo tienen dificultades para reevaluar
situaciones. Es imposible entender el suje-
to como meramente un intercambio entre
él mismo vy la realidad, todo sujeto repre-
senta una estructura compleja con tres
esferas interrelacionadas: las esferas bio-
ldgica, psicolégicay social. En toda persona
usuaria de téxicos, el conjunto de sus tres
esferas se ven afectadas como asi también
la relacidn entre éstas, generando una cas-
cada negativa de deterioro.

Los efectos inmediatos del alcohol sobre

el sistema nervioso central son proporcio-
nales a la concentracion de alcohol en san-
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gre. Pero el factor mas severo es el efecto
de acumulacion (anos de uso de alcohol lo
cual produce modificaciones bioquimicas
neuronales directas (intoxicacién, toleran-
cia y abstinencia) e indirectas derivadas de
los trastornos metabdlicos, nutricionales y
las deficiencias vitaminicas como conse-
cuencia de la inapetencia, y también agra-
vado por vémitos y alteraciones en la
absorcion, transporte y metabolismo de
numerosas sustancias. El deterioro puede
hallarse también relacionado con la modi-
ficacion de los patrones de conducta perso-
nales y sociales del paciente, que incluyen
el empobrecimiento de sus motivaciones e
intereses, la pérdida de contactos sociales
y la mayor incidencia de accidentes y trau-
matismos. La repercusion del consumo
abusivo de alcohol puede ser notablemente
diferente entre pacientes, justamente por
los conceptos anteriores de vulnerabilidad
versus resiliencia. En pacientes con consu-
mo de alcohol se afectan no sélo las funcio-
nes cognitivas evaluadas, sino también la
regulacion cognitiva de las emociones, a
saber, un sistema que deberia ser un buffer
de nuestra experiencia (Waisman Campos
M. 2012). Desde que Vladimir Hachinski
enuncié “cuando el primer diagndstico es
demencia, médico y paciente han llegado
tarde”, se han hecho necesarias aproxima-
ciones clinicas que detecten a los pacientes
con riesgo, antes de la pérdida de su auto-
(Hachinski V.D. 2000).
encontramos una causa tratable es factible

nomia Cuando

revertir los sintomas. En el usuario de alco-

hol esto ocurriria en la etapa silenciosa de
consumo (desde lo sintomatico), porque es
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sabido que alli se inician los cambios neu-
roplasticos.

Las conexiones entre cerebro emocional
y cerebro cognitivo son multiples y comple-
jas, pero intentaremos aproximarnos a su
compresion desde la perspectiva de los
trastornos relacionados a las sustancias
adictivas (Waisman Campos M. 2012).

Funciones cognitivas y su evaluacion

La combinacién de la entrevista clinica y
las pruebas de evaluacion cognitiva apor-
tan informacion para determinar la situa-
ciéon cognitiva y emocional del paciente.
Debido a la dificultad de percibir sus déficit,
sea por minimizacién o por anosognosia,
es necesario entrevistar también a un fami-
liar o acompanante para determinar la fun-
cionalidad del paciente en las actividades
de la vida diaria, académicas, laborales y
sociales [Davies, S.J.C. et al. 2005).

La neuropsicologia es el estudio de la
relacion existente entre las funciones cere-
brales y la conducta de los seres humanos.
La evaluaciéon neuropsicolégica nos permi-
te identificar el déficit especifico de las fun-
ciones cognitivas y asi adecuar el programa
de rehabilitacién, teniendo en cuenta las
funciones superiores conservadas

(Waisman Campos M. 2012).

La evaluacion debe ser realizada por un
neuropsicologo especializado, para anali-
zar adecuadamente las variables confundi-
doras especificas a tener en cuenta [(e].:
bajos niveles de atencion, fatiga, baja moti-



vacién o comorbilidad como depresidn,
ansiedad, etc.) (Tedstone D. et al. 2004).

La evaluacién debe incluir (Waisman
Campos M. 2013; Kolb 2006; Galindo G. et
al. 2004):

Atencion: la atencién supone una orien-
tacién-concentracion hacia una tarea y la
inhibicion de actividades competidoras.

Lenguaje: es la capacidad de emplear
palabras combinadas en frases, para tras-
mitir conceptos a otras personas.

Funcion ejecutiva: incluye las siguientes
habilidades: filtrar informacién que inter-
fiere con la tarea, involucrarse en conduc-
tas dirigidas a un objetivo, anticipar las
consecuencias de las propias acciones y
tener flexibilidad mental.

Memoria: es la capacidad para mantener
la informacién en la mente y recordarla en
algin momento futuro.

Funcién visuoespacial: se relaciona con
las praxis constructivas, rotacién mental de
imagenes y composicién de objetos.

Clasificacion

Los trastornos cognitivos son frecuentes
en muchas patologias neuroldgicas y psi-
quiadtricas, y pueden deberse a una gran
variedad de etiologias que debemos des-
cartar (depresidon, esquizofrenia, etc.). En la
clasificacion del Manual de clasificacion y
diagnoéstico DSM-IV [APA 1995) en relacién
al alcohol hallamos: el trastorno amnésico
persistente inducido por alcohol (sindrome
de Wernicke y sindrome de Korsakoff],
demencia persistente inducida por alcohol
(enfermedad de Korsakoff, enfermedad de
Marchiafava-Bignami y la encefalopatia
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hepétical y los trastornos cognoscitivos no
especificados (esta categoria se reserva
para aquellos casos que no cumplen los
criterios para ninguno de los trastornos
anteriores, por ejemplo trastorno neuro-
cognoscitivo leve, trastorno posconmocio-
nal que sigue a un traumatismo craneall.

En el recién publicado DSM-V [APA 2013)
hay dos capitulos relacionados a téxicos. El
primero es el de trastornos adictivos y rela-
cionados a sustancias (uso, intoxicacion vy
abstinencia). El segundo capitulo, el de los
trastornos neurocognitivos, incluye el deli-
rium y los trastornos neurocognitivos leves
0 mayores por uso de alcohol. En el trastor-
no neurocognitivo mayor, debe existir evi-
dencia de declinacion cognitiva del nivel
previo en uno o mas dominios cognitivos,
dicho por el paciente o informante y prefe-
rentemente documentada por test neuro-
cognitivos estandarizados, el déficit inter-
fiere con la independencia en sus activida-
des cotidianas, no debe ocurrir en el con-
texto de un delirium y no se explica mejor
por otros trastornos (e].: depresidn, esqui-
zofrenia). Debemos especificar si presenta
o no disturbios en su conducta, y si su
actual severidad es leve, moderada o seve-
ra. El trastorno neurocognitivo leve presen-
ta evidencia de declinaciéon en uno o mas
dominios, pero no interfiere con su capaci-
dad para serindependiente en sus activida-
des diarias.

Alteraciones cognitivas en pacientes con

dependencia de alcohol
Las alteraciones neurocognitivas asocia-
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das al alcoholismo pueden tener su base
no solo en la accion directa del alcohol
sobre el organismo, sino también en el
contexto en que éste se da, debiendo tam-
bién tener en cuenta: la desnutricidon e
hipovitaminosis, la neurotoxicidad del eta-
noly el acetaldehido en si mismos, las alte-
raciones metabdlicas de la intoxicacidn o la
abstinencia y las alteraciones en la neuro-
transmision por aminoacidos excitatorios.
Otros factores indirectos a tener en cuenta
serfan los traumatismos craneales repeti-
dos, debidos al estado de intoxicacion o
abstinencia, la suspension de actividades
académicas y sociales que potenciarian el
desarrollo cognitivo de la persona y su
intercambio tréfico con el medio.

La absorcién hepatica de tiamina, vitami-
na esencial en el mantenimiento de las
membranas celulares, se ve entorpecida
por el consumo crénico de alcohol gene-
rando serias carencias vitaminicas que
repercuten directamente sobre estructuras
taldmicas y del sistema limbico generando
importante dano, presentando el sujeto
graves trastornos mnémicos (Panza, F. et
al. 2008).

Neurobiologia del impacto cognitivo: el
alcohol genera una accion facilitadora de la
actividad gabaérgica en el SNC y una dis-
minucion de la actividad glutamatérgica
(NMDA/AMPA/KAINATO],
directamente sobre la capacidad de aten-

repercutiendo
ciény aprendizaje del sujeto debido al fuer-

te efecto hipnosedante. Asimismo, la libe-
racion de dopamina (DA] producida en el
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cuerpo estriado ventral, activa y refuerza el
sistema de recompensa cerebral.

La administracion cronica de alcohol
conduce al desarrollo de fendmenos neuro-
adaptativos compensatorios desde el
momento agudo de administracion, es
decir un estado de hiperexcitabilidad del
SNC, relacionada tanto con una hiperfun-
cién glutamatérgica, como con una hipo-
funcion gabaérgica. Clinicamente se expre-
sa conformando el sindrome de abstinen-
cia. Los procesos de tolerancia, abstinencia
y deshabituacion provocan adaptaciones
bioquimicas en los sistemas de proyeccién
de la DA, la 5HT y la NA, e interactlan con
los receptores del glutamato, pudiendo blo-
quear los mecanismos de potenciacion y
depresién a largo plazo en el hipocampo y
en el nlcleo accumbens. El uso cronico de
alcohol causa atrofia del lobulo frontal e
hipometabolismo de la corteza frontal
(Adam K, et al.1993; Krill JJ, et al.1997).
Las alteraciones observadas en la reso-
nancia magnética de sujetos con demencia
alcoholica no se diferencian cualitativa-
mente de las del sindrome de Wernicke-

Korsakoff, solamente son mas extensas.

La caracterizacion neuroestructural vy
neurofuncional es aun insuficiente para
poder establecer una base de compara-
cion, pero algunas de las estructuras impli-
cadas en las funciones cognitivas principa-
les, que se encuentran también afectadas
por el consumo de alcohol y generan alte-
raciones cognitivas son:

e Corteza prefrontal dorsolateral - se



relaciona con la memoria de trabajo, man-
tenimiento de una estrategia y con el con-
trol cognitivo.

e Corteza prefrontal ventrolateral - control
de interferencias e inhibicién conductual.

e Corteza prefrontal dorsomedial - relacio-
nada con la conciencia de las emociones, la
realizacién de inferencias sobre las emocio-
nes propias y la de otras personas, y el pro-
cesamiento relacionado con el propio self.

e Amigdala: deteccidén y reconocimiento
de estimulos afectivamente importantes,
con el aprendizaje y la generacion de res-
puestas fisioldgicas y conductuales frente a
dichos estimulos y la modulaciéon de su
consolidacién como memoria declarativa.

e Corteza orbitofrontal medial: representa
el valor afectivo placentero o displacentero
de un estimulo en un formato sensible a los
contextos sociales y motivacionales.

e Cortex cingulado anterior: centro de
monitoreo de conflictos entre respuesta
emocional original y el contenido reestruc-
turado.

En estudios morfométricos realizados en
sujetos alcohdlicos crénicos se observan
alteraciones en el ndmero, tamano, arqui-
tectura y conectividad sinaptica neuronal,
més acusada en los ldbulos frontales y en
la sustancia blanca subcortical. Estos cam-
bios ocurren en aproximadamente un tercio
a tres cuartos de los pacientes (Seigneurie
AS, et al. 2013).

En los estudios realizados con resonancia
magnética funcional (RMf] valorando la
memoria (working memory) se ha descrito un
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aumento de respuesta en el area parietal y
una disminucion de la actividad del giro pre-
central y cerebelo (Mochizuki, H. et al 2005).

Algunas regiones como el cortex prefron-
tal y el hipocampo, al ser estructuras de
maduracién mas tardia, parecen blanco
especial de la accién del alcohol (Demir B.
et al. 2002: Eckardt M. & Martin P. 1986]). En
algunos estudios, la prevalencia postmor-
tem del sindrome de Wernicke-Korsakoff
(SWK]) es 1-2 % de la poblacion general, y el
12-14 % en pacientes alcoholicos. En
autopsias del cerebro humano de alcohdli-
cos, el 78 % exhibe algln grado de patolo-
gia (Goldstein & Shelly 1980; Harper C.
1998).

Funciones cognitivas alteradas por abuso
de alcohol: distintos estudios hallan dete-
rioro en el 50-70 % de los abusadores de
alcohol en las siguientes funciones cogniti-
vas: procesamiento visuoespacial, resolu-
cién de problemas, memoria y capacidad
de aprendizaje, y las funciones ejecutivas
(Giancola PR, et al. 1998; Grant I. 1987:
Goldman MS, et al. 1983; Ryan C. 1980;
Smith DM, et al. 1995]). EL déficit suele ser
transitorio y reversible y tiende a mejorar al
sostener la abstinencia dentro de las 3 a 6
semanas. Sin embargo, en ciertos pacien-
tes el déficit no revierte, consolidandose en
patologia crénica [Ryan P. et al.2011).

La demencia alcohdlica es un trastorno
persistente y progresivo que cursa con
deterioro de la memoria y una o mas alte-
raciones cognitivas del tipo afasia, apraxia,

47

EDITORIAL SCIENS



D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Alcohol

agnosia, alteracién de la ejecucion (planifi-
cacion, organizacion, secuenciacion y abs-
traccion) y deterioro significativo de la acti-
vidad laboral o social.

La adecuada evaluacién psiquiatrica per-
mite diagnosticar otros sindromes psiquia-
tricos que pueden tener impacto cognitivo y
potenciar las dificultades de abordaje del
enfermo.

El paciente alcohdlico que presenta una
patologia psiquiadtrica severa tiene peor
prondstico. Su tratamiento puede ser deci-
sivo para evitar el agravamiento progresivo
y un posible desenlace fatal (Casas, M. et
al. 2002).

La edad de inicio es la variable que se
asocia a mayor probabilidad de desarrollar
dependencia de alcohol en la adultez: los
jovenes que inician el consumo antes de los
15 afos tienen cuatro veces mas posibilida-
des de desarrollar dependencia que quie-
nes se inician a partir de los 20. Si bien falta
investigacion, los estudios en humanos
muestran consecuencias a largo plazo en
tareas de memoria, en sujetos con consu-
mo de alcohol intermitente en su adoles-
cencia. Estas consecuencias estan modu-
ladas a nivel individual por otros factores
como: riesgo genético, policonsumo, etc.
Por lo tanto, es crucial la prevencion eficaz
en esta etapa (existen resultados promete-
dores en 3 planes especificos aplicados en
Life Skills
Training Program en Estados Unidos, los

el mundo desarrollado: el

planes Unplugged en Europa y el Good
Behavior Game en FEuropa y Estados
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Unidos) (Foxcroft DR, Tsertsvadze A. 2011).

Los efectos especificos derivados del
consumo de alcohol son: la encefalopatia
de Wernicke, el sindrome de Korsakoff, la
enfermedad de Marchiafava-Bignami, la
mielinolisis centropontina, la encefalopatia
hepéatica y la atrofia cerebelosa.

La encefalopatia descrita por Wernicke
en 1881, suele ser aguda, tiene una base
bioquimica y es potencialmente reversible.
La demencia descrita por Korsakoff en
1877 es cronica, estructural y en gran
medida irreversible. Sus descubridores
nunca sospecharon que formaran una uni-
dad patolégica, recién en una revisién de
Malamud y Sikillicorn, en 1956 se establece

el paralelismo entre ambas.

La demencia alcohdlica, es la segunda

causa de demencia en adultos en
Occidente, representando el 10% de los
casos, y sigue siendo un problema a resol-

ver (Luchsinger JA. et al. 2004).

El sindrome de Wernicke, encefalopatia
evitable, es secundaria al déficit de tiamina
[vitamina B1). Se produce por una falla en
la conversidn de piruvato a acetil-coA que
induce una falla del ciclo de Krebs y muerte
celular por produccién de acido lactico. En
RMN se observa una senal hiperintensa en
T2, simétrica del Il ventriculo, nucleos
taldmicos postero-mediales, acueducto de
Silvio y cuerpos mamilares. Tras la admi-
nistracion de contraste intravenoso un 50%
presenta realce de estas areas, con un pre-



dominio de los cuerpos mamilares (80%).
Se han descrito zonas atipicas con el
mismo comportamiento en el vermis supe-
rior, nucleos caudados y lenticulares,
nucleos rojos y nervios faciales, vestibulary
cortex central y precentral. Los cambios
crénicos consisten en una atrofia y gliosis
de las regiones afectas. (Antunez E, et al.
1998).

Desde el punto de vista clinico, presenta
una triada sintomatoldgica: desorientacién
temporo-espacial, paralisis oculomotoras
0 nistagmus y ataxia. La triada completa se
presenta Unicamente en un 30% de los
casos. Es de vital importancia el correcto
diagnéstico diferencial, principalmente con
el delirium tremens. El sindrome de
Wernicke se presenta con somnolencia,
mientras que en el delirium existe agita-
cion. El tratamiento consiste en la reposi-
cién de tiamina. Sin el correcto manejo y
tratamiento la mortalidad es sensiblemen-

te elevada.

El sindrome o psicosis de Korsakoff pre-
senta amnesia anterdgrada, amnesia retro-
grada, alteraciones cualitativas de la
memoria (confabulaciéon, falsos reconoci-
mientos), escaso contenido de la conversa-
cién, falta de insight [percepcién de su
situacion) y apatia [pierden el interés por
las cosas). Puede estar asociado a encefa-
lopatia de Wernicke como secuela de un
delirium tremens, alucinosis aguda o como
un déficit aislado progresivo. Se denomina
enfermedad de Korsakoff cuando es irre-

versible. Presentan déficit cronico de tiami-
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na con dafio en el tdlamo medial y pueden
tener déficit de catecolamina en la corteza
frontal, y posiblemente lesién en los cuer-
pos mamilares del hipotdlamo y atrofia
cerebral generalizada. La abstinencia se
puede acompanar de una reversibilidad
parcial y répida del tamanio ventriculary de
los surcos. Se pueden asociar sintomas
derivados de la afectacion de otros drga-
nos: hipotension, taquicardia, neuropatia
periférica y hepatopatia. El prondstico es
reservado y solo el 20 % de los pacientes
muestra una recuperacion al afio de trata-
miento (Rubino FA. 1992).

Se ha descripto una forma especifica
demencia ética de los alcohélicos o pseu-
doparalisis general alcohélica, caracteriza-
da méas que por los déficit cognitivos, por
los trastornos de conducta por exacerba-
cion de los rasgos de personalidad premor-
bidos, con actitudes desinhibidas, humor
grotesco con contenidos inmorales y con-
ductas desconsideradas.

La enfermedad de Marchiafava-Bignami
(EMB]) se debe a una desmielinizacién
aguda junto a necrosis laminar de la parte
central del cuerpo calloso, que predomina
en la rodilla y esplenio. Las formas agudas
se manifiestan con clinica psicética, hiper-
tonfa, coma o crisis epilépticas, que pueden
conducir a la muerte. Las formas crdnicas
presentan una demencia progresiva con
astasia-abasia y disartria. Mediante RM se
evidencian alteraciones edematosas del
cuerpo calloso, en la rodilla y esplenio, y de
la sustancia blanca supratentorial (también
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hay cambios en la sustancia blanca peri-
ventricular supratentorial]. En pacientes
crénicos se puede llegar a detectar necro-
sis de las lesiones del cuerpo calloso.

La EMB cursa clinicamente con cambio
de la personalidad, apatia, depresidn, exci-
tacion, agresion, conductas sexuales vy
comportamientos anormales, estados
paranocides y demencia. También estén
presentes las siguientes manifestaciones
neuromusculares: temblor, disartria,
hemiparesia transitoria y cambios variables
en los reflejos. Puede haber pérdida de
conciencia, convulsionesy coma. Aungue la
EMB se ha considerado tradicionalmente
como una enfermedad irreversible, se han
descrito varios casos con una evolucion
favorable. Con un adecuado aporte nutri-
cionaly el abandono de la bebida por parte
del paciente, puede existir cierta mejoria
clinica, aunque lo normal es que perma-
nezca en un estado de demencia (Bobes J.

2011).

Impacto clinico del deterioro cognitivo

El impacto del alcoholismo en la salud
publica es indiscutible desde una perspec-
tiva biopsicosocial. Los consumidores de
sustancias, al igual que los pacientes con
lesiones ventromediales cerebrales, niegan
0 no son conscientes de que tienen un pro-
blema y siempre eligen la recompensa
inmediata e ignoran las consecuencias
futuras. El deterioro cognitivo implica
siempre un impacto en la practica clinica
ya que afectara el tratamiento, produciendo
en el trascurso del mismo falta de motiva-
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cién hacia el tratamiento, fracaso de las
recomendaciones, perseveracion en el con-
sumo, deterioro en el acceso a memorias
aversivas, y por lo tanto abandono del
mismo y recaidas en el consumo (Le Berre,
A.P. et al. 2014).

En los ultimos 20 anos se han incremen-
tado los estudios que hacen foco en el tra-
tamiento de pacientes dificiles (difficult
patients). Se considera pacientes dificiles a
quienes ellos mismos o sus acciones, son
la principal causa de su problema, radican-
do aqui la complejidad del cuadro.
Hablamos de pacientes que no asumen el
rol de enfermos, que no reconocen en el
profesional un agente de salud, cambio y
ayuda, y que frecuentemente requieren de
los cuidados propios de las personas no
autovalidas. Pacientes de estas caracteris-
ticas frecuentemente presentan patologias
mentales, patologias fisicas inhabilitantes,
deterioros estructurales (también cogniti-
vos) y son abusadores de sustancias, com-
plejizando asi su estudio, abordaje, diag-
nostico y tratamiento. Requieren abordajes
multidisciplinarios con fluida comunicacién
entre los miembros del equipo tratante, con
objetivos claros, con plazos estipulados con
anterioridad, disefando esquemas/estrate-
gias de tratamiento que respondan a pau-
tas generales y consensuadas, pero ajusta-
das a las caracteristicas propias del caso
en cuestién. El paciente dificil intentara en
todo momento que el dispositivo de trata-
miento fracase, ya sea de manera cons-
ciente o inconsciente, o debido a sus limi-
taciones.



El equipo de trabajo debe incorporar la
falla del dispositivo como algo posible y
estar preparado para la redefinicion y ajus-
te del encuadre del tratamiento, emplean-
do estrategias ligadas a la creatividad y
experiencia previa. Pacientes complejos
requieren de encuadres de tratamiento
bien estructurados pero no rigidos, que
permitan la adaptacion de la cual el
paciente carece (Fortin AH, 2010).

Tratamiento

Como veremos mas extensamente en el
capitulo de este libro dedicado al trata-
miento, el abordaje debe incluir diferentes
objetivos a corto [desintoxicacién), mediano
(abstinencia sostenida y extincion de la
conducta dependiente] y largo plazo (recu-
peracion completa e integral] (Rodriguez
Martos A. 1989). El abordaje debe estar a
cargo de un equipo interdisciplinario (neu-
ropsicélogos, terapistas ocupacionales vy
médicos) planteando objetivos progresivos
y crecientes en complejidad. El tratamiento
debe facilitar la recuperacién, adaptar al
paciente a su nueva realidad, compensar el
déficit, resolver problemas y también
entrenar, motivar y educar al paciente y a
su familia. En el caso del alcoholismo, la
abstinencia es la principal medida a conse-
guir para detener el deterioro e intentar el
inicio de la recuperacién clinica. Como
parte de las recomendaciones para una
adecuada rehabilitacién cognitiva debemos
incluir:

1) Retirar o cambiar farmacos que alte-
ren el funcionamiento cognitivo y conduc-
tual. Algunos ejemplos son:
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e psicotrépicos: antidepresivos tricicli-
cos, fenotiazinicos, butirofenonas, anticoli-
nérgicos, benzodiacepinas.

e antihipertensivos: metildopa, clonidina,
betabloqueantes, diuréticos.

e anticonvulsivos: hidantoinas, barbitiricos.

e otros: digitalicos, corticosteroides, anfeta-
minas, anticonceptivos orales, hipoglucemian-
tes orales, levodopa, etc. (Famulari A. 2014).

2] Mejorar la nutricion del paciente.

3) Iniciar un programa de ejercicios fisi-
cos (el ejercicio aumenta el BDNF: factor
neurotréfico cerebral).

4) Rehabilitacién cognitiva (Pedrero-
Pérez EJ, et al. 2011).

5) Farmacos especificos.

La rehabilitacion cognitiva, se define
como la aplicacién de procedimientos y
técnicas, y la utilizacién de apoyos, con el
fin de que la persona con déficit cognitivos
pueda retornar de manera segura, produc-
tiva e independiente a sus actividades coti-
dianas.

La rehabilitacion cognitiva consta de dos
tipos de entrenamientos (Mateer, C. 2003):

1) Entrenamiento en tareas funcionales:
entrenamiento en actividades de la vida
diaria o del trabajo (modificar el ambiente y
técnicas de compensacion).

2] Rehabilitacién de procesos especificos:
remediar déficit en dreas cognitivas especi-
ficas mediante la restauracion (mejorar
déficit) y la compensacion (utiliza éareas
cognitivas preservadas).

Con respecto al abordaje farmacolégico,
el mismo se relaciona con la comprensién
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de los neurotransmisores implicados. El
glutamato es uno de los principales neuro-
transmisores investigados, ya que su
reduccion disminuye el dafo por excitotoxi-
cidad. También se encuentra implicado en
funciones como el aprendizaje y la memo-
ria. Se postula que regula el estado de
animo al modular el tono glutamatérgico,
mejorando la plasticidad y la neurogénesis.
Los farmacos actualmente relacionados
con este concepto son:

e [amotrigina: disminuiria la liberacién
excesiva de glutamato.

e Memantina: es un antagonista gluta-
matérgico no competitivo de los receptores
a glutamato NMDA ionotrépicos (N-Metil-
D-Aspartato), con lo que se regularia la
entrada de calcio y la consiguiente accién
neuroprotectora, y es un agonista de los
receptores AMPA, lo que permite la entrada
de Nay K, regulando asf las acciones fisio-
légicas del glutamato sobre la memoriay el
aprendizaje. Investigaciones recientes
muestran que la memantina disminuye el
nivel de deseo de alcohol y otras conductas
relacionadas. Esto, combinado con su bajo
potencial de abuso, hace que sea necesario
ampliar los ensayos clinicos para confir-
mar estos datos (Krupitsky E 2007; Arias A,
et al. 2007; Bisaga A, et al 2004).

e Se postula también que los ISRS regu-
lan la expresion genética del BDNF y su
receptor TRB, ambos relacionados con el
aumento de la neurogénesis hipocampal y
de la plasticidad neuronal, mejorando las
alteraciones cognitivas relacionadas con la
depresion.

e Qtro tipo de farmacos en investigacién
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como neuroprotectores, son el acido val-
proico y el litio. Tanto la inhibicién de la
GSK3B (glucdgeno sintetasa quinasa 3B:
proteina involucrada en metabolismo, pro-
liferacién celular y apoptosis) como el
aumento de la expresién de la proteina Bcel-
2, serian los mecanismos propuestos que
mejorarian el deterioro cognitivo.

e La disminucién de dopamina se rela-
ciona también con fallas en las funciones
ejecutivas y en la memoria de trabajo. Los
agonistas dopaminérgicos [(bromocriptina,
pramipexol, piribedill podrian influir en la
recuperacion cognitiva de ciertos pacientes.

e El modafinilo también podria ser un
procognitivo [por aumento de la dopamina).
Es sugerido en las gufas de tratamiento,
sobre todo en usuarios de alcohol y cocai-
na. Ninguna estrategia farmacolégica se ha
aprobado hasta la fecha bajo esta perspec-
tiva racional que parece prometedora
(Waisman Campos M. 2012).

El consumo de alcohol provoca alteracio-
nes estructurales y metabdlicas significati-
vas para el funcionamiento neuropsicoldgi-
co del sujeto. Delimitar la magnitud y seve-
ridad del déficit neurocognitivo en pacien-
tes con consumo de alcohol es importante
ya que compromete su capacidad de apren-
dizaje y asimilacién de los programas tera-
péuticos.

Es notoria la reversibilidad potencial, en
funcién de la prolongacion del periodo de
abstinencia, por lo que es necesario pro-
longar los programas de tratamiento vy
rehabilitacion.

Es posible controlar los sintomas con la
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ayuda de intervenciones cognitivas, pero  do para las necesidades de cada persona,
como en todas las patologias, lo mas  permiten aliviar los sintomas y mejorar la
importante es el diagnostico temprano, que  calidad de vida de los pacientes y su entorno.
junto con un tratamiento especifico indica-
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Génetica

Capitulo 6

Déhora Serebrisky

Empezaremos este capitulo definiendo
algunos términos de uso comun en este

campo (Tabla 1).
Tabla 1

Alelo

Miembro de un par de genes homélogos en una célula diploide. Un indivi-
duo con alelos idénticos en una posicidn genética es un homocigoto; quien
tiene alelos no idénticos es un heterocigoto. En el caso donde un alelo resul-
ta en un producto genético observable y el otro no tiene fenotipo, se dice que
el alelo funcional es dominante y que el alelo no funcional es recesivo.

Genes candidatos

Genes con relevancia para la caracteristica en cuestion, que pueden utili-
zarse para comparar frecuencias de alelos entre grupos afectados y no afec-
tados.

Gen

En genética, unidad inferida del patrén de la herencia; en biologia mole-
cular, se define especificamente como una seccion del ADN que se expresa
como ARN o, mas ampliamente, como una secuencia de codificacién de

ADN y las secuencias regulatorias asociadas.

Posicion genética

Lugar especifico en un cromosoma donde esta ubicado un gen.

Heredabilidad Proporcién de varianza fenotipica que puede atribuirse a la varianza gené-
tica aditiva.
Genotipo Composicion genética de todo organismo.

Acoplamiento

Presencia, mas frecuente que si fuese Unicamente aleatoria, de dos
caracteristicas en conjunto debido a la proximidad de sus genes correspon-
dientes en el mismo cromosoma. La posibilidad de un evento de recombina-
cion que separe a los dos genes disminuye mientras mayor sea su proximi-

dad en el cromosoma.

Estudios de acopla-

Estos estudios utilizan familias afectadas de modo multiple para examinar

miento caracteristicas que se heredan conjuntamente. Este concepto se basa en el
hecho de que los genes ubicados lo suficientemente cerca uno del otro tie-
nen mas probabilidades de ser heredados juntos de un padre, que dos genes
separados.

Fenotipo Manifestacion fisica externa de la célula o individuo, debido a la expresion
de los alelos presentes.

Poligénico Caracteristica producida por mas de un gen.

Polimorfismo

Ocurrencia de un evento en diversas formas, es decir, la ocurrencia en

una poblacién de dos o méas alelos de un gen en una sola posicién genética.

Fuente: World Health Organization, 2004. Neuroscience of psychoactive substance use and dependence.
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La dependencia de sustancias no es una
enfermedad de genes Unicos (enfermeda-
des causadas por un gen mutado especifi-
col, en cuyo caso la mutacion es necesaria
y suficiente para provocar la enfermedad.
El componente hereditario de la dependen-
cia de sustancias implica una vulnerabili-
dad o predisposicién genética a la depen-
dencia de sustancias. Posiblemente esté
ligado a varios genes distintos (o alelos
multiples), cada uno de los cuales produci-
ria un pequeno efecto, que podria incre-
mentar de 2 a 3 veces el riesgo de desarro-
llar dependencia de sustancias. Cualquiera
de los genes, por si mismo, es insuficiente
para causar la dependencia, aunque varios
genes distintos pueden contribuir a la vul-
nerabilidad. La hipdtesis es que no cual-
quier individuo con un “gen de riesgo” para
el uso o dependencia de sustancias se haré
dependiente, y de modo similar hay algu-
nos farmacodependientes sin ese factor de
riesgo genético particular. Mas que un solo
gen, es la combinacion de la presencia de
varios genes distintos o alelos lo que podria
ser importante, tanto en la heredibilidad de
las dependencias de sustancias como de
otros trastornos psiquiatricos. Estas contri-
buciones genéticas a la vulnerabilidad pare-
cen estar distribuidas en varias regiones dis-
tintas (posiciones] en los cromosomas.

Podemos decir, siguiendo a Freud, que
las adicciones son el resultado de la inter-
accion entre la sustancia, el individuo y sus
circunstancias. Sigmund Freud planted, en
1916, el concepto de series complementa-
rias, introduciendo la nocién de policausa-

56

lidad en el campo de la psicopatologia. Esta
teoria senala tres factores que interacttan
en la génesis de los cuadros psicopatolégi-
cos: sostiene que la constitucion heredita-
ria, en interaccion con las experiencias
infantiles, componen la predisposicién,
sobre la cual actlan las vivencias trauma-
ticas del adulto (Freud, 1993). Los estudios
de Freud se centraron en uno de estos tres
aspectos: las vivencias infantiles. Los cono-
cimientos actuales sobre la transmision
genética, provenientes de los estudios de
familias, gemelos y adopcidon que estiman
la heredabilidad de los trastornos psiquia-
tricos, le otorgan mayor relevancia a la
carga genética, sin desmerecer los otros
aspectos (Serebrisky D. 2012).

Se han descripto diferencias individuales
en la frecuencia y la cantidad de alcohol
consumido, asi como en las consecuencias
del abuso del alcohol. Autores como
Rabouco-Thomas y cols. (1979) consideran
que el alcoholismo es un trastorno multi-
factorial, resultante de la interaccion vul-
nerabilidad genética-alcohol-ambiente, vy
que debe ser entendido en el marco de un
modelo ecofarmacogenético. Como se des-
cribe en el capitulo anterior de este libro,
las complicaciones clinicas del alcoholis-
mo pueden afectar diferentes drganos.
Rabouco-Thomas y cols. proponen que la
vulnerabilidad se podria situar fundamen-
talmente en dos niveles: el nivel hepético
(metabolismo del alcohol) y el nivel neuro-
nal (sensibilidad al efecto del alcohol]. Los
datos sobre la vulnerabilidad orgénica

(Hrubec, 1981) demuestran la presencia de



una variabilidad que podria responder a
diferencias genéticas que, a su vez, condi-
cionan distintas manifestaciones clinicas.

Heredabilidad de la dependencia del alcohol

Las estimaciones sobre la heredabilidad
de la dependencia del alcohol, varian de 52
% a 63 % (Van den Bree y colab., 1998).

Los estudios con gemelos proporcionan
estimaciones sobre la heredabilidad de la
predisposicion a la dependencia del alcohol
de 51 a 65 % en mujeres, y de 48 a 73 % en
hombres (Carmelliy colab., 1992; Kendlery
colab., 1994; Heath y colab., 1997; Johnson
y colab., 1998; Han y colab., 1999; Prescott,
Aggen y Kendler, 1999; Prescott y Kendler,
1999 Enoch y Goldman, 2001).

Las estimaciones sobre la heredabilidad
fueron de:

® 66 % en mujeresyde 42a75% enhom-
bres, respecto a la frecuencia del consumo
de alcohol (Heath y colab., 1991; Heath vy
Martin, 1994),

® 57 % en mujeresyde 24 a 61 % en hom-
bres, respecto a la cantidad promedio con-
sumida al beber [Heath y colab., 1991).

Los factores genéticos son importantes
para explicar la frecuencia de la intoxica-
cion (Viken y colab., 1999)y contribuyen a la
estabilidad respecto al tiempo (69-80 %) en
la frecuencia y la cantidad de alcohol con-
sumido por cada ocasién de beber (Kaprioy
colab., 1992; Carmelli y colab., 1993).
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También es factible utilizar estudios en
gemelos para examinar otros aspectos de
la dependencia de alcohol. La heredabili-
dad estimada para el uso temprano del
alcohol fue significativamente mayor en
muchachos (55 %) que en mujeres jévenes
(11 %) (Rose y colab., 2001). Los varones
(pero no las mujeres) con un mayor riesgo
de dependencia del alcohol presentaron
una menor sensibilidad al etanol (Heath y
colab., 1999b).

Probablemente hay genes especificos
que influyen sobre la heredabilidad del sin-
drome de abstinencia del alcohol (revisado
en Schuckit, 2000).

Ademés, las influencias genéticas tam-
bién alteran la busqueda de tratamiento (41
%) para la dependencia del alcohol, en la
cual el entorno comun explica otro 40 % de
la varianza (True y colab., 1996).

Aunque es claro que existe un compo-
nente genético para multiples aspectos del
habito de beber alcohol (es decir la inicia-
cion, frecuencia, cantidad y respuesta al
alcohol), la relacién entre genes y conducta
del beber dista de ser simple.

Genes candidatos para la dependencia del alcohol
Aldehido deshidrogenasa (ALDH)

El alcohol se metaboliza en acetaldehido,
que a su vez se metaboliza en acetato antes
de ser eliminado del cuerpo. La forma
mitocondrial de la enzima aldehido deshi-
drogenasa (ALDH?) es la principal respon-
sable del metabolismo del acetaldehido en
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acetato 2001; Li. 2000;

Ramchandaniy colab. 2001). La deficiencia

(Agarwal,

de ALDH2 produce una reaccion adversa al
alcohol debido a niveles elevados de acetal-
dehido, lo que produce mayores sintomas
de resaca (Wally colab., 2000 y la reaccién
de rubor alcohélico o sensibilidad al alco-
hol (Tanaka y colab., 1997; Li, 2000). El
ALDH?2 se halla en el cromosoma 4p, que
ha sido ligado con la dependencia del alco-
hol en asiaticos y europeos.

Alcohol deshidrogenasa (ADH)

La alcohol deshidrogenasa (ADH) meta-
boliza el alcohol en acetaldehido; existe
como una familia de poligenes en el cro-
mosoma 4p, que ha sido asociado con la
dependencia del alcohol.

La ADH es una enzima que permite al
organismo el consumo de bebidas alcoho-
licas, aunque probablemente su propdsito
evolutivo sea la rotura de los alcoholes que
contienen naturalmente los alimentos o
que son producidos por las bacterias en el
aparato digestivo. La actividad de la ADH
varia entre hombres y mujeres, y entre
poblaciones de diferentes lugares del
mundo. Por ejemplo, las mujeres no pue-
den procesar alcohol a la misma velocidad
que los hombres, ya que no expresan tan
frecuentemente como ellos la ADH. El nivel
de actividad no solo es dependiente del
nivel de expresion, sino también de la
diversidad alélica entre la poblacion.

Estas diferencias alélicas estan relacio-

nadas con la region de origen. Por ejemplo,
se ha encontrado que las poblaciones
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europeas expresan un alelo para la ADH
que hace que esta sea mucho mas activa
que los alelos encontrados en las poblacio-
nes asiaticas, americanas y mapuches. Por
eso, estas poblaciones poseen una menor
resistencia a los efectos del alcohol (se
embriagan con mayor rapidez y facilidad).

Diferencias en el funcionamiento de la
ALDH y la ADH han sido relacionadas con:

1. Riesgo aumentado de dano tisular
inducido por alcohol (por ej. cirrosis) (Chao
et al., 1994),

2. Proteccién en contra del desarrollo de
dependencia de alcohol (Chen et al., 2009).

CYP2E1

El citocromo P-450 2E1 (CYP2E1) es una
enzima hepatica que también metaboliza
etanol en acetaldehido. En humanos, se
descubrié que los niveles de la actividad de
CYP2E1 hepatico variaban hasta en 15
veces. El gen 2E1 parece ser genéticamen-
te polimérfico, y los alelos variantes 2E1
poco comunes se asocian con un metabo-
(Watanabe,
Hayashi y Kawajiri, 1994; Fairbrother vy
colab., 1998; McCarver y colab., 1998; Hu y
colab., 1999; Suny colab., 1999; Yoshihara y
colab., 2000a).

lismo alterado del etanol

Un dato interesante es que la nicotina
incrementa el CYP2ET hepético en modelos
animales, y los fumadores tienen mayor
actividad del CYP2E1 que los no fumadores
(Benowitz, Jacob y Saunders, 1999; Howard
y colab., 2001]. Consistentes con esto, los
datos de estudios en gemelos indican que



fumar puede contribuir al desarrollo de la
tolerancia a los efectos del alcohol y a una
menor sensacion de intoxicacion (Maddeny
colab., 1995; Madden, Heath y Martin,
1997), lo que hace pensar que fumar induce
un metabolismo incrementado del alcohol.
Esto también es consistente con la tenden-
cia en aumento de recomendar la cesacién
tabaquica simultanea a los pacientes que
estdn intentando lograr la abstinencia de
alcohol. Este tema se desarrollard mas en
el capitulo 7.

Estudios genéticos

Los estudios genéticos sobre alcohol en
humanos se dividen en dos grandes cate-
gorias: genética cuantitativa (estudios de
familias y de gemelos) y estudios de gené-
tica molecular. Los estudios de genética
cuantitativa sugieren que las diferencias
genéticas cumplen un rol importante en la
susceptibilidad a la dependencia de alco-
hol. Gran parte de la evidencia deriva de
estudios basados en familias que indican
que los familiares de primer grado de per-
sonas con dependencia de alcohol tienen
probabilidades bastante mas altas de ser
diagnosticados como dependientes de
alcohol, en comparacién con parientes de
primer grado de los sujetos control (Bierut
etal., 1998).

Aln mas, los estudios de gemelos vy
adopcidn sugieren que este patrén familiar
podria ser atribuible a factores genéticos
aditivos, que dan cuenta de 40 a 60 % del
riesgo de dependencia del alcohol (Agrawal
and Lynskey, 2008; Knopik et al., 2004).
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Los estudios en gemelos también sugie-
ren que hay un amplio nUmero de genes
relacionados con la dependencia del alco-
hol que también influyen sobre dependen-
cias de otras sustancias (Palmer et al,
2012), asi como sobre otros trastornos psi-
copatoldgicos externalizados (lacono et al.,
2008; Young et al., 2000).

Los estudios de familias, gemelos vy
adopcion proporcionan sélidas evidencias
de una contribucion genética significativa,
aungue no exclusiva, al desarrollo del usoy
la dependencia de sustancias. Los factores
ambientales, asi como las experiencias
especificas individuales, son también de
mayor importancia. Los estudios de fami-
lias y adopcion que se han enfocado hacia
el riesgo general del uso de sustancias
demuestran que las farmacodependencias
son una caracteristica familiar, que puede
atribuirse al entorno comun o a los genes
comunes. Los estudios en gemelos
demuestran consistentemente mas con-
cordancia monocigética que dicigdtica para
las farmacodependencias, lo que indica un
efecto genético.

Las significativas y complejas contribu-
ciones genéticas a las farmacodependen-
cias continian motivando investigaciones
para identificar variantes alélicas que con-
tribuyan a la vulnerabilidad para el des-
arrollo de dependencia, aun si cada varian-
te alélica contribuye solo en una fracciéon
modesta al problema en general. Los
genotipos en posiciones que contienen ale-
los de vulnerabilidad podrian proporcionar
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mejores enfoques para tratar individuos  cimientos sobre los complejos procesos
vulnerables, y de esta forma optimizar el  humanos de la dependencia, mediante una
uso de recursos para la prevenciony el tra-  aplicacion cuidadosa de los enfoques gené-
tamiento. Se podria aliviar el sufrimiento  ticos complejos.

individual y social mediante mejores cono-
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Capitulo 7

Comorbhilidades

Los psiquiatras clinicos pueden experi-
mentar dificultades al momento de evaluar
el motivo de consulta de sus pacientes ya
que sus quejas pueden relacionarse fre-
cuentemente con el uso excesivo o la
dependencia de alcohol, aunque los
pacientes no lo refieran.

El consumo excesivo de alcohol puede
coexistir con, contribuir a, o ser conse-
cuencia de, varios sindromes psiquiatricos

diferentes.

Con el fin de mejorar la exactitud del
diagnédstico, los médicos pueden seguir un
algoritmo (ver al final de este apartado) que
distingue entre los sintomas y signos psi-
quiatricos relacionados con el alcohol, sin-
dromes psiquiatricos inducidos por el alco-
hol, y trastornos psiquiatricos independien-
tes que se asocian comUnmente con el
alcoholismo. El sexo del paciente, sus
antecedentes familiares y el curso de la
enfermedad, también deben ser considera-
dos para lograr un diagnostico preciso. Por
otra parte, es importante que los médicos
sean flexibles con sus diagndsticos y los
revisen cada vez que sea necesario, sobre

Déhora Serebrisky

todo en pacientes duales, mientras se
monitorea la abstinencia de alcohol y otras
sustancias.

Secuencia de aparicion de los sintomas y tiem-
po trascurrido

Los criterios diagndsticos del Manual
Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales, (American Psychiatric Association
[APA], 1994) indican que para diferenciar
entre los trastornos psiquiatricos primarios
y los inducidos por sustancias, se debe
comprobar que “la alteracion no se explica
mejor por la presencia de un trastorno (por
ejemplo, trastorno del estado de &nimo)
que no sea inducido por sustancias.” Las
pruebas de que los sintomas no son atri-
buibles a un trastorno no inducido por sus-
tancias pueden ser las siguientes: los sin-
tomas preceden al inicio del consumo de la
sustancia (o al consumo del medicamento);
los sintomas persisten durante un perfodo
sustancial de tiempo (p. ej., alrededor de 1
mes) después del final de la abstinencia
aguda o la intoxicacién grave, o son clara-
mente excesivos respecto a lo que seria
esperable dado el tipo o la cantidad de la
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sustancia utilizada o la duracién de su uso;
o hay otros datos que sugieren la existencia
independiente de un trastorno no inducido
por sustancias (p. ej., una historia de episo-
dios depresivos mayores recidivantes).

El alcoholismo puede complicar o imitar
practicamente cualquier sindrome psiquia-
trico, por lo que a veces es dificil diagnosti-
car con precision la naturaleza de las que-
(Anthenelli  1997:
Modesto-Lowe y Kranzler 1999). Cuando el

jas  psiquiatricas

alcoholismo y los trastornos psiquiatricos
coocurren, los pacientes son mas propen-
sos a tener dificultades para mantener la
abstinencia, para intentar o cometer suici-
dio, y para utilizar los servicios de salud
mental (Helzer y Przybeck 1988. Kessler et
al 1997).

La mayoria de las investigaciones sobre
diagnodstico dual provienen de los Estados
Unidos y muestran que el uso, la intoxica-
cién, el abuso, la abstinencia o la depen-
dencia de sustancias pueden inducir o exa-
cerbar sintomas o sindromes psicoldgicos
o psiquiatricos (Crome, 2006). En algunos
casos, la sintomatologia remite al suspen-
der el uso de la sustancia, pero en otros,
los sintomas persisten a pesar de la sus-
pensién del consumo. Esta relacién tam-
bién puede serinversa: los sintomas psico-
légicos o los trastornos psiquiatricos pue-
den predisponer al uso de sustancias y a la
adiccion (la llamada: teoria de la automedi-
cacion). Por lo tanto, una evaluacidén a
fondo del motivo de consulta en psiquiatria
es importante para reducir la gravedad de
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la enfermedad en los individuos con proble-
mas relacionados con el alcohol.

Un ejemplo comun podria ser el siguien-
te: un individuo de 52 anos que concurre a
la consulta psiquiatrica, derivado por su
psicéloga, diciendo que se siente “muy
deprimido”, “desea ponerle fin a todo... ya
que no vale la pena seguir viviendo...”. De la
anamnesis surge que este hombre se ha
estado sintiendo deprimido, con ideas de
muerte ocasionales, que han aumentado
desde que su esposa lo abandond unos
dias antes de la consulta. El hombre niega
dificultades para dormir o cambios en el
peso. Tiene problemas en la concentracion
y se siente menos apetente, y se lo adjudica
a pensamientos recurrentes sobre su
esposa. Se presenta levemente desalinea-
do pero dice que no ha tenido dificultades
para cumplir con sus obligaciones labora-
les hasta que su esposa lo abandond.
Cuando se le pregunta acerca del consumo
de alcohol, responde que ha tomado “algu-
nas copas para aliviar el dolor”. Como
suele suceder en estos casos, el paciente
no ofrece informacién acerca de su historia
de abuso de alcohol, sino que recurre a la
consulta para que lo ayuden a aliviar su
malestar. Al decir que no ha tenido dificul-
tades para cumplir con sus obligaciones
laborales, omite mencionar que trabaja en
forma independiente y no debe cumplir
horarios. El no establece una relacién entre
su consumo excesivo de alcohol y el aban-
dono de su mujer. Un psiquiatra poco
entrenado en la clinica de las adicciones
podria no considerar el consumo de alcohol



como desencadenante o agravante del cua-
dro que presenta este paciente. En ese
caso, podria realizar un diagndstico de
trastorno depresivo mayor, inclusive grave
por la presencia de ideas de muerte.

Clinicamente es Util distinguir entre sin-
tomas y signos psiquiatricos inducidos fre-
cuentemente por el alcohol, por un lado, y
los sindromes psiquiatricos francos, indu-
cidos por el alcohol, por el otro. Un sindro-
me se define generalmente como un con-
junto de sintomas y signos que se unen en
un patrén predecible en un individuo duran-
te un periodo discreto de tiempo. Estos sin-
dromes se corresponden en gran medida a
los grupos de criterios diagnésticos utiliza-
dos para la clasificacion de los trastornos
mentales en el DSM (American Psychiatric
Association [APA], 1994).

Los trastornos psiquiatricos inducidos
por alcohol pueden inicialmente ser indis-
tinguibles de los trastornos psiquiatricos
independientes que imitan. Sin embargo, lo
que diferencia a estos dos grupos de tras-
tornos es que los trastornos inducidos por
el alcohol, por lo general, mejoran por si
solos luego de algunas semanas de absti-
nencia, sin necesidad de tratamientos
especificos, mas que el tratamiento propio
del alcoholismo (Anthenelli y Schuckit
1993; Anthenelli 1997; Brown et al 1991,
1995). Por lo tanto, el curso y el prondstico
de los trastornos psiquiatricos inducidos
por el alcohol son diferentes de los de los
principales trastornos psiquiatricos inde-
pendientes.
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El alcoholismo también se asocia con
varios trastornos psiquiatricos que se des-
arrollan independientemente del alcoholis-
mo y pueden preceder al uso y abuso del
alcohol. Estos trastornos independientes
pueden hacer que ciertos pacientes vulne-
rables sean maés propensos a desarrollar
problemas relacionados con el alcohol
(Helzery Przybeck 1988; Kessler et al 1997;
Schuckit et al, 1997). Uno de los méas comu-
nes de estos trastornos comoérbidos es el
trastorno antisocial de la personalidad
(TASP), un trastorno de la personalidad del
Eje Il caracterizado por un patron de larga
data de irresponsabilidad y violaciéon de los
derechos de los demdas. Generalmente,
precede a los problemas con el alcohol.
Otros trastornos del Eje | comunmente
asociados con el alcoholismo incluyen: el
trastorno bipolar, ciertos trastornos de
ansiedad (p. ej., la fobia social, trastorno de
panico y trastorno de estrés postraumatico
[TEPT]), esquizofrenia y depresiéon mayor
(Helzer y Przybeck 1988; Kessler et al
1997). Es importante que los médicos
sepan que estos trastornos son mas fre-
cuentes entre las personas con alcoholis-
mo, para que puedan investigar especifica-
mente estas condiciones al evaluar las
quejas del paciente.

Los dos estudios principales realizados
en los Estados Unidos, que evaluaron la
epidemiologia de la comorbilidad de tras-
tornos por alcohol y otros trastornos psi-
quiatricos son la Encuesta Nacional de
Comorbilidad (NCS] (Kessler et al. 1996) y
el estudio epidemiolégico de Areas de
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Influencia (ECA] (Regier et al. 1990). ELNCS
fue una encuesta de hogares representati-
va a nivel nacional de personas de 15 a 54
realizado en 1990/91. Los diagndsticos se
basaron en los resultados de las entrevis-
tas de diagnostico. El estudio ECA refleja
los datos de la poblacion general de
EE.UU., asi como una poblacién institucio-
nalizada, a partir de datos del Instituto
Nacional de Programa de Captacion del
Area de Salud Mental y Epidemiolégica. Se
entrevistd a un total de 20.291 personas
mayores de 18 anos entre 1980 y 1984. La

Tabla 1

tabla 1 muestra las tasas de prevalencia de
trastornos psiquiatricos entre los que res-
pondieron a la NCS vy el estudio ECA que
fueron diagnosticados con abuso o depen-
dencia del alcohol y trastornos psiquiatri-
cos comorbidos.

A continuacion repasaremos los trastornos psi-
quitricos cominmente asociados al alcoholismo

Trastorno depresivo mayor
Las alteraciones del estado de animo
(que con frecuencia no son lo suficiente-

Prevalencia de trastornos psiquiatricos en personas con abuso o dependencia de alcohol

Abuso de alcohol Dependencia de alcohol

Trastorno comérbido Tasa al ano % Odds ratio Tasa al afo % Odds ratio
Resultados del NCS

Trastornos del animo 12.3 1.1 29.2 3.6*
Trastorno depresivo mayor 11.3 1.1 27.9 3.9*
Trastorno bipolar 0.3 0.7 1.9 6.3*
Trastornos de ansiedad 29.1 1.7 36.9 2.6*
TAG 1.4 0.4 11.6 4.6*
Trastorno de panico 1.3 0.5 3.9 1.7
TEPT 5.6 1.5 7.7 2.2%
Resultados del ECA Prevalencia alguna  Odds ratio* | Prevalencia alguna Odds ratio

vezen lavida %** vezen lavida %
Esquizofrenia 9.7 1.9 24 3.8

*0Odds ratio - representan las probabilidades aumentadas de que alguien con abuso o dependencia de alcohol
tenga un trastorno psiquiatrico comérbido [por ej., alguien con dependencia de alcohol tiene 3.6 mas probabili-
dades de presentar también un trastorno del animo, comparado con alguien que no tiene dependencia de alcohol).
La diferencia de Odds ratio fue estadisticamente significativa.

** La tasa al ano de algun trastorno refleja el porcentaje de personas que cumplieron criterios para ese tras-

torno durante el ano anterior a la encuesta.

*** | a prevalencia alguna vez en la vida refleja el porcentaje de personas que cumplieron criterios para ese

trastorno en algin momento de sus vidas.

Modificado de Kessler et al. 1996 y Regier et al. 1990.

66




mente graves como para calificar como
trastornos) son, posiblemente, la queja psi-
quiatrica mas comun entre los pacientes
alcohdlicos que buscan tratamiento, afec-
tando a mas del 80 % de los alcohdlicos en
algin momento de sus carreras de bebe-
dores (Brown y Schuckit 1988; Anthenelli y
Schuckit 1993). De acuerdo con las tres
categorias generales descritas anterior-
mente, en las que tales quejas pueden
caer, los problemas del estado de animo
pueden ser caracterizados como uno de los
siguientes:

e Consecuencia esperable del efecto
depresivo del alcohol sobre el cerebro, de
duracion limitada.

e Una constelacion mas organizada de
sintomas y signos [(es decir, un sindrome)
que refleja un trastorno depresivo del esta-
do de &nimo inducido por alcohol.

e Un trastorno depresivo mayor indepen-
diente, comodrbido con o incluso anterior al
alcoholismo.

Sher et al estudiaron 505 sujetos depri-
midos con y sin trastornos por consumo de
alcohol (TCA) coocurrentes entre 2000 y
2005 (Sher et al. 2008). Un total de 318 teni-
an trastorno depresivo mayor (segin DSM
IV) sin antecedentes de cualquier tipo de
abuso o dependencia de alcohol u otras
sustancias, y 187 tenian depresion y una
historia de abuso o dependencia de alcohol.
Se examinaron y compararon datos demo-
graficos y antecedentes clinicos y psiquia-
tricos de los pacientes en ambos grupos.
Los pacientes con diagndstico dual eran
significativamente mas jévenes en su pri-
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mera hospitalizacién psiquiatrica, su pri-
mer episodio depresivo mayor, y su primer
intento de suicidio. Ellos tuvieron mayor
cantidad de episodios depresivos anterio-
res, intentos de suicidio y eventos significa-
tivos recientes y presentaron mayor agre-
sion, impulsividad y hostilidad a lo largo de
la vida. Estos pacientes también fueron
mas propensos a presentar consumo de
tabaco, una historia de vida de abuso, y un
historial de problemas con el alcohol entre
los familiares de primer grado, en compa-
racion con los pacientes depresivos.
También obtuvieron puntuaciones signifi-
cativamente mas altas de agresividad
durante la ninez, adolescencia y adultez, y
reportaron mas problemas de conducta
durante la infancia. Los hallazgos de Sher
sugieren que ademas de obtener una histo-
ria de la depresion y la conducta suicida,
los médicos deben buscar antecedentes de
problemas relacionados con el alcohol en
estos sujetos. Ademas, en los pacientes
con trastornos por consumo de alcohol
debe evaluarse una posible depresion.

i Son los genes o el estilo de vida respon-
sables del vinculo entre el consumo de
alcohol y la depresién? No esté claro toda-
via si la depresidn provoca el abuso de alco-
hol o viceversa, pero es muy probable que
ellos compartan desencadenantes comu-
nes. Los estudios de gemelos han demos-
trado que los mismos factores que contri-
buyen al consumo excesivo de alcohol en
las familias, también contribuyen al riesgo
de depresién mayor.
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Los investigadores han estado buscando
un gen o genes comunes que podrian estar
detras de las dos condiciones. Se ha identi-
ficado al menos uno - una variante del gen
CHRM2 - que esta implicada en varias fun-
ciones importantes del cerebro, incluyendo
la memoria y la atencién. Las variaciones
en este gen podrian poner a las personas
en riesgo de dependencia del alcohol y
depresién.

El hogar de una persona y el entorno
social también pueden desempefar un
papel importante en la determinacion de si
van a desarrollar tanto la depresiéon como
un problema relacionado con el alcohol.
Los nifios que han sido victimas de abusos
o que fueron criados en la pobreza parecen
ser méas propensos a desarrollar ambas
condiciones.

Por Gltimo, no tenemos que olvidar que
los alcohédlicos atraviesan un periodo de
duelo cuando dejan de beber. Para aquellos
con diagnostico dual de alcoholismo vy
depresién, el dolor por no poder beber se
intensifica. Esto generalmente se debe a
que una vez que las personas con trastor-
nos comoérbidos dejan de beber, todos los
sentimientos que han sido “medicados” en
los ultimos afios por el alcohol comienzan
a surgir a la superficie. Esto puede causar-
les una profunda agonia. Para que el trata-
miento sea exitoso ambas probleméaticas
deben ser atendidas en forma integrada.

Trastorno bipolar
Segun dos importantes estudios epide-
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miolégicos llevados a cabo en los Ultimos
20 afos (Helzer y Przybeck 1988; Kessler et
al 1997), el trastorno bipolar (es decir, la
mania o enfermedad manfaco-depresiva)
es el segundo trastorno del Eje-I més
comuUnmente asociado a la dependencia de
alcohol. Dentro de los trastornos del Eje-|
el diagndstico mas cominmente asociado
con el alcoholismo es el de trastornos por
consumo de otras sustancias. Entre los
pacientes maniacos, 50-60 % abusan o se
vuelven dependientes del alcohol u otras
drogas, en algin momento de su enferme-
dad (Brady y Sonne 1995).

El estudio ECA (Regier et al 1990) reveld
las siguientes prevalencias:

Entre las personas con trastorno bipolar |

e el 60,7 % tenia un diagnéstico de por
vida de un trastorno por uso de sustancias
(por ejemplo trastorno por uso de alcohol u
otras sustancias):

® 46,2 % tuvo un trastorno por uso de
alcohol,

e y el 40,7 % tenia problemas de droga-
dicciéon o diagnéstico de dependencia (el
porcentaje de personas con trastornos por
consumo de alcohol y los trastornos por
abuso de drogas no suman 100 debido al
solapamiento.

Entre las personas con trastorno bipolar |l

e 48 % tenian un trastorno por uso de
sustancias,

e el 39,2 % tenia un trastorno por consu-
mo de alcohol,

ey el 21 % tenfa un diagndstico de abuso de
drogas o dependencia [estas cifras reflejan la
superposicién, como en el caso anterior).



Como se muestra en la tabla, las perso-
nas con trastornos del espectro bipolar
tenian el doble de posibilidades de tener
dependencia de alcohol que aquellos con
depresion unipolar (es decir, la depresién
sin mania). También cabe destacar que es
mas probable que el trastorno bipolar coo-
curra con la dependencia del alcohol que
con el abuso de alcohol. Como parte del
estudio ECA, Helzer y Przybeck (1988)
encontraron que los trastornos de mania
(por ejemplo, trastorno bipolar 1] y los tras-
tornos por uso de alcohol tienen mucho
mayores probabilidades de ocurrir simulta-
neamente (es 6,2 veces més probable). De
todos los otros diagndsticos psiquiatricos
investigados en este estudio, solo el tras-
torno de personalidad antisocial tiene més
probabilidades de estar relacionado con el
alcoholismo, que la mania.

Tabla 2
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Las conclusiones de la NCS con respecto
a la comorbilidad de los trastornos del
estado de animo y el alcoholismo fueron

muy similares.

Un creciente nimero de estudios han
demostrado que el abuso de sustancias,
incluyendo el alcoholismo, puede empeo-
rar el curso clinico del trastorno bipolar.
Sonne y colaboradores (1994) evaluaron el
curso y las caracteristicas del trastorno
bipolar en los pacientes con y sin trastorno
por uso de sustancias a lo largo de la vida.
Ellos encontraron que en comparacion con
los no abusadores de sustancias, los
pacientes bipolares que abusan de sustan-
cias eran mas propensos a tener hospitali-
zaciones frecuentes para sus sintomas
afectivos, un inicio mas temprano del tras-
torno bipolar, ser cicladores rapidos, vy

Trastornos del &nimo* y abuso de sustancias comoérbidos

Cualquier abuso de sus-| Dependencia Abuso

tancia o dependencia (%)| de alcohol (%) de alcohol (%)
Cualquier trastorno del &nimo 32.0 4.9 6.9
Cualquier trastorno bipolar 56.1 27.6 16.1
Bipolar | 60.7 31.5 14.7
Bipolar Il 48.1 20.8 18.4
Depresion Unipolar 27.2 11.6 5.0

NOTAS: *Los trastornos del &nimo incluyen la depresion y los trastornos bipolares.

FUENTE: Los datos reportados en la tabla se basan en los hallazgos del ECA (Epidemiologic Catchment Area study] (Regier et al. 1990)
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tener mas mania mixta (estos dos ultimos
son considerados como los méas graves, las
formas resistentes al tratamiento del tras-
torno bipolar). Keller y colegas (1986) com-
pararon los pacientes que tenfan depresién
pura o mania pura con los pacientes que
tenfan trastorno bipolar mixto o que era
cicladores réapidos y encontraron que un
mayor porcentaje de pacientes con trastor-
no bipolar mixto o cicladores répidos tenian
alcoholismo concurrente (13 %) y que estos
pacientes tuvieron una recuperacién mas
lenta del trastorno bipolar. Aunque esta
asociacién no necesariamente indica que el
alcoholismo empeora los sintomas bipola-
res, si resalta la relacion entre ellos. Una
comparacion de los pacientes con trastor-
no bipolary trastorno por abuso de sustan-
cias coexistente, con otras personas que
tenian trastorno bipolar solo, encontré que
aquellos con trastornos por uso de sustan-
cias comdrbidos tenfan una edad mas tem-
prana de inicio de su trastorno del estado
de &nimo, mas probabilidades de ser varo-
nes, mas comorbilidad psiquiatrica ade-
més del trastorno bipolar, y significativa-
mente mas probabilidades de tener mania
mixta en el momento de la entrevista
(Sonne y Brady 1999] .

Aunque la investigacion sugiere que el
abuso de alcohol u otras drogas puede
empeorar el curso del trastorno bipolar,
algunos datos indican que los pacientes
con trastorno bipolar y alcoholismo tienen
mejores resultados en el tratamiento de
abuso de sustancias que los pacientes
alcohélicos con otros trastornos del estado
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de animo. O'Sullivan y sus colegas (1988)
encontraron que los alcohdlicos con tras-
torno bipolar funcionaron mejor durante un
periodo de 2 anos de seguimiento, en com-
paracién con los alcohdlicos primarios (es
decir, los que no tienen trastornos del esta-
do de &nimo comoérbidos) o los alcohdlicos
con depresion unipolar. Esto sugiere que
los pacientes bipolares podrian usar el
alcohol principalmente como un medio
para medicar sus sintomas afectivos, y si
sus sintomas bipolares son tratados ade-
cuadamente, son capaces de dejar de abu-
sar del alcohol mas facilmente que los
otros pacientes. No obstante, esto no signi-
fica que no necesiten tratamiento especifi-
co para su adiccién. Hasin y sus colegas
(1989) encontraron que los pacientes con
trastorno bipolar Il eran propensos a tener
una remision del alcoholismo antes, en
comparacion con los pacientes con trastor-
no esquizoafectivo o trastorno bipolar I. Los
investigadores también han propuesto que
la presencia de la mania puede precipitar o
exacerbar el alcoholismo (Hasin et al.
1985).

En conclusién, pareceria que el alcoho-
lismo puede afectar negativamente el
curso vy el prondstico del trastorno bipolar,
dando lugar a hospitalizaciones mas fre-
cuentes. Ademas, los pacientes con sinto-
mas mas resistentes al tratamiento [(es
decir, los cicladores rapidos o con mania
mixta) son mas propensos a tener alcoho-
lismo comdrbido que los pacientes con sin-
tomas bipolares menos graves. Si no se
tratan, la dependencia del alcohol y la abs-



tinencia pueden empeorar los sintomas
animicos, formando de este modo un circu-
lo vicioso de consumo de alcohol e inesta-
bilidad del estado de animo. Sin embargo,
algunos datos indican que con el trata-
miento eficaz de los sintomas animicos, los
pacientes con trastorno bipolar pueden
tener una remision de su alcoholismo.

Trastornos de ansiedad

Algunos trastornos de ansiedad especifi-
cos, tales como el trastorno de panico,
fobia social y TEPT, parecen tener una
mayor coocurrencia entre las personas con
alcoholismo (Schuckit et al, 1997: Kranzler
1996; Brady et al 1995).

La tabla 3 muestra los resultados de cua-

tro estudios de prevalencia de comorbilidad
entre trastornos por uso de alcohol y tras-

Tahla 3
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tornos de ansiedad: los estudios ECAy NCS
(mencionados anteriormente en este aparta-
do) y los estudios NSMH&WB y NESARC.
Estos dos ultimos son:

- El Australian National Survey of Mental
Health and Well-Being INSMH&WB] pro-
ject. Este proyecto fue un andlisis de sec-
ciones transversales de 10,461 adultos
australianos de 18 anos o mayores, con
recoleccion de datos durante 1997 emple-
ando criterios diagndsticos del DSM-IV
(APA 1994).

- El National Epidemiologic Survey on
Alcohol and Related Conditions (NESARC)
(Grant et al. 2004: Hasin et al. 2007). Este
estudio, que fue conducido por el Instituto
Nacional de Abuso de Alcohol y Alcoholismo
en 2001-2002, 1997 empleando criterios
diagnésticos del DSM-IV en una muestra de
43,093 adultos de 18 anos o mayores.

Comorbilidad entre ciertos trastornos de ansiedad y trastornos por uso de alcohol en muestras

epidemiolégicas, Odds Ratio ajustados de los Gltimos 12 meses

ECA NCS NSMH & WB NESARC
Agorafobia 2.7 2.6 2.3 3.6
Trastorno de ansiedad generalizada — 4.6 3.3 3
Trastorno Obsesivo-compulsivo — — 2.7 —
Trastorno de Péanico 4.1 1.7 3.9 35
Fobia Simple 2 2.2 — 2.3
Fobia Social 1.8 2.8 3.2 2.3
Cualquiera 2.1 2.6 3.3 2.7

Notes: ECA = Epidemiologic Catchment Area Survey; NCS = National Comorbidity Survey; NSMH & WB = National
Survey of Mental Health & Well-being; NESARC = National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related

Conditions.
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Las respectivas prevalencias de trastor-
nos de ansiedad y trastornos por uso de
alcohol comérbidos, de cada uno de estos
estudios epidemiolégicos, se resumen en
la tabla 3.

Estos datos muestran que, a través de
distintos estudios a gran escala, en diferen-
tes momentos, y tanto en Estados Unidos
como en otros paises del mundo, la ansie-
dady los trastornos por uso de alcohol coo-
curren a tasas mayores que lo esperado
por azar. El odds ratio (OR) que caracteriza
la comorbilidad entre un trastorno por con-
sumo de alcohol y cualquier trastorno de
ansiedad en estos estudios oscild entre 2,1
y 3,3, es decir, las dos condiciones coocu-
rrieron alrededor de dos a tres veces mas fre-

cuentemente de lo que cabria esperar por azar.

Numerosos estudios han intentado eva-
luar posibles diferencias de género en
cuanto a la frecuencia de los trastornos de
ansiedad vy los trastornos comarbidos por
consumo de alcohol. Las encuestas de
poblacion muestran consistentemente que
los trastornos de ansiedad son mas comu-
nes entre las mujeres, mientras que los
trastornos por uso de alcohol (TUA) son
mas comunes entre los hombres [p. ej,
Hasin et al 2007; Kessler et al 1997; Lewis
et al 1996). Para dar cuenta de estas dife-
rencias Kessler y colaboradores (1997) uti-
lizaron analisis de OR ajustado. Estos ana-
lisis encontraron que entre los hombres
dependientes del alcohol de la muestra,
35,8 % (OR = 2,22) tenian un trastorno de

ansiedad coocurrente, en comparacién con
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60,7 %
dependientes del alcohol. Las mujeres en

(OR = 3,08] entre las mujeres

el estudio tenian mayor probabilidad de
presentar trastornos de ansiedad indepen-
dientes en comparacién con los hombres, y
ademas, los trastornos de ansiedad previos
fueron también un predictor mas fuerte de
la posterior dependencia del alcohol en las
mujeres. Ademas, un ensayo multicéntrico
en Alemania demostré que los trastornos
de ansiedad tenian una influencia sustan-
cial en la evolucién y la gravedad del alco-
holismo en las mujeres (Schneider et al.
2001). Asi, en esta muestra de mujeres en
tratamiento que tenian un trastorno de
ansiedad reportaron una secuencia tempo-
ral acelerada del alcoholismo, incluyendo
un inicio mas temprano de la primera bebi-
da, consumo regular, e incidencia de sinto-
mas de abstinencia de alcohol, en compa-
racion con las mujeres que no tenian tras-
torno de ansiedad.

Una vez establecida la comorbilidad entre
los trastornos de ansiedad y TUA, los dos
trastornos pueden influenciarse mutua-
mente y mantenerse entre si, de maneras
que son independientes de la via de des-
arrollo. En otras palabras, los procesos
implicados en la iniciacién y el manteni-
miento de la comorbilidad pueden diferir de
manera significativa. Una hipdtesis que
surge de la literatura sobre esta comorbili-
dad es que la ansiedad y los TUA se entre-
lazan en un ciclo que se perpetla recipro-
camente. Este bucle de retroalimentacion
positiva a menudo se caracteriza por ser un
patrén de alimentacion hacia adelante o



mutua, de mantenimiento. Stewart y Biela
(2008) denominaron esta secuencia progre-
siva el "circulo vicioso de la comorbilidad”
en el que los resultados biopsicosaociales
de un trastorno [p. ej., ansiedad] sirven
para mantener o incluso empeorar el otro
trastorno (p. ej., el alcoholismo), cuyos
resultados respectivos, a su vez, exacerban
al primer trastorno, y asi sucesivamente.
Una persona que hace frente a la ansiedad
por medio de la automedicacién con canti-
dades crecientes de alcohol probablemente
experimentard consecuencias mayores
relacionadas con su modo de beber alcohol
(bajo rendimiento laboral, problemas inter-
personales, y ansiedad inducida por la absti-
nencia alcohdlical, lo que agrava la ansiedad
inicial que conduce a beber mas alcohol, que
a su vez sostiene o amplifica el ciclo.

Trastorno antisocial de la personalidad
(TASP)

Analisis epidemioldgicos han encontrado
que en comparacion con los no alcohélicos,

Tahla 4
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los hombres dependientes del alcohol tie-
nen 4-8 veces mas probabilidades de tener
TASP, y las mujeres alcohélicas tienen 12-
17 veces mas probabilidades de tener TASP
& Przybeck 1988;
Kessler et al 1997). Por lo tanto, aproxima-

comorbido  (Helzer
damente 15 a 20 % de los hombres alcoho-
licosy 10 % de las mujeres alcoholicas, tie-
nen TASP comérbido, en comparaciéon con
4 % de los hombres y aproximadamente el
0,8 % de las mujeres en la poblacién general.

Uno de los primeros estudios en los que
se pone de manifiesto la presencia de tras-
tornos de personalidad en los pacientes
alcohdlicos es el llevado a cabo por
Zimmermany Coryell (1989). Se utiliz6 para
ello una muestra de 145 sujetos, que fue-
Structred
Interview for DSM [l Personality Disorder
(SIDP) (Pfohl, Stangl y Zimmerman, 1983).
Los resultados mostraron que 56 sujetos (el

ron evaluados mediante la

38,6 % de la muestra) presentaban como
minimo un trastorno de la personalidad. De

Estudios especificos de comorbilidad, trastorno antisocial de la personalidad

Comorbilidad del alcoholismo con el trastorno antisocial de la personalidad

Autor y afo N Prevalencia
Hesselbrook et al. (1985) 321 41 %
Yetes et al. (1988) 260 24.2 %
Liskow et al. (1991) 360 29 %
Penik et al. (1994) 928 24 %
Cook et al. [1994] 224 22.3 %
Tomasson y Vaglum (1995) 351 28 %

Fuente: Fernandez-Montalvo J., Landa N. (2003) Clinica y Salud, vol. 14 N°1, pags. 24-41.
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todos ellos, el trastorno antisocial de la
personalidad era el mas frecuente, con una
tasa del 9,6 %, seguido del pasivo - agresi-
vo, que afectaba al 6,8 % de la muestra.

La tasa de prevalencia de los trastornos
de personalidad encontrada en los diferen-
tes estudios con alcohélicos oscila del 30 %
al 80 %, con una escasa concordancia entre
los diferentes instrumentos de evaluacién
utilizados (Perry, 1992). La presencia de un
trastorno de personalidad complica la evo-
lucion clinica de un trastorno mental y
ensombrece el prondstico terapéutico

(Dowson y Grounds, 1995).

Por eso, la identificacion de los trastor-
nos de personalidad entre los pacientes
alcohélicos es de fundamental importan-
cia, ya que permite cuatro aspectos esen-
ciales para la intervencién clinica:

e valorar la probabilidad de que el sujeto
se implique en el tratamiento y cumpla con
las prescripciones terapéuticas [nivel de
compliancel;

e modificar las caracteristicas del trata-
miento para adaptarlas de forma individua-
lizada al paciente;

e establecer apropiadamente los objeti-
vos terapéuticos; y

e determinar la necesidad de una mayor
o menor rigidez en la estructuracién del
contexto terapéutico.

Esquizofrenia
La esquizofrenia es un trastorno mental

grave con una incidencia relativamente
alta, un curso crénico, y un cuadro clinico
complicado (Brown y White 1992, Hafner y
Heiden 1997).

Los pacientes con esquizofrenia suelen
sufrir dafo social, cognitivo y bioldgico
(Hafner y Heiden 1997, Bleuler 1911).
Consecuentemente, el prondstico de estos
pacientes puede ser excepcionalmente
malo, especialmente si la enfermedad es
comoérbida con algun otro trastorno psi-
quidtrico (Fenton y McGlasham 1991). La
prevalencia més alta de estos es la adiccion
alcoholica (Penick et al. 1994). El alcohol es
la sustancias mas frecuentemente utiliza-
da por esta poblacion después de la nicoti-

na1

(Cuffel 1996). La esquizofrenia, en
comorbilidad con el alcoholismo, puede
tener un curso muy desfavorable (Guebaly y
Hodkins 1992, Dixon 1999). Esto es debido a
que la adiccién alcoholica lleva a una
reduccion de las funciones sociales y cog-
nitivas, causa dafno somatico y, finalmente,
puede causar cuadros clinicos psicoticos
muy similares a los de la esquizofrenia
(Nordsy et al. 1994, Thaller 1999, Thaller et
al. 1996, Rubin 1993). Hay muchas causas
para la adiccién alcohdlica: psicoldgicas,
socioculturales, neuroquimicas y genéticas
1990, Lovinger et al. 1989,
Cloninger et al. 1981).

(Berman

Las ultimas investigaciones han sefala-
do que la incidencia de alcoholismo en
esquizofrénicos es cuatro veces mas alta

1. La nicotina es mucho mas frecuente que cualquier otra sustancia de abuso en esta poblacion.
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que en poblacidn general (Helzer vy
Pryzbeck 1988). Los pacientes con formas
esquizofrénicas paranoicas con alucinacio-
nes, desarrollan alcoholismo méas frecuen-
temente que los demas tipos de esquizo-
frenia (Batel 2000). Sus razones para tomar
alcohol son un tipo de proceso de autotra-
tamiento con el propdsito principal de eli-
minar los efectos secundarios (Cantor et al.

2001).

El estudio ECA encontrd que 33,7 % de
las personas con diagnéstico de esquizo-
frenia o trastorno esquizofreniforme tam-
bién cumplieron con los criterios para un
diagnodstico de TUA en algin momento de
susvidasy que el 47 % cumplia los criterios
para algun trastorno por consumo de sus-
tancias (excluyendo dependencia de la
nicotina) (Regiery col. 1990). Los indices de
trastorno por consumo de sustancias tien-
den a ser mayores entre los hombres, y
entre las personas de ambos sexos y todas
las edades en entornos institucionales,
como hospitales, salas de emergencia, car-
celes y refugios para personas en situacién
de calle.

Se plantean 3 factores bioldgicos como
posible explicacién de esta comorbilidad
(Chambers et al. 2001):

e Muchos clinicos e investigadores han
afirmado que las personas con esquizofre-
nia usan alcohol y otras drogas para auto-
medicarse en un intento de aliviar los sin-
tomas de la esquizofrenia o los efectos
secundarios de los medicamentos antipsi-
coticos prescritos para la esquizofrenia.
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Esta hipotesis no parece estar avalada por
la evidencia ya que el abuso del alcohol a
menudo precede la esquizofrenia; no hay
una eleccién especifica de drogas en rela-
cion con sintomas especificos, y diversas
sustancias de abuso pueden producir una
amplia gama de efectos, que generalmente
agravan en lugar de aliviar los sintomas de
la esquizofrenia.

e Las anomalias neuropatoldgicas subya-
centes a la esquizofrenia [es decir, las
anormalidades cerebrales que caracterizan
la esquizofrenial se cree que facilitan el
efecto reforzador positivo del consumo de
sustancias. Una base neuroldgica comun
para la esquizofrenia y para el refuerzo de
los efectos del uso de sustancias, podrian
predisponer a determinadas personas a
padecer ambas condiciones. Esta base
comun implica la desregulacién del neuro-
transmisor dopamina. Esto explicaria por
qué las personas con esquizofrenia prefie-
ren consumir nicotina y una clase de medi-
camentos antipsicéticos que aumentan la
transmisién dopaminérgica en algunas
areas del cerebro.

e |Las personas con esquizofrenia son
especialmente vulnerables a los efectos
psicosociales negativos del uso de sustan-
cia debido a que el sindrome esquizofréni-
co produce deterioro el pensamiento y el
juicio social y un pobre control de los
impulsos. Por lo tanto, incluso cuando se
utilizan cantidades relativamente pequenas
de sustancias psicoactivas, estas personas
son propensas a desarrollar trastornos por
sustancias [Mueser et al. 1998]).
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También existen factores psicoldgico vy
socioambientales que parecen contribuir a
la coocurrencia a la esquizofrenia y los
TUA. Las personas con esquizofreniay TUA
a menudo informan que usan alcohol y
otros medicamentos para aliviar la disforia
general que acompana a las enfermeda-
des mentales, la pobreza, las oportunida-
des limitadas y el aburrimiento. También
informan que el uso de sustancias facilita
el desarrollo de una identidad y el estable-
cimiento de una red social (Dixon et al.
1990). Todo esto no hace mas que resaltar
las fallas del sistema de atencién de estos
pacientes ya que no contempla sus necesi-
dades especificas sociales y ocupacionales.

En resumen, muchas investigaciones
epidemioldgicas se centraron en las conse-
cuencias del consumo de alcohol (Keller
1962), pero es importante recordar que las
consecuencias pueden ser muy variadas:
sintomas, signos o sindromes psiquiatri-
cos, peleas, problemas familiares o conyu-
gales con o sin violencia, incumplimiento
en el trabajo (déficit en el rendimiento, fal-
tas reiteradas, conflictos con los compane-
ros), asi como problemas de salud (facilita-
cion del contagio de enfermedades por
falta de cuidado del propio cuerpo, mala
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alimentacion, disminucion de la inmunidad,
infecciones).

AUn en ausencia de comorbilidades psi-
quiatricas, entre los jévenes que consumen
alcohol principalmente los fines de sema-
na, son frecuentes las amnesias lacunares,
agresiones y actos de violencia, asi como
accidentes de transito y otros accidentes
(Serfaty et al, 2011).

Algoritmo diagndstico propuesto por Anthenelli

Esta es una representacion esquematica
de un algoritmo diagndstico para evaluar
las quejas psiquiatricas en pacientes en los
que el alcoholismo puede ser un factor
contribuyente. El algoritmo puede ayudar
al clinico a decidir si las quejas del paciente
representan sintomas inducidos por el
alcohol, o un sindrome inducido por el alco-
hol que se resolverd con la abstinencia, o
un trastorno psiquiatrico independiente
que requiere tratamiento especifico.

Se necesitan intervenciones mas intensi-
vas para pacientes con comorbilidades psi-
quidtricas, ya que esta poblacién tiende a
ser mas discapacitada y tener peor pronos-
tico que aquellos con una sola patologia.
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Queja del paciente:

“iNecesito ayuda! Estoy triste; ansioso, en problemas...”

Considerar el posible rol del alcohol

1. Investigar problemas asocia-

dos al alcohol 4. Buscar evidencias en la explo-
2. Hablar con parientes/amigos B — ~«—— racién fisica
del paciente 5. Revisar andlisis de laboratorio

3. Revisar historia clinica anterior

< i Sintomas o sindrome psiquiatricos? >

Sélo sintomas Sindrome

Abstinencia, apoyo, trata- Distinguir entre sindromes

miento del alcoholismo, inducidos por alcohol y tras-

sequir y esperar tornos comoérbidos indepen-
dientes

ey

Sindromes nducdos) Trastornos comoérbidos indepen-

por alcohol dientes (Diagndstico dual)

Y
Abstinencia, apoyo, segumentD Tratar ambos trastornos

simultaneamente

|

< Mantenerse flexible en cuanto al diagndstico durante la evolucién del paciente>

prevencion de recaidas
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Capitulo 8

Interacciones con otras sustancias:
tabaco, marihuana, bebidas energizantes, psico-

farmacos y cocaina

La introduccién repetida de alcohol vy
otras drogas en el sistema neuroldgico
humano provoca liberacién de dopamina,
serotonina o endorfina en los centros de
placer del cerebro. Esta liberacion altera la
capacidad natural del cerebro de liberary
reponer sus depositos de neurotransmiso-
res. Por lo tanto, la persona se vuelve inca-
paz de alcanzar los sentimientos de placer
y bienestar sin la utilizacién de alcohol u
otras drogas.

Como se puede observar en los graficos
1y 2, los gratificantes naturales, como
comery tener sexo, liberan dopamina en el
circuito de recompensa pero no logran
competir con los altos niveles y la velocidad
de liberacion de dopamina provocada por
las sustancias exdgenas.

Los estimulantes (p. ej., anfetaminas y
cocainal liberan dopamina, lo que provoca
que el individuo experimente una sensa-

Déhora Serebrisky

cion de euforia y excitacion. Los depresivos
(p. e]., barbitiricos y benzodiacepinas) libe-
ran endorfina, que hace que el individuo
experimente una sensacion de euforia
calma.

El alcohol aumenta la liberacién de sero-
tonina, que es responsable de controlar
sentimientos como el deseo de comer vy
beber agua, las respuestas sexuales y la
agresion.

La respuesta del cerebro a la liberacion
artificialmente estimulada de los neuro-
transmisores es mas intensa que mediante
los estimulos naturales. Por otra parte,
como los receptores son bombardeados
por un exceso de neurotransmisores, se
generan receptores adicionales para pro-
cesar el exceso de estimulos.

Cuando la estimulacion disminuye o se

agota, quedan receptores “frustrados” sin
nada que procesar. En esta situacion, los
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Grafico 1

Los gratificantes naturales aumentan los niveles de dopamina
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Grafico 2
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niveles naturales de neurotransmisores se
encuentran por debajo de lo normal, el
cerebro se esforzara por reponerlos y, por
un tiempo sera insensible a las sustancias
quimicas naturales que existen en el orga-
nismo que de otro modo podrian haber sido
suficiente. El estado mental / emocional

que se genera se conoce como crav/ng.

El alcohol, tomado por si solo, tiene efec-
to depresor del sistema nervioso central
(SNC]J. Sin embargo, cuando se mezcla con
otras drogas, el alcohol puede producir
reacciones adicionales, tales como las
siguientes:

e Aumentar el efecto sedante de farma-
cos depresores del SNC.

e Inhibir el metabolismo de algunas sus-
tancias al competir por las mismas enzi-
mas. Esto prolonga la disponibilidad de la
sustancia en el sistema, aumentando de
este modo el riesgo de efectos secundarios
perjudiciales.

e Transformar algunas sustancias en
quimicos toéxicos, dafinos para el higado u
otros 6rganos.

La tabla 2 resume los atributos clinicos y
fisioldgicos de las categorias principales de
sustancias y sus interacciones con el alcohol.

Alcohol y tabaco

Elalcoholy el tabaco se encuentran entre
las principales causas de muertes evitables
en los Estados Unidos (Mokdad, A.H., 2004).
Los datos publicados por la Organizacién
Mundial de la Salud indican que en una pri-
mera estimacion de los factores responsa-
bles de la carga mundial de enfermedad, el
tabaco, el alcohol y las drogas ilicitas con-
tribuyeron en conjunto el 12,4 % de todas
las muertes en el mundo en el ano 2000.
Este porcentaje estd compuesto mayorita-
riamente por muertes atribuibles a tabaco
y alcohol, solo 0.8 % es atribuible a todas
las sustancias de abuso ilegales (Tabla 1).

Los estudios muestran que, quienes
fuman, beben alcohol mas frecuentemente
y viceversa (Tabla 3) (Bobo, 2000).

La dependencia del alcohol y la del taba-
co también estan correlacionadas; las per-
sonas con dependencia del alcohol tienen
tres veces mas probabilidades de ser
fumadores, y quienes tienen dependencia
de la nicotina tienen cuatro veces mas pro-
babilidades de depender del alcohol que la
poblacion general (Grant, 2004).

El uso combinado de alcohol y tabaco
produce un aumento drastico del riesgo de

Tabla 1
Mortalidad (% de todas AVAD *
las muertes a nivel mundial) (% de afios de vida perdidos)
Tabaco 8.8 4.1
Alcohol 3.2 4.0
Sustancias ilicitas 0.4 0.8

*AVAD - afios de vida ajustados en funcién de la discapacidad (AVAD)
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Sustancia

Indicadores fisicos de abuso

Sintomas clinicos de absti-
nencia que pueden motivar
la consulta

Efectos de la interaccion con
alcohol

Alcohol
(Etanol)

Somnolencia, estado de
sedacion, excitacion, eufo-
ria, tropiezos, marcha
tambaleante, irracionali-
dad, irritabilidad, pérdida
de control, comportamien-
to violento, problemas del
habla, blackouts, aroma

caracteristico.

Hipertension, sudoracion,
ansiedad, panico, insom-
nio, temblores, convulsio-
nes, alucinaciones, debili-
dad, falta de energia, cra-
ving, desorientacion, nau-
seas, vomitos.

Aprovecho para refutar un
mito: mezclar diferentes
tipos de bebidas alcohdli-
cas no empeora la borra-
chera. El alcohol es alco-
hol.

Marihuana
(Cannabis)

Sequedad en boca y gar-
ganta, inyeccion conjunti-
val, high (2-4 horas) indi-
cado por risas inmotiva-
das, alteracion del sentido
del tiempo, deterioro de la
memoria inmediata, com-
promiso de la destreza y
habilidad motora, y per-
cepciones distorsionadas.
El uso créonico puede llevar
a trastornos del desarro-
llo mental o emocional y
pérdida de memoria.

No se ha identificado un
sindrome de abstinencia
especifico, pero los
siguientes son comunes a
de THC:

insomnio, hiperactividad,

los usuarios
disminucion del apetito.
Los dosajes de orina pue-
den resultar positivos por
varias semanas después
de su uso.

Exacerba el efecto sedante
y aumenta el nivel de into-
xicacion de ambas sustan-
cias.

Cocaina

Elevacion del estado de
4dnimo / euforia, aumento
de la energia / estado de
del
apetito, insomnio, ansie-

alerta, disminucion
dad, irritabilidad, sensa-
cion de aumento de la
fuerza, aumento del deseo
sexual.

Crash hasta 4 dias des-
pués de su uso, que consta
de tres fases: Fase I: 8
horas-4 dias Fase IlI: 1-15
semanas Fase IlI: indefini-
do

Sintomas: depresion 1-2
anos, agitacion, paranoia,
debilidad,
fatiga, fuerte deseo de

alto craving,

dormir, atracones de
comida. La duracion de la
abstinencia y el potencial
de recaida son altos. El
tratamiento debe abordar
la depresién y la paranoia
que pueden desarrollarse.

Potencialmente muy peli-
groso ya que el alcohol
aumenta la presion arte-
rial y debilita partes de la
pared cardiaca, lo que
resulta en aumento de la
susceptibilidad a la sobre-
dosis.

Durante las primeras eta-
pas de uso de drogas, el
alcohol puede exagerar el
efecto de otros medica-
mentos, mientras que
durante las Ultimas etapas
puede atenuar ligeramen-
te los efectos estimulan-

tes, sin embargo, esto no
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La persona debe encontrar
alternativas para simular
el reequilibrio cerebral
debe forzar la actividad y el
significado en la vida.

es una ciencia exacta, y
con independencia de la
fase del consumo de dro-
gas, el alcohol tiene un
efecto negativo.

Sedantes -
hipnoticos

Al igual que el alcohol,
pero la agresion es menos
probable:
euforia, grandes oscilacio-
nes del humor, somnolen-

desinhibicion,

cia, dificultad para hablar,
confusién y desorienta-
cion, deterioro del juicio.

Ansiedad, irritabilidad,
inquietud y agitacion, tem-
blores de las manos y los
parpados (tics palpebra-
les), debilidad, insomnio,
convulsiones 1-7 dias des-
pués del ultimo uso, fie-
bre, psicosis, pensamien-
tos suicidas.

Deprime las funciones
cardiacas y pulmonares,
somnolencia severa, posi-
ble coma o depresidn res-

piratoria mortal.

Opiaceos

Constriccion pupilar grave,
euforia, habla enlentecida,
insuficiencia respiratoria,
prurito, estrenimiento,
sedacién / somnolencia,
nduseas y vomitos (ocurre
temprano y desaparece),
signos vitales disminuidos
(pulso, temperatura, pre-

sién arterial, reflejos).

Ansiedad, insomnio por
panico, bostezos, lagrimeo
de ojos, secrecién nasal,
sudoracion, escalofrios,
espasmos musculares, dolo-
res musculares y calambres
(grave), "dolor de huesos”,
diarrea, nauseas y vomitos,
aumento de las funciones
corporales, la abstinencia
fisica suele ir acompanada
de miedo (“me muero”) pani-
co o ansiedad. El uso de
medicacion no narcdtica,
como la acupuntura la cloni-
dina, puede ayudar con la

abstinencia.

Aumenta el efecto sedante
del alcohol y los opiaceos,
aumentando el riesgo de
sobredosis.

Alucinégenos

Percepcion alterada (todos
los sentidos afectados),
funciones cognitivas dete-
rioradas, euforia, ansiedad,
depresion,
“religiosas” o misticas, psi-
cosis, delirios, despersona-
lizacion y disociacion.

experiencias

Sin sindrome de abstinen-
cia, pero con flashbacks*
durante semanas 0
meses, con psicosis deli-
rante episddica, miedo a
los flashbacks, miedo a

perder la razon.

Los resultados especificos
de la interaccion son des-
conocidos.

*Flashbacks: trastorno perceptivo persistente por alucinégenos

Modificado de: The Interrelationship Between the Use of Alcohol and Other Drugs: Overview for Drug Court Practitioners. John N.
Marr, M.S. August 1999.
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Tabla 3

Uso de tabaco entre 4 categorias de adolescentes y adultos usadores de alcohol en la poblacién general
Historia de uso de alcohol Fumador actual (%) | Fumador pasado (%) Nunca fumador (%)
Edades: 12a 17
Bebedor actual 58.1 23.4 18.5
Bebedor pasado 23.8 37.9 38.3
Nunca bebedor 05.6 11.2 83.2
Beber en atracones*
durante los ultimos 30 dias

Si 76.8 17.9 05.3
No 14.1 18.8 67.2
Edades: 18 o mayores
Bebedor actual 36.9 45.6 17.5
Bebedor pasado 27.1 50.8 22.1
Nunca bebedor 13.4 18.8 67.9
Beber en atracones*
durante los ultimos 30 dias

Si 54.5 35.7 09.9
No 26.1 45.1 28.7

*Beber en atracones fue definido como beber 5 0 méas bebidas en una ocasion.

Fuente: Bobo, 2000.

algunas neoplasias, como la de bocay gar-
ganta [Pelucchi, 2006). Los estudios reali-
zados en América, Europa, Asia y Africa
muestran un aumento del riesgo de cancer
de boca y faringe en las personas con
dependencia del alcohol y el tabaco
(Dlamini y Bhoola, 2005; Garavello y cols.,
2005; Leey cols., 2005; Pelucchiy cols., 2006;
Rosenquist, 2005; Wunsch Filho, 2004; Zeka
y cols., 2003; Znaory cols., 2003).

El riesgo de cancer para abusadores de
ambas sustancias es 37 veces mayor que
para abstinentes de ambas sustancias
(Blot, 1992).

i Por qué el uso de tabaco y alcohol coo-
curren con tanta frecuencia? Es evidente
que los factores ambientales contribuyen al
problema. Ambas sustancias son legales y
facilmente obtenidas. En las Ultimas dos
décadas, sin embargo, también ha quedado
claro que los factores bioldgicos son al
menos parcialmente responsables de esta
coocurrencia. Aunque el etanoly la nicotina
tienen diferentes efectos y mecanismos de
accién, Funk y colaboradores (Funk, D.,
2007) especulan que ambas sustancias
podrian actuar sobre mecanismos comu-
nes en el cerebro, creando interacciones
complejas. Estos posibles mecanismos son
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dificiles de estudiar porque el alcohol y la
nicotina pueden afectar a las personas de
manera diferente dependiendo de la canti-
dad de las drogas que se consumen
(Moore, T.0. 1993, Nanri, M. 1998, Schaefer,
G.J., 1986) y porque numerosos factores,
como el género, la edad y el estado de
salud general, influyen en la interaccién
entre la nicotina y el alcohol (Acheson, A.
2006, Grant, J.D.; 2006). Adn asi, un meca-
nismo comun podria explicar muchas de
las interacciones entre el tabaco y el alco-
hol, asf como una posible relacién genética
entre el alcoholismo y la dependencia del
tabaco.

Craving mutuo

Los estudios demuestran que el consu-
mo de tabaco y alcohol puede aumentar la
sensacién de placer que los usuarios expe-
rimentan de cada una de las sustancias por
separado. Por ejemplo, en un estudio reali-
zado por Barrett y colaboradores (Barrett,
S.P. 2006), los sujetos recibieron cigarrillos
con o sin nicotina y se les pidié realizar
tareas cada vez més dificiles con el fin de
obtener las bebidas alcohdlicas. Los suje-
tos que fumaban cigarrillos con nicotina
trabajaron mas y por ende bebieron mas
alcohol que aquellos que fumaban cigarri-
llos sin nicotina. Por el contrario, Rose y
(Rose, J.E. 2004
demostraron que el consumo de alcohol

sus colaboradores

aumenta el placer reportado por fumar
cigarrillos.

Un sistema cerebral comdn
La evidencia sugiere que tanto el alcohol
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como el tabaco pueden actuar sobre el sis-
tema dopaminérgico mesolimbico, la parte
del cerebro involucrada en la recompensa,
la emocién, la memoria y la cognicién
(Funk D, 2007). Las neuronas que liberan
dopamina (implicada en la adiccion) tienen
receptores para nicotina. La evidencia
sugiere que la interaccion entre el alcoholy
el tabaco puede tener lugar en estos recep-
tores nicotinicos. Cuando los receptores
nicotinicos estan bloqueados, las personas
tienden a consumir menos nicotina
(Corrigall, W.A. 1994]), y también menos
alcohol (Soderpalm, B. 2000). Este meca-
nismo de accién comuln puede explicar
algunas de las interacciones entre el alco-
holy el tabaco, incluyendo por qué el alco-
hol y el tabaco pueden causar a los usua-

rios craving y tolerancia cruzados.

El vinculo entre alcohol y tabaco tiene
consecuencias importantes para el campo
del tratamiento del alcoholismo. Muchos
alcohodlicos fuman, poniéndolos en alto
riesgo de complicaciones relacionadas con
el tabaco, incluyendo varios tipos de céan-
cer, enfermedades pulmonares y proble-
mas cardiacos (p. ej., enfermedad cardio-
vascular] (Grucza, R.A., 2007). De hecho,
las estadisticas indican que mas alcohdli-
cos mueren de enfermedades relacionadas
con el tabaco que por problemas relaciona-
dos con el alcohol (Hurt, R.D.: 1996).
Ademéds, persisten interrogantes sobre la
mejor manera de tratar estas adicciones
concurrentes; muchos programas continu-
an centrandose solamente en el alcoholis-
mo, mientras que existe una tendencia que
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va en aumento, y que hace hincapié en los
beneficios de la abstinencia simultanea de

alcohol y tabaco.

Alcohol y cannabis

Durante los ultimos cincuenta afnos, se
ha recopilado un importante cuerpo de evi-
dencia que sugiere una interaccion entre el
sistema endocanabinoide (EC] y la depen-
dencia del alcohol. Sin embargo, gran parte
de este trabajo ha sido llevado a cabo solo
en las Ultimas dos décadas, posteriores a
la elucidacion de los componentes molecu-
lares del sistema EC, que comenzd con el
descubrimiento fortuito del receptor cana-
binoide 1 (RC1). Desde entonces, nuevas
herramientas farmacoldgicas y genéticas
han permitido a los investigadores manipu-
lar componentes selectos del sistema de
los EC, para determinar su contribucion a
la motivaciéon para consumir etanol. A par-
tir de estos estudios preclinicos, resulta
evidente que el RC1 contribuye a las pro-
piedades motivacionales y de refuerzo del
etanol, y el consumo crénico de etanol alte-
ra los niveles de la transmisién EC y expre-
sion de RC1T en los nucleos del cerebro,
asociadas con las vias de la adiccion.

Un estudio reciente demuestra que una
dosis Unica de etanol confiere tolerancia a
una dosis posterior de tetrahidrocanabinol
(THC), pero el tratamiento previo con una
sola dosis de THC facilita el efecto ataxico
de la ingesta aguda de etanol (da Silva et
al., 2001).

Hoy sabemos que las consecuencias

neurofisioldgicas de la intoxicacion simul-
tdnea con etanol y canabinoides surgen de
la interaccién de estas sustancias con sus-
tratos moleculares especificos, en particu-
lar con receptores de membrana y enzi-
mas. Farmacos canabinoides interactian
especificamente con los componentes del
sistema EC para modular la neurotransmi-
sion glutamatérgica y principalmente en
las sinapsis GABAérgicas. Por el contrario,
los sustratos moleculares con los que
interactla el etanol son numerosos y varian
mucho en cuanto a los procesos neuroqui-
micos participantes. Sin embargo, la cre-
ciente evidencia de los estudios bioquimi-
cos, genéticos, electrofisiolégicos y de
comportamiento, realizados en la Ultima
década, indican que el sistema de EC juega
un papel importante en la mediacién de los
efectos agudos del etanol. Ademas, la fun-
cion del sistema de EC es perturbada des-
pués de la exposicidén cronica al etanol, y
estos datos sugieren que la sefalizacion
alterada de EC puede contribuir a la neuro-
patologia subyacente que impulsa el abuso
del alcohol y trastornos de dependencia.

El objetivo de todos los tratamientos de la
adiccién es evitar una recaida en el consu-
mo excesivo de alcohol, y dada la asocia-
cion del sistema EC con la recompensa de
etanol, el consumo y los procesos de absti-
nencia, es ldgico suponer que este sistema
neuromodulador participa en los mecanis-
mos de recaida subyacente.

En resumen, existe fuerte evidencia de la
participacion del sistema EC en la regula-
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cion de la respuesta aguda al etanol, el
establecimiento de la tolerancia / depen-
denciay la propension a la recaida.

Hay una asociacion elevada y significativa
entre el uso de cannabis y el consumo de
alcohol, tabaco y otras drogas ilegales. Esto
ha invitado a pensar a diversos investigado-
res que el cannabis puede actuar como
droga facilitadora o inductora del consumo
de otras sustancias ilegales en la denomi-
nada teoria de la "puerta de entrada” (Von
Sydow et al., 2001; Fergusson y Horwood,
2000; Degenhardt, 2001).

En este sentido los estudios llevados a
cabo hasta la actualidad han observado que
casi todos los adolescentes que han proba-
do la cocaina y la heroina previamente han
consumido alcohol, tabaco y cannabis; los
consumidores regulares tienen mas proba-
bilidades de consumir heroina y cocaina; y
que cuanto mas temprano es el inicio del
consumo de cannabis, mayor riesgo de que
se consuman otras drogas.

En la actualidad, con los datos disponi-
bles, no puede descartarse que el consumo
de cannabis comparta factores comunes
con el consumo de otras sustancias de
abuso de tipo genético, de personalidad,
sociolégicos y de disponibilidad de drogas,
en lugar de tener un papel causal directo
en la escalada de consumo de otras drogas
(Maorral et al., 2002).

Méas alld del efecto de estos farmacos
sobre el circuito de recompensa del cere-
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bro, varios informes indican que la admi-
nistracién conjunta de etanol y agonistas
CB1 puede facilitar los efectos neurotoxi-
cos del etanol sobre el tejido neural (Alén et
al, 2010: Hansen et al, 2008).

Por ultimo, es importante tener en cuen-
ta que el vdmito es un signo de intoxicacion
alcohdlica, siendo este la manifestacion del
ultimo esfuerzo que realiza el organismo
en un intento de eliminar el alcohol ingeri-
do. Sin embargo, haber fumado marihuana
inhibe el reflejo del vomito (es un antiemé-
tico), aumentando el riesgo de ahogarse
con su propio vomito. Ademas, al no poder
expulsar el alcohol de su sistema aumenta
el riesgo de intoxicacion alcohdlica grave y
coma alcohélico.

Alcohol y bebidas energizantes

Las ventas de las bebidas energizantes
se han incrementado sustancialmente en
los Ultimos afios, siendo particularmente
populares entre los jovenes.

Las bebidas energizantes suelen ser dul-
ces (generalmente gasificadas) destinadas
a ofrecer al consumidor un impulso de
energia a corto plazo, por lo general por
medio de una combinacién de cafeina y
azucar. Estas bebidas contienen tipicamen-
te 30-32 mg de cafeina por 100 ml, lo que
significa que una lata de 500 ml contiene
alrededor de 160 mg de cafeina. A modo de
comparacion, 100 ml de Coca Cola contiene
9,6 mg de cafeina (Sitio web de Coca Cola,
2011), y un solo café espresso contiene
alrededor de 75 mg de cafeina (Sitio web de
Starbucks, 2011). Sobre esta base, el con-
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tenido de cafeina de una lata de 500 ml de
una bebida energizante media es aproxi-
madamente equivalente a un espresso
doble o cinco latas de Coca-Cola.

Las bebidas energizantes se comerciali-
zan a menudo sobre la base de que mejo-
ran la salud. Algunos fabricantes afirman
que su bebida aumenta la concentracion y
la velocidad de reaccion y que mejoran su
bienestar general. Por el contrario, investi-
gadores de la Universidad de Miami con-
cluyeron a principios de este ano que “las
bebidas energéticas no tienen ningun
beneficio terapéutico, y muchos de sus
ingredientes son poco estudiados y no
estéan regulados” (Seifert, S.M. et al, 2011).

Las bebidas energizantes premezcladas
con alcohol contienen tipicamente 4-5 % de
alcohol. Junto a esto, se ha popularizado la
practica de mezclar bebidas con alto conte-
nido de cafeina con bebidas alcohdlicas.
Existe creciente evidencia sobre los posi-
bles peligros de mezclar bebidas energéti-
cas con alcohol. Mientras que el alcohol es
un depresor del SNC, la cafeina es un esti-
mulante, y algunos estudios han demostra-
do que el consumo de bebidas energizantes
con alcohol puede ocasionar que los bebe-
dores se sientan mas alerta, aunque esto
no disminuye su nivel de embriaguez. Un
posible resultado de esto es que los bebe-
dores tomardn mas riesgos, ya que son
menos conscientes de cuan intoxicados
realmente estdn (Marczinski, C.A, et al,
2011: Ferreira, S.E. et al, 2006).

La cafeina en las bebidas energizantes
también puede ocasionar que los bebedo-
res permanezcan despiertos mas tiempo, y
por ende, beban mas alcohol. De hecho, las
bebidas con alto contenido de cafeina
podrian quitar el “freno natural” del efecto
sedante del alcohol. Las bebidas que solo
contienen alcohol imponen limites a su
consumo por la depresién que provocan en
el sistema nervioso central. Una persona
que esta ebria, con el sensorio deprimido,
no puede seguir consumiendo alcohol.
Pero si esta depresién estd enmascarada
por el uso de un estimulante (por eso debe-
rian llamarse estimulantes) puede permitir
que se sigue consumiendo hasta alcanzar
niveles mucho mas elevados y por lo tanto,
mas peligrosos (Piola J.C. 2007).

Estos peligros se han destacado en dos
estudios recientes de los EE.UU.:

e Una encuesta de estudiantes realizada
por la Universidad de Florida en 2009
encontré que los que ingirieron alcohol
mezclado con bebidas energizantes eran
tres veces mas propensos a abandonar un
bar estando muy intoxicados, y cuatro veces
mas propensos a intentar conducir, en
comparacion con los bebedores que toma-
ron bebidas alcohédlicas comunes (Thombs,
D.L. et al, 2009).

e Una encuesta similar de estudiantes de
Carolina del Norte en 2006 encontré que
los que mezclan alcohol y bebidas energi-
zantes eran mas propensos a tener una
lesién, viajar con un conductor ebrio, o
tener una experiencia sexual no deseada
(0'Brien, M.C. et al, 2007).
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Ademas, tanto la cafeina como el alcohol
son diuréticos pudiendo favorecer la deshi-
dratacién, lo que puede empeorar alin mas
por el alto contenido de azlcar de las bebi-
das energizantes. En el corto plazo, la deshi-
dratacién puede causar nduseas, dolores de
cabeza y vémitos (NHS Choices website, 2011).

Alcohol y psicofarmacos

Histéricamente se consumia vino princi-
palmente, de manera cotidiana, junto con
las comidas, en un contexto regulado por
los adultos. Hoy en dia nos encontramos
cada vez mas con un modo de ingesta epi-
sodico, excesivo, sobre todo de noche y los
fines de semana. El objetivo de beber alco-
hol es decididamente farmacoldgico, es
decir, beber con el objetivo de modificar el
estado de animo, la percepcién o el com-
portamiento. La bebida refuerza la bdsque-
da deliberada del descontrol. Las letras de
muchas canciones populares entre la
juventud hacen referencia a esta nueva
modalidad de beber. La “jarra loca” una
conocida pieza de la "cumbia villera” hace
alusion a la mezcla de alcohol con psicofar-
macos: Descontrolados, salten todos de la
cabeza, salten todos, pintd el descontrol”.

Las palabras locura y loco (una persona
que sufre locura) se usan en algunos con-
textos con otros significados, sin relacion
con la descripcion de la enfermedad. En
Argentina, por ejemplo, se utiliza también
en la jerga popular para indicar a alguien
extrovertido, que comete actos temerarios
o incluso como forma amistosa de referirse
a otra persona sin usar su nombre (Che,
loco...). También se lo utiliza informalmente
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para referirse a aquel que esta bajo el efec-
to de alguna droga. Ese probablemente
haya sido el motivo por el que se bautizo
“Jarra loca” a esta peligrosa mezcla que
hace furor y estragos en ambientes juveni-
les. Esta mezcla de bebidas y psicofarma-
cos fue adoptada inicialmente por sectores
marginales de la denominada "movida de la
cumbia villera”, pero ha permeado a seg-
mentos de la clase media y media-baja
urbana adolescente (14 a 21 afos). Hoy se
considera rito de inicio en las “previas”
(reuniones para tomar alcohol similares al
"botellén” espanol) de los fines de semana
en muchas ciudades de Argentina y de
otros paises latinoamericanos (OEA, 2003).

Actualmente, mas de la mitad de las
muertes entre adolescentes y jovenes se
debe a lesiones por traumas automovilis-
ticos o de otro tipo, homicidios y suicidios.
Un ejemplo de situaciones de peligro a las
que se exponen los adolescentes se da en
la noche. "Se ha dicho que los jévenes han
estructurado la noche como un espacio no
colonizado por los adultos. La noche del fin
de semana es para muchos jévenes lo que
le da sentido al resto de la semana, es la
expresion de un imaginario mitico que les
permite agruparse e identificarse con sus
propios signos y codigos. Alli, en este espa-
cio de encuentro, tal vez puedan aneste-
siarse, desinhibirse, consumir alcohol u
otras sustancias, y hacer cosas que no
harian sin el efecto de estos sustitutos. La
noche suspende determinado tipo de con-
troles: no estan los padres, ni los profeso-
res, ni los jefes...” [Narvaez A.).
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Cuando las mezclas se realizan con otros
depresores del sistema nervioso central,
como las benzodiacepinas, opioides, anti-
histaminicos, u otros se suman o potencian
los efectos, llegando a etapas de depresién
respiratoria antes que si se consumieran
separadamente.

El alcohol también puede aumentar el
riesgo de lesiones de la mucosa géstrica
ademas de prolongar el tiempo de hemo-
rragias cuando se ingiere conjuntamente
con analgésicos-antiinflamatorios como la
aspirina.

Alcohol y cocaina

La mayoria de los consumidores de coca-
ina también ingieren etanol (McCance-Katz
et al., 1993). Uno de los motivos por los que
esta combinacion de alcohol y cocaina es
tan popular entre los usuarios de drogas,
podria ser que produce un efecto mas
intenso de high, méas de lo percibido con
cualquiera de estas sustancias por si sola.
También produce sensacion de embriaguez
menos intensa y disminucién del malestar
que acompafa el crach de cocaina (absti-
nencia agudal.

La cocaina antagoniza los déficit de
aprendizaje, déficit de comportamiento psi-
comotor y déficit de conduccidn, inducidos
por el alcohol. La combinacién de alcoholy
cocaina tiende a tener efectos mayores que
su simple efecto aditivo, sobre la frecuencia
cardiaca, concomitante con hasta 30 % de
aumento de los niveles de cocaina en la

sangre.

Esta combinacion resulta en una dismi-
nucién en el clearence de cocaina y la for-
macion del metabolito farmacolégicamente
activo, cocaetileno (Pérez-Reyes y otros,
1994:.. Hart et al, 2000). La formacién de
cocaetileno puede potenciar los efectos
cardiotdxicos de la cocaina o el alcohol por
si solos. Mas importante aun, los datos
retrospectivos sugieren que la combinacién
puede potenciar la tendencia a los pensa-
mientos y las amenazas de violencia, que
pueden llevar a un aumento de las conduc-
tas violentas (Pennings EJ, 2002).

El etileno de cocaina es un metabolito
activo que surge a través de la transesteri-
ficacion hepatica de cocaina cuando la
cocaina y el etanol se usan juntos.
Comparte muchas propiedades neuroqui-
micas y farmacoldgicas con la cocaina. El
etileno de cocaina es similar a la cocaina
en sus propiedades de agonista indirecto
de la dopamina.

La transesterificacion con etanol en lugar
de la hidrdlisis con agua, catalizada por la
carboxilesterasa, no es exclusiva de la
cocaina. Estudios recientes indican que el
metilfenidato también se somete a tran-
sesterificacion con etanol produciendo el
metabolito etilfenidato, que, de manera
similar al cocaetileno, es un metabolito
activo que conserva la actividad farmacolé-
gica de su compuesto de origen [Markowitz
et al.,, 2000). Muchos otros farmacos, inclu-
yendo la heroina, flumazenil, irinotecan,
lovastatina, y enalapril son metabolizados
por carboxilesterasas y podrian ser sus-
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ceptible de interaccién con etanol (Pang et et al, 1996;. Sai et al, 2001.; Franssen et al.,
al, 1991.; Tang y Kalow, 1995; Kamendulis 2002).
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Capitulo 9

Diagnostico

Como mencionamos al inicio de este
libro, las personas con trastornos por con-
sumo de alcohol presentan elevada comor-
bilidad médica, por lo que recurren a los
servicios de salud mas frecuentemente que
la poblacién general, tanto por las conse-
cuencias del consumo como por el agrava-
miento de diferentes cuadros clinicos.

Independientemente del servicio en el
cual se presenta el paciente por primera
vez, la evaluacion minuciosa y el diagndsti-
co acertado son fundamentales para lograr
un correcto abordaje. Algunos de los facto-
res que influyen en este proceso son: la
experiencia del evaluador, el entorno en el
cual se lleva a cabo la evaluacién (Crome, .
B., 2006}, el indice de sospecha de proble-
mas relacionados con el alcohol, el nivel de
minuciosidad al realizar la historia clinica,
y el uso de un examen adecuado y herra-
mientas de monitoreo (O'Hare, T., 2004).

Cuando el paciente refiere un problema
relacionado con al alcohol, el camino es un
poco mas sencillo, pero es importante
recordar que en la mayoria de los casos el

Débora Serebrusky

motivo de consulta serd otro y la relacion
con la forma de beber alcohol serd minimi-
zada o negada lo que convierte la anamne-
sis en un verdadero desafio.

Estos pacientes suelen dar respuestas
imprecisas cuando se les pregunta sobre
su modo de beber, tienden a responder:

“tomo poco”, “lo normal” o “un par de cer-

vezas’, cuando en realidad se refieren a

litros.

La Organizacién Mundial de la Salud
(Babor y Higgins-Biddle, 2001] propuso los
siguientes valores para las bebidas estandar:

e 330 mlde cervezaal 5%

e 140 mldevinoal 12 %

* 90 ml de vinos fortificados (por ejemplo
jerez) al 18 %

e 70 ml de licor o aperitivo al 25 %

e 40 ml de bebidas espirituosas al 40 %

Por su gravedad especifica, un mililitro
de alcohol contiene 0.785g de alcohol puro;
por lo tanto, la definicion de la OMS con
respecto a las bebidas estédndar es de apro-
ximadamente 13 g de alcohol. Se debe
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Cerveza normal, Copa pequena Cerveza fuer- Copa mediana Botella de vino  Botella de bebi-
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Aclaraciones

1. Se considera bebidas espirituosas a aquellas bebidas con contenido alcohdlico procedentes de la destilacién de
materias primas agricolas (uva, cereales, frutos secos, remolacha, cana, fruta, etc.). Se trata, asi, de productos
como el brandy, el whisky, el ron, la ginebra, el vodka, o los licores, entre otros.

2. Los alcopops son licores comercializados en pequenas botellas (tipicamente entre 200-275ml) de disefio y eti-
quetado confuso ya que la botellas hacen pensar en bebidas de bajo contenido alcohélico. Una botella puede lle-
gar a contener por término medio entre un 5,5% o un 7.00% de alcohol, es decir una graduacion alcohdlica mucho
mayor que la mayoria de las cervezas. En la industria de la elaboracién de bebidas alcohédlicas se conoce a estas
bebidas como RD (ready to drink) o también FAB (Flavoured Alcoholic Beverages).

3. EL Fernet, cuyo uso se ha popularizado muchisimo en nuestro medio, es una bebida alcohélica amarga del tipo
amaro elaborada a partir de varios tipos de hierbas (mirra, ruibarbo, manzanilla, cardamomo y azafran, entre
otras), que son maceradas en alcohol de uva, filtradas y afiejadas. Su graduacién alcohdlica estd comprendida
entre 39 y 45 grados dependiendo de la marca.

4. La cerveza es una bebida fermentada, de graduacion alcohédlica habitual de 5°. Vienen en dos presentaciones
355 mly 500 mL.

100



recordar que en Europa, una bebida estan-
dar contiene aproximadamente 10g de
alcohol (Turner, 1990).

Para poder interpretar correctamente las
respuestas de su paciente es importante
conocer el contenido de alcohol de las prin-
cipales bebidas del mercado (Gréafico 1).

.En qué casos resulta especialmente
pertinente indagar acerca del alcohol? Las
oportunidades claves incluyen:

e Como parte de cualquier examen de
rutina

e Antes de prescribir un medicamento
que interactia con el alcohol

e En la sala de emergencia o centro de
atencién de emergencia

e En pacientes que

- estdn embarazadas o tratando de concebir

- tienen propensién a beber en exceso,
tales como fumadores, adolescentes vy
adultos jévenes

- tienen problemas de salud que podrian
haber sido inducidos por el alcohol, tales
como arritmia cardiaca, dispepsia, enfer-
medad hepatica, ansiedad o depresion,
insomnio o trauma

- tienen enfermedades crénicas que no
responden al tratamiento como se espera-
ba, tales como: dolor crdnico, diabetes,
trastornos gastrointestinales, depresion,
enfermedad cardiaca o hipertension.

La Guia de Recomendaciones Clinica para
Alcoholismo del Gobierno del Principado de
Asturias, sugiere basarse en los siguientes
elementos para el diagnéstico:

D Serebrisky / Diagnéstico

a) La entrevista clinica

b) Cuestionarios de deteccién de uso de
sustancias

c) Exploracién general

d) Marcadores bioldgicos

a) La entrevista clinica

Para intentar sortear la dificultad que
presenta el hecho de que las personas con
problemas por uso de sustancias minimi-
zan o niegan su consumo [sobre todo en
adolescentes pero también en adultos), se
recomienda realizar preguntas abiertas,
que favorezcan respuestas narrativas;
mantener una actitud empatica, favorecer
un ambiente de confianza y hacer las pre-
guntas sobre el consumo de sustancias
dentro de un marco mas amplio de la
entrevista.

Se recomiendan algunas estrategias para
mejorar la validez y fiabilidad de la infor-
macion recogida:

1. Comparar los datos aportados por el
usuario con los datos de la historia clinica.

2. Corroborar, si es posible, la informa-
cién del consumo y sus efectos sobre el
comportamiento, con varias fuentes (fami-
liares y amigos).

3. Para mejorar la sinceridad de las res-
puestas, realizar las preguntas de los cues-
tionarios de deteccién en forma indirecta.

4. Comparar los datos de la informacién
recogida con los resultados de alcoholurias,
alcoholemias y otros marcadores biolégicos.

A continuacién enumeraremos algunos
elementos de la historia clinica relaciona-
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dos con el habito de consumo de alcohol:

Consumo de alcohol: cantidad, frecuen-
cia, tiempo de evolucién del consumo.

Efectos del consumo de alcohol.

Complicaciones asociadas: patologia
individual (incluidos los sindromes de abs-
tinencia), sociofamiliar y problemas de tipo
judicial.

Consumo de otras sustancias psicoactivas.

Situacidn sociofamiliar actual. Ndcleo de
convivencia (especificando la existencia o no
de hijos menores de edad), actividad profe-
sional, actividades de ocio y tiempo libre.

Antecedentes personales.

Antecedentes familiares.

Cuestionarios de deteccion.

Exploracion fisica.

Pruebas de laboratorio

Vifeta clinica: entrevista de una mujer de
62 anos, que concurre a la consulta por

presentar “angustia y tristeza”. Es una

mujer alta, elegante y bien vestida.
Completdé sus estudios universitarios, es
gerente de producto en una PyME. Hace 15
dias esa empresa se present6 en convoca-
toria, lo cual complica su situacion laboral
actual y convierte su futuro laboral en
incierto. Ella adjudica sus sintomas a su
situacion laboral. Se divorcié hace 23 anos
del padre de sus tres hijos, volvié a formar
pareja pero desde su segunda separacién
vive sola. No realiza actividades recreativas

ni tiene vida social.
Durante la entrevista se inquiere acerca

de tabaquismo y ella relata orgullosa como
dej6 de fumar hace varios afos. A conti-

102

nuacién, se le pregunta sobre uso de otras
sustancias. Responde “tomo vino a la
noche, mientras cocino, para relajarme”.

- ;Cuénto toma mas o menos?

- No sé... no mucho.

- Veamos si la puedo ayudar, jcuanto le
dura una botella de vino?

- No estoy segura... unos dias.

- El motivo por el cual le pregunto es que
el consumo de alcohol puede relacionarse
con la angustia y la tristeza que usted sien-
te. En determinadas personas, aun peque-
nas cantidades de alcohol pueden tener un
efecto clinicamente significativo.

La mayoria de los danos médicos y psi-
quiatricos asociados al consumo de alcohol
aparecen en las personas que no presentan
dependencia. Un consumo diario de 20-40
g de alcohol puro favorece los accidentes,
las lesiones, asi como los problemas labo-
rales y sociales.

Los sintomas y signos relacionados con
el consumo de alcohol mas comunes son
los siguientes:

- Médicos: cefalea (aguda y crénical, ano-
rexia, astenia, hiporreflexia, pirosis retroes-
ternal, dolor abdominal, diarrea, hiperten-
sidn arterial, temblor distal, enfermedad de
transmision sexual, crisis y traumatismos.
En la exploracion fisica pueden objetivarse
signos relacionados con el consumo de
alcohol crénico, como facies pletdrica,
inyeccién conjuntival, aranas vasculares en
la epidermis facial, aliento alcohélico, des-
nutricion, hipertrofia parotidea, eritema
palmar, subictericia o ictericia, hepatome-



galia, ginecomastia, obesidad y signos de
tabaquismo importantes.

- Psiquiatricos/psicoldgicos: agresividad,
conducta irracional, discusiones, violencia,
pérdida de memoria, insomnio, depresion,
ansiedad, cuadros alucinatorios o deliran-
tes, sindrome de abstinencia, delirium,
intoxicaciones atipicas.

b) Cuestionarios de deteccién

Se recomiendan dos cuestionarios para
el alcohol, CAGE y AUDIT (Ewing JA. 1984,
Babor TF. 2001). Sirven para la atencion
primaria y ademés son conocidos y de uso
extendido en nuestro medio, aunque no son
los Unicos. El cuestionario ASSIST (The
Alcohol, Smoking and Substance Involvement
Screening Test (ASSIST): manual for use in
primary care) fue desarrollado por un
grupo internacional de investigadores vy
médicos especialistas en adicciones bajo el
auspicio de la Organizacion Mundial de la
Salud [OMS 2011) para la deteccién de con-
sumo de alcohol, tabaco y sustancias. Es de
facil aplicacion y esta disponible en inter-
net. Los cuestionarios CAGE y AUDIT figu-
ran en el apéndice de este libro.

El cuestionario AUDIT tiene 10 preguntas
de opcion multiple. La puntuacién oscila
entre 0y 40 puntos, a mayor puntaje, mayor
dependencia. La puntuacién para cada pre-
gunta oscila entre 0y 4, y un puntaje supe-
rior a 8 podria indicar un problema relacio-
nado con el alcohol.

El cuestionario CAGE es mas corto, con-
tiene solo 4 preguntas cuya respuesta
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puede ser Sl o NO; 1 punto indica proble-
mas con el alcohol, 2 puntos o mas se con-
sideran dependencia.

La prueba de detecciéon de consumo de
alcohol, tabaco y sustancias [ASSIST) fue
desarrollada por un grupo internacional de
investigadores y médicos especialistas en
adicciones bajo el auspicio de |la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS),
para ser utilizada en el @mbito de la aten-
cién primaria de salud, donde el consumo
danino de sustancias entre los usuarios
puede no ser detectado o empeorar. Es un
cuestionario en versién de papel y lapiz
dirigido a los usuarios de sustancias y que
debe ser administrado por un profesional
de la salud. El cuestionario consta de ocho
preguntas y completarlo toma aproximada-
mente entre 5y 10 minutos. El diseno de la
prueba es culturalmente neutral, por lo
que puede utilizarse en una gran variedad
de culturas para detectar el consumo de
las siguientes sustancias: tabaco, alcohol,
cannabis, cocaina, estimulantes de tipo
anfetamina, inhalantes, sedantes o pasti-
llas para dormir [benzodiacepinas), aluci-
noégenos, opidceos y otras drogas.

El cuestionario ASSIST indica la puntua-
cion de riesgo para cada sustancia que el
usuario informa haber consumido.
Después de determinada la puntuacion se
inicia una conversacion (intervencion breve)
con el usuario sobre el consumo de sustan-
cias. La puntuacion obtenida permite clasi-
ficar a los individuos segun el nivel de ries-

go para cada sustancia en bajo, moderado

103

EDITORIAL SCIENS



D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Alcohol

o alto, y en cada caso se determina la inter-
vencion mas adecuada [(no tratamiento,
intervencion breve o derivacion a un servi-
cio especializado para evaluacion y trata-
miento respectivamente).

Es mas sencillo implementar el uso de
cuestionarios cuando uno los incluye en su
rutina de evaluacion de todos los pacientes.

La prueba de deteccién ASSIST puede
utilizarse en una serie de formas para eva-
luar el consumo de sustancias del usuario.
En un mundo ideal, todos los usuarios de la
atencién primaria de salud serian exami-
nados anualmente para detectar el consu-
mo de sustancias, como parte de un pro-
grama de pruebas de deteccién y promo-
cion de la salud.

c) Exploracién general

La exploracién general sirve para detec-
tar dafos organicos asociados al consumo
de sustancias y sus complicaciones, que
pueden ser agudas o croénicas. Algunas de
las complicaciones orgénicas que aparecen
relacionadas con el consumo de sustan-
cias, pueden requerir atencion y tratamien-
to urgente, para lo cual es fundamental
detectarlas en la anamnesis y en la explo-
racion general.

Ademas de la observacidon e inspeccién
general, la exploracion se debe centrar en
la blisqueda de signos sugerentes de alco-
holismo y de dafos en los 6rganos que con
mayor frecuencia son afectados por el
alcohol.
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Son especialmente importantes las
siguientes exploraciones:

1. Estado mental: nivel de conciencia,
orientacion, comportamiento en el momento
de la exploracion, ideas o amenazas auto o
heteroagresivas, ideacién delirante o fené-
menos alucinatorios.

2. Piel y mucosas (coloracién, arafas
vasculares, lesiones sugerentes de trau-
matismos o sangrado).

3. Exploracién neurolégica basica, tanto
del SNC (bUsqueda de signos de encefalo-
patia, alteraciones del equilibrio, la coordi-
nacién, pares craneales y lenguajel, como
del sistema nervioso periférico (neuropatias).

4. Exploracion digestiva para la bUsqueda
de signos de hepatopatias y de sus compli-
caciones.

5. Exploracién metabdlica y estado de
nutricion: riesgo de hipoglucemia tanto en
intoxicaciones agudas como en alcoholis-
mo crénico, especialmente si se aplica tra-
tamiento con vitaminoterapia por encefalo-
patia de Wernicke.

6. Es importante recordar que el alcoho-
lismo puede causar afectacion multiorgéa-
nica, tanto por dano directo como indirecto.

Para mas detalles nos remitimos al capi-
tulo 4 “Efectos del alcohol sobre la salud”.

d) Marcadores bioldgicos

Cuando los marcadores bioldgicos se uti-
lizan de forma aislada, no tienen suficiente
sensibilidad ni especificidad para estable-
cer ni para descartar el diagndstico. Estos
marcadores pueden ser de gran utilidad
para detectar el consumo de sustancias



con dafio organico y para valorar su evolucion.

Para la deteccion del consumo reciente
de alcohol, se puede determinar la alcoho-
lemia en aire espirado, la alcoholemia en
sangre o la alcoholuria. Estas determina-
ciones pueden detectar el consumo de
alcohol hasta 24 horas después de la ulti-
ma ingesta, aproximadamente.

En la tabla 1 se resumen las manifesta-
ciones clinicas de las intoxicaciones segun
el grado de alcoholemia
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La deteccion de una alcoholemia positiva
obviamente no es suficiente para el diag-
nostico de adiccion o dependencia. La
determinacién conjunta de gamma-gluta-
mil-transpeptidasa (GGT) y del volumen
corpuscular medio (VCM] constituye la
determinacidn rutinaria mas eficiente.

Existen otras alteraciones metabdlicas
asociadas a la ingesta de alcohol, que pue-
den ser detectables en los analisis de labo-
ratorio. El alcohol altera el metabolismo y
eltransporte lipidico y produce un aumento

Tabla 1

Manifestaciones clinicas de la intoxicacién alcohélica

Nivel de Clinica

alcoholemia (gr/l)
Logorrea, inyeccion conjuntival, locuacidad.

Hasta 0,5 Afectacion del control motor fino; euforia en las etapas iniciales.
Deterioro de la facultad critica, deterioro leve de las funciones cognitivas.
Deterioro moderado de las funciones cognitivas.
05-1 Dificultades para grandes habilidades motoras.
Riesgo de accidentes de tréfico.
Ataxia, disartria, diplopia, nistagmus.
1-3 Deterioro mental y fisico.
Agresividad, excesiva euforia.
Taquicardia, taquipnea y trastornos vasomotores.
Nauseas y vomitos.
Coma sin signos de focalidad.
3-5 Hipotemia, hipotonia, midriasis bilateral hipo-reactiva, abolicién de reflejos
osteotendinosos.
Bradicardia, hipotension y depresidn respiratoria.
>5 Muerte.

Fuente: Comision Clinica de la Delegacion del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas, 2007.
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Tabla 2

Marcadores bioldgicos del consumo excesivo de alcohol

Test | Sensibilidad (%) | Especificidad (%) | Falsos positivos Comentarios
Enfermedades hepatobiliares, | Se normaliza tras 1 a 4
GGT 45 - 50 % 75 -85 % insuficiencia cardiaca, diabe- | semanas de abstinencia en
tes, obesidad, tabaquismo, far- | el consumo de alcohol.
macos inductores
Déficitl de vitamina B, ac. | Es menos sensible que la
VCM 20 - 40 % 80 - 90 % folico, enfermedades hepati- | GGT a las fluctuaciones de
cas, tabaquismo, algunos | la abstinencia.
farmacos.
Afecciones musculares, infar- | El cociente GOT/GPT » 2, es
GOT 10 % 90 % to de miocardio, necrosis | muy sugestivo de consumo
tubular aguda, hepatopatias. croénico.
Enfermedades  hepaticas | Las cifras de la CDT se nor-
CDT 70 - 95 % 69 -86% avanzadas, embarazo, sindro- | malizan en unas 2 semanas
mes congénitos de glucopro- | tras la abstinencia. Es des-
teinas deficientes en hidratos | tacable su alta sensibilidad.
de carbono, variaciones gené-
ticas de la transferian.

Fuente: Tomado de la Sociedad Espanola de Psiquiatria, 2003.

de triglicéridos. Estos pueden estar eleva-
dos en multiples enfermedades (dislipe-
mias, obesidad, farmacos inductores del
sistema enzimatico) y sus valores descien-
den en la hepatopatia avanzada. Este toxico
también provoca un aumento en la produc-
cién de acido Urico y una disminucién en su
eliminacién por el rifdn, por lo que los con-
sumidores habituales de alcohol tienen
més probabilidad de presentar ataques de
gota.
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En resumen, lo fundamental es lograr un
buen vinculo médico-paciente para favore-
cer el diagndstico precoz de los trastornos
relacionados con el alcohol porque permite
disminuir los danos y favorece los cambios
conductuales. La evaluacién del consumo
de alcohol debe formar parte de la rutina
exploratoria de cualquier psiquiatra. El pri-
mer paso para identificar el alcoholismo es
pensar en ello.



D Serebrisky / Diagnéstico

Referencias

e Crome, |. B., Bloor, R., and Thom, B. (2006) Screening for illicit drug use in psychiatric hospitals:
Whose job is it? Advances in Psychiatric Treatment, 12, pp.375-383.

e Q'Hare, T, Sherrer, M.V, LaButti, A, and Emrick, K. (2004) Validating the Alcohol Use Disorders
Identification Test with persons who have a serious mental illness, Research on Social Work Practice
14,1, pp.36-42.

107
EDITORIAL SCIENS



D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Alcohol

108



Capitulo 10

La importancia de implicar a la familia en el
abordaje de estos pacientes

Un componente de la minimizacion de los
problemas relacionados con sustancias es
su tendencia a negar que su consumo le
esté ocasionando problemas en su vida
familiar y social. Aunque no haya una adic-
cion instalada, suelen negar que el consu-
mo de sustancias contribuya y agrave su
situacion familiar y social; pero no solo lo
niegan, sino que también creen que su
comportamiento es normal y que pueden
controlar el consumo de la sustancia, a tal
grado, que constantemente presumen de
que cuando quieran pueden dejar de con-
sumir la sustancias en cuestion, sin nece-
sidad de ayuda exterior.

Esta negacion y la autosuficiencia res-
pecto del abandono del consumo, los con-
vierte en reacios a aceptar cualquier tipo de
tratamiento para dejar su consumo patolo-
gico, a tal grado que familiares y amigos
reconocen en él los problemas que esté
propiciando este tipo de conducta, mucho
antes de que él mismo reconozca su propia
problematica. Esto deriva en que familiares

Déhora Serebrisky

y amigos cercanos quieran ayudarlo, y bus-
can por todos los medios convencerlo de
recibir algun tratamiento para su proble-
ma, siendo este esfuerzo inutil en la mayo-
ria de los casos ya que la persona rechaza
todo tipo de ayuda.

Cuando uno o mas miembros de una
familia son adictos activos, esta familia se
afecta, de manera contundente en su fun-
cionamiento. La dindmica de las relacio-
nes, la comunicaciéon y la conducta de sus
miembros, cambian y se hacen disfuncio-
nales, como parte del proceso adictivo.
Estos cambios pasan a formar parte de la
dindmica de la adiccién facilitando la con-
ducta adictiva. A continuacién analizare-

mos algunas de estas conductas.

Codependencia

La codependencia es la practica de
patrones disfuncionales de relacion, de
manera compulsiva y a pesar del dano
resultante, que busca controlar al adicto.
La codependencia es un desorden aprendi-
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do en respuesta al proceso adictivo, pero
puede trasmitirse de manera transgenera-
cional si no es tratado adecuadamente.

Una investigacion realizada en el depar-
tamento del Quindio, Colombia, (Andrade
J.A., 2013) donde el consumo de sustancias
psicoactivas afecta cada vez a més jovenes
y adolescentes, describié los indicadores
de codependencia en 60 familiares de per-
sonas consumidoras de sustancias psico-
activas en el municipio de Armenia
(Quindio) en el ano 2011. Los resultados
indican que las areas mas afectadas son
las emociones (33 %) y conductas (33 %],
igualmente, se identificd que los familiares
presentan una codependencia efectiva (62

%) y un alto riesgo de padecerla (15 %).

Un caso tipico de la practica clinica
podria ser el siguiente: una madre trae a su
hijo adulto (27 afos) a la consulta manifes-
tando su preocupacién por el abuso de
cocaina de su hijo. Relata con lujo de deta-
lles las consecuencias que tiene dicho con-
sumo en ellay en el resto de la familia: su
hijo, a pesar de ser adulto vive con ellos,
porque no le alcanza el dinero para pagar el
alquiler. La convivencia es sumamente
complicada debido a los habitos irregulares
de su hijo que vuelve a su casa a altas
horas de la noche, intoxicado, haciendo
mucho ruido y despertando al resto de la
familia. Suele olvidar sus llaves en distintos
lugares por lo que alguien siempre debe
levantarse para abrirle la puerta de la casa
y dejarlo entrar. Al dia siguiente es frecuen-
te que no pueda levantarse para ir a traba-
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jar por lo que la madre llama al trabajo
inventando excusas por él, “para que no
pierda su trabajo”. Todas las conductas
relatadas anteriormente sirven para que el
hijo pueda seguir consumiendo sin tener
que sufrir demasiadas consecuencias:
tiene dinero para consumir (cocaina, alco-
hol y tabaco) porque no debe pagar un
alquiler ni colabora con los gastos de la
casa, puede darse el lujo de olvidar sus lla-
ves ya que algin miembro de la familia
siempre se levanta a abrirle la puerta, y no
tiene que lidiar con sus jefes en el trabajo
porque su mama le inventa excusas y llama
por él para avisar que no podrd ir a trabajar.

La codependencia podria definirse como
la conducta de personas que se encargan
de cuidar, corregiry “salvar” al consumidor
de sustancias de su adiccion, llegando a
conformar un patrén doloroso de depen-
dencia hacia los otros, presentando com-
portamientos compulsivos con el fin de
buscar aprobacién y encontrar la seguri-
dad,
(Treadway, 1990. p. 39). La codependencia

autoestima e identidad propia
instaura un vinculo que se manifiesta a tra-
vés de la excesiva tendencia a encargarse o
de asumir las responsabilidades de otros,
logrando que el codependiente se vuelva
negligente consigo mismo, debilitando su
propia identidad. La codependencia propi-
cia que uno o varios familiares se involu-
cren de forma obsesiva en los problemas
del adicto, hasta el punto de vivir pory para
él, lo cual desequilibra su propia vida en las
areas personal, familiar, laboral y social;
de este modo “el codependiente pierde el
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control de su propia vida y de sus limites,
invirtiendo toda su energia en el adicto por
su (...) necesidad de pertenecer y ser util"
(Gémez y Col. 2000, pp.42-43). En las per-
sonas encuestadas por Andrade y colabo-
radores el comportamiento hipervigilante
cargado de angustia y frustracién, se con-
vierte en problemas fisicos y en una gran
insatisfaccién consigo mismo, su familia y
la sociedad. Esta conducta resulta dificil de
desarticular ya que la persona codepen-
diente estd convencida que lo hace para
“ayudar” a su pariente/amigo, con las
mejores intenciones, sin reconocer en
absoluto qué papel cumple esa ocupacién
excesiva del otro respecto del descuido
propio. Y alin en el caso de que lo reconoz-
ca, suele tomarlo como “un sacrificio”,
“una conducta positiva en pos del cuidado
del otro™.

Un aspecto que suelen ignorar los fami-
liares de las personas con alcoholismo es
el de la “facilitacién”, que se refiere al
resultado de la codependencia y de la dis-
funcién familiar en el proceso adictivo. La
adiccion se facilita y se refuerza de modo
que se establece una dindmica adictiva. Las
acciones de la familia en vez de desalentar
la adiccidn, la favorecen impidiendo que el
adicto tome contacto con las consecuen-

cias de su adiccion.

Lo expuesto hasta acd sucede porque el
sistema de pensamiento del codependiente
va dirigido a controlar o manejar el exterior
para sentirse “mejor”. Le resulta complejo
enfocarse en si mismo, por lo que pone

mayor énfasis en el adicto. Emerge en el
codependiente la necesidad inconsciente
de tener un enfermo dentro de la familia
porque esto brinda seguridad emocional a
todos los demas miembros del grupo vy
actla como referente de la salud (familia) y

la enfermedad (adicto).

Retomando el caso clinico anterior, esta
madre, que trae a su hijo a la consulta,
fuma 30 cigarrillos por dia, no realiza acti-
vidad fisica alguna y cuando se siente muy
mal va al bingo a jugar. Estos datos surgen
de la entrevista clinica, en forma indirecta;
no son el motivo de consulta de esta mujer
ni se presentan como una queja. Cuando se
le pregunta por qué no se ocupa de si
misma, minimiza sus propios problemas
(comparéndolos con los de su hijo) y refiere
estar “agotada” por tener que ocuparse de
todos los inconvenientes ocasionados por
su hijo.

Como el adicto depende emocionalmente
de su familia, sus miembros se sienten
“bien” ayudandolo, es decir, se reafirman
como necesitados por el adicto, lo que les
ratifica su impulso de reparacién del otro.
Villanueva (2004) asevera que el adicto sabe
de esto y se confabula con la necesidad de
ser salvado porque cada miembro de la
familia lo ha rescatado, justificado, auxilia-
do y protegido de las consecuencias de su
enfermedad.

De acuerdo con lo anterior, “la principal
finalidad de la recuperacién en la codepen-

dencia, es atenderse a si mismo en toda la
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extension de la palabra. Esto significa que
el codependiente pueda retomar el control
de su propia vida [no la de los otros), sus
emocionesy sus necesidades para ser mas
objetivo; fortalecerse y poder tomar deci-
siones mas sanas en su vida" (Cantd. A.
2010, p. 2).

Roles familiares disfuncionales

Las familias que son impactadas por el
proceso adictivo, usualmente cambian su
dindmicay los miembros se ubican en cier-
tos roles que son definidos por la codepen-
dencia, y cuyo resultado final es la de sos-
tener el proceso adictivo, a pesar de que
ellos consideran desear lo opuesto.

Es importante recalcar que el alcohdlico
no existe en el vacio. La enfermedad no es
un padecimiento solitario y su alcance tiene
impacto principalmente pero no exclusiva-
mente en la familia.

Uno de los indicadores mas claros de que
una familia estd funcionando bien es la
coherencia; los términos que mejor descri-
ben la vida en una familia alcohélica son:
incoherente e impredecible. Generalmente,
lo que un cényuge o un hijo hacen cuando
viven en un ambiente alcohdlico, lo hacen
porgue en ese momento tiene légica para
ellos. En la medida en que los problemas
que rodean al alcoholismo van produciendo
més y mas incoherencia e impredictibilidad
en el hogar, es tipico que la conducta de los
miembros no alcohdlicos de la familia
constituya un intento por volver a estabili-
zar el sistema familiar. Los miembros de
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este sistema familiar actian y reaccionan
de maneras que hacen que la vida sea mas
facil y menos dolorosa para ellos (Black,
1991). Para ello, la familia adopta roles dis-
funcionales, en un intento de sobrevivir a la
enfermedad de uno de sus miembros.

Algunos de estos roles son:

1) El rescatador: el encargado de salvar
al adicto a los problemas que resultan de
su adiccion. Inventa las excusas, paga las
cuentas, llama al trabajo para justificar
ausencias, etc. Se asigna a si mismos la
tarea de resolver todas las crisis que el
adicto produce. De esta manera promueve
el autoengano del adicto, manteniéndolo
ciego a las consecuencias de su adiccion y
convencido de que no existe ningun proble-
ma relacionado con su uso de sustancias.

2) El cuidador: asume con impetu todas
las tareas y responsabilidades que pueda,
con tal de que el adicto no tenga responsa-
bilidades, o tenga las menos posibles.
Actla asi convencido de que al menos “las
cosas estan andando”. Esto los carga con
tareas que no le corresponden y con res-
ponsabilidades que no son suyas, produ-
ciendo una sobrecarga que afecta su salud.
Asuvez, promueve la falta de conciencia en
el adicto, del deterioro que produce la adic-
cién en su funcionamiento.

3] El rebelde: la funcion del rebelde u
oveja negra, es desenfocar a la familia y
atraer la atencidn sobre si mismo, de modo
que todos puedan volcar sobre él su ira 'y
frustracion. Este rol suele ser asumido por
uno de los hijos de padres con alcoholismo.

4) El héroe: el también estd empenado en
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desviar la atencion de la familia hacia él, a
través de logros positivos. De esta manera
hace que la familia se sienta orgullosa, y
ayuda a la familia a distraer la atencion que
tiene sobre el adicto. También este es un
rol frecuente entre los hijos de padres alco-
holicos.

5] El recriminador: esta persona se
encarga de culpar al adicto de todos los
problemas de la familia. Esto solo sirve
para indignar al adicto, brindandole asi una
excusa perfecta para seguir consumiendo.
Este rol es mas frecuente en padres de
hijos con abuso de alcohol.

6) El desentendido: este rol generalmen-
te es tomado por algiin menor de edad que
se mantiene "al margen” de las discusio-
nes y de la dindmica familiar, como una
manera de encubrir una gran tristeza y
decepcidn que es incapaz de expresar.

7) El disciplinador: este familiar cree que
lo que hace falta es un poco de disciplina y
arremete al adicto, ya sea fisica o verbal-
mente. Esta actitud nace de la iray frustra-
cion que se acumulan en la familia del
adicto y de los sentimientos de culpa que
muchos padres albergan por las adicciones
de sus hijos [(Aizpun, 2006).

Algunos especialistas como Stephanie
Brown, (1985) una de las pioneras en el tra-
tamiento de las familias alcoholicas, afir-
man que la familia con un miembro alcoho-
lico no es una familia disfuncional, es una
familia que ha aprendido a funcionar con
un miembro enfermo gracias al reacomodo
que se da a raiz de la enfermedad. Se vuel-
ve disfuncional cuando el alcohélico entra a

tratamiento y comienza a cambiar el rol
central que tenia en la familia.

Sea cual fuere el enfoque elegido, es indu-
dable que hace falta trabajar con la familia
de una persona con alcoholismo para ayu-
darlos a reacomodar estos roles disfuncio-
nales y las dindmicas que se han generado
a lo largo de tantos anos de adiccion.

Intervencion familiar

Como hemos descripto hasta ahora, la
familia forma parte de estos cuadros pato-
logicos complejos. Asi como la dindmica
familiar codependiente facilita el avance de
la adiccidn, la familia organizada y enfoca-
da puede ser un vehiculo de intervencidn
excelente. Dado que las familias toman
conciencia de la problematica antes que el
propio paciente, es importante transmitir-
les que mediante la modificacién de algu-
nas de sus conductas es posible que logren
ayudarle al paciente a tomar conciencia de
su problema y pedir tratamiento para su
adiccion. El abordaje puede empezar con la
familia, mucho antes de que el propio
paciente llegue al consultorio.

Recuperacién de la familia

No solo el paciente se beneficia de un
tratamiento adecuado, sino que también lo
hace la familia. La recuperacion es posible
mediante la terapia familiar, grupos de
autoayuda o de ayuda mutua.

Un ejemplo son los grupos de familia de
Al-Anon. Ellos plantean que la recupera-
cién no es Unicamente para personas adic-
tas, sino para toda la familia. La recupera-
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cion de las adicciones se manifiesta por
medio de la honestidad, de la vinculacidn
con otras personas, la disminucion de la
ansiedad y el aumento de la confianza y la
autoestima. El proceso de recuperacion les
permite a las personas experimentar la
recuperacion del quebrantamiento que es
caracteristico del alcoholismo, y dejar de

jugar a ser” el policia de la familia, la vic-
tima, el protector, el rescatador.

La familia es una parte importante en la
comprension, intervencion y manejo clinico
de las adicciones, por lo que es necesario
que la familia se involucre tanto en el trata-
miento como en la recuperacién de los pro-
cesos adictivos.

Muy frecuentemente escuchamos la afir-
macién “para que el tratamiento sea exito-
so el paciente tiene que querer hacer trata-
miento”, “si no es voluntario, no sirve”, "no
podemos hacer nada, él/ella no quieren
tratarse”. Pero estas afirmaciones no son
del todo correctas. El entorno de la persona
con problemas relacionados con el alcohol
Sl puede hacer diferentes cosas para ayu-
dar a que su familiar tome conciencia de su

problematicay desee hacer un tratamiento.

¢Qué puede hacer la familia de alguien
con problemas por uso de sustancias que
no desea realizar tratamiento?

1. Lo primero es dejar de “encubrir” a
esta persona. Como hemos visto antes, los
miembros de la familia a menudo inventan
excusas ante otras personas o tratan de
proteger al alcohdlico de las consecuencias
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de su consumo. Es importante dejar de
encubrirlo para que pueda experimentar en
su totalidad las consecuencias de este con-
sumo. Si una persona se intoxica, pierde el
conocimiento y termina echada en el pisoy
vomitada, pero la familia lo levanta, lo lava,
le cambia la ropa y lo acuesta en su cama
limpia, al dia siguiente esta persona se
despierta como si nada hubiera pasado.
Dado que los procesos de intoxicacion se
acompanan de amnesia posterior, es espe-
rable que esta persona realmente no
recuerde lo sucedido y no encuentre “evi-
dencia” de los hechos ya que su familia se
ocupd de “borrarla”.

2. Intervenir en el momento oportuno. El
mejor momento para hablar con la persona
que tiene un problema con su consumo de
alcohol es inmediatamente después de que
haya ocurrido un incidente relacionado con
este consumo, como por ejemplo una dis-
cusion familiar seria o un accidente. Es
conveniente que la persona esté sobria al
momento de la conversacion y que ambas
partes estén relativamente tranquilas vy
tengan la oportunidad de hablar en privado.

3. Ser especifico. Expresar al familiar la
preocupacién que sienten por la manera en
que bebe y las posibles consecuencias.
Utilizar ejemplos de las formas en que
beber alcohol ha ocasionado problemas,
incluyendo el episodio méas reciente. Tratar
de ser concreto con los ejemplos, y no ser-
monear.

4. Poner de manifiesto los resultados.
Cuando los familiares sienten que no pue-
den seguir viviendo con este problema es
importante tomar distancia de situaciones
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potencialmente riesgosas: no viajar en el
auto si la persona con problemas de alco-
holismo pretende conducir, no exponer a
los nifos a escenas de intoxicacién y violen-
cia, etc. En estas circunstancias resulta
importante explicarle al bebedor cuéles
seran las consecuencias si continla
bebiendo y si no busca ayuda, no para cas-
tigar al adicto, sino para protegerse uno
mismo de los problemas de éste. Las con-
secuencias pueden variar desde rehusarse
a asistir con la persona adicta a cualquier
actividad social donde se sirva alcohol
hasta mudarse de la casa. Es importante
no amenazar con cosas que luego no pue-
dan ser llevadas a cabo.

Es mas frecuente de lo que pensamos,

que las personas codependientes acudan
en busca de ayuda médica, pero sin men-
cionar el problema que les aqueja en el
seno familiar, por lo que los profesionales
de salud encargados de hacer el diagndsti-
co, terminan etiquetandolo como depresidn
o simplemente estrés. A pesar de que la
codependencia cursa con sentimientos
depresivos, es importante tener en cuenta
de que la depresion en este caso, es un sin-
toma de la codependencia, y esta a su vez
es causada por el proceso adictivo que ocu-
rre en la familia. Si se logra hacer el diag-
nostico correcto, es méas probable que la
familia reciba la ayuda apropiada para
resolver la codependencia y la adiccién.
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Capitulo 11

Tratamiento: abordaje y criterios de derivacion

Alrededor del 25 % de la poblacién bebe
por encima de los limites de seguridad
recomendados, habiéndose duplicado el
consumo de alcohol per capita durante los
Ultimos cincuenta afos (BMA Board of
Science, 2007 y 2008; Cabinet Office, 2004).
Estas cifras contindan creciendo, convir-
tiendo esta problematica en un motivo fre-
cuente de consulta en el dmbito médico,
aunque en la mayoria de los casos la forma
de beber en si misma no sea el motivo de
consulta.

Como ya hemos mencionado en otros
capitulos de este libro, es muy importante
lograr un buen vinculo médico-paciente
para favorecer el diagndstico precoz de los
problemas relacionados con el alcohol, ya
que permite disminuir los danos y favorece
los cambios conductuales. La evaluacion
del consumo de alcohol debe formar parte
de la rutina exploratoria de cualquier psi-
quiatra; el primer paso para identificar el
alcoholismo es pensar en él.

Para obtener respuestas sinceras es muy
importante aprender a preguntar correcta-

Déhora Serebrisky

mente. Si lo hacemos a la manera del inte-
rrogatorio de los sospechosos en las peli-
culas, no vamos a obtener mas que resis-
tencia; de modo que serd mejor hacerlo
amigablemente. A continuacién les daré un
ejemplo de cdmo introducir los cuestiona-
rios (tanto oral como escrito). Podrian decir
algo asi: "Ahora voy a hacerle algunas pre-
guntas sobre su consumo de bebidas alco-
holicas durante el Ultimo ano. Debido a que
el consumo de alcohol puede afectar a
muchos aspectos de su salud [y puede
interferir con ciertos medicamentos], es
importante que sepamos cuanto bebe habi-
tualmente y si ha experimentado algun pro-
blema con su consumo. Por favor, trate de
ser tan honesto y preciso como pueda.”

Otro ejemplo seria el siguiente: “Como
parte de nuestra atencion sanitaria es
importante examinar aspectos del estilo de
vida que puedan tener un efecto sobre la
salud de nuestros pacientes. Esta informa-
cién nos ayudara a darle un mejor trata-
miento. Por lo tanto, le pedimos que com-
plete este cuestionario sobre su consumo
de bebidas alcohdlicas durante el ultimo
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ano. Por favor, responda tan concreta y
honestamente como le sea posible. Su pro-
fesional sanitario discutird este punto con
usted. Toda la informacion serd tratada en
la mas estricta confidencialidad.”

Siempre que sea posible, el primer obje-
tivo de la intervencion después de la eva-
luacidn, es involucrar al consultante en la
reduccion o la abstinencia del consumo de
sustancias. Para eso, es de gran utilidad
relacionar el motivo de consulta con la
ingesta de alcohol. O sea que el primer
paso es informar, ya que muchas de las
consecuencias de la ingesta de alcohol son
desconocidas. Por ejemplo, todos saben
que el alcoholismo estd asociado a un
aumento de la patologia hepética, pero es
menos conocido que incluso una bebida al
dia puede aumentar el riesgo de céncer. En
un estudio reciente siguieron durante 7
anos los habitos de consumo de 1,2 millo-
nes de mujeres de mediana edad (Allen,
N.E., 2009]. El estudio encontré que el alco-
hol aumenta las probabilidades de las
mujeres de desarrollar cancer de mama,
boca, garganta, recto, higado y eséfago. Los
investigadores vincularon el alcohol a apro-
ximadamente 13 % de estos casos de can-
cer. Ademas, el estudio concluyd que el
riesgo de cancer aumenta, no importa lo
poco que se tome o qué tipo de alcohol
beba una mujer. Incluso una bebida al dia
puede aumentar el riesgo, y sigue aumen-
tando con cada bebida adicional.

Cuando el motivo de consulta son sinto-
mas psiquiatricos y el paciente consume
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alcohol, la reduccion del consumo o la abs-
tinencia, a menudo, mejoran notablemente
la enfermedad psiquiatrica o sintomatolo-
gia psicoldgica.

No obstante, para que la intervencién sea
eficaz, tiene que adecuarse al nivel de con-
ciencia de enfermedad que tenga el
paciente y a su grado de motivacién para el
cambio. Por ende, la evaluacion deberd
incluir la valoracion de la motivacion. En los
ultimos anos se estadn aplicando nuevos
instrumentos de evaluacion de la motiva-
cién para el cambio en la conducta relacio-
nada con la bebida, todos ellos basados en
la teoria trastedrica de los estadios del
cambio de Prochaska y Di Clemente. El pri-
mero fue el cuestionario URICA (University
of Rhode Island Change Assessment)
(Miller WR, 1999] que consta de 32 items
para cinco estadios (precontemplacién, con-
templacion, accién, mantenimiento, recaidal.
El cuestionario SOCRATES (Stages of Change
Readiness and Treatment Fagerness Scale)
(Miller WR, 1999) lo componen 40 pregun-
tas, existiendo una version abreviada de 20
items. Ambos cuestionarios figuran en el
apéndice de este libro.

Si el paciente no estd preparado para
abstenerse del todo de la ingesta de alco-
hol, la alternativa es intentar reducirla.
Pequenos cambios pueden hacer una gran
diferencia. He aqui una lista de estrategias
recomendadas por el NIAAA (National
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism,
USA - Instituto norteamericano para el
abuso de alcohol y alcoholismo) para dis-



minuir el consumo. Invite a su paciente a
elegir dos o tres de estas estrategias para
probar dentro de las siguientes una o dos
semana, y conforme va logrando alcanzar
sus objetivos podra ir afadiendo algunas
més, seglin sea necesario.

O Llevar un registro de cuanto bebe

Puede ser con una tarjeta en la billetera,
marcando el calendario o haciendo anota-
ciones en su celular. Tomar nota de cada
bebida antes de beber puede ayudar a dis-
minuir la velocidad con la que se bebe e
introducir un intervalo en esta secuencia,

caracterizada por la compulsion.

O Contar y medir las bebidas

Para poder contar las bebidas con preci-
sion es fundamental conocer las medidas
de tragos estandar. Es posible que el
paciente esté tomando mas de lo que cree
y este registro lo ayudara a tomar concien-
cia de la cantidad. Para poder contar le
puede sugerir a su paciente que le pida al
mozo (cuando come en un restaurant) que
no le llene la copa que aun estd parcial-
mente llena.

O Fijarse metas

Decidir cuantos dias a la semana quiere
beber y cuantos tragos beberd esos dias.
Es una buena idea tener algunos dias en
los que no se beba.

O Vaya despacio y ponga espacio

Cuando beba, hagalo con calma. Beba
lentamente. No tome mas de una bebida
alcoholica estandar por hora. Utilice “sepa-
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radores de bebidas” entre una bebida alco-
holica y otra, consuma una bebida sin alco-
hol, como agua, soda o jugo.

O Incluya alimentos

No beba con el estdémago vacio. Coma
algo para que el cuerpo absorba el alcohol
de forma mas lenta.

00 Busque alternativas

Si beber ocupa mucho de su tiempo,
entonces ocupe el tiempo libre desarro-
[lando nuevas actividades saludables,
pasatiempos y relaciones, o renueve las
que haya perdido.

O ldentifique y evite los “desencadenantes”

i Qué le provoca el impulso a beber? Si
ciertas personas o lugares lo tientan a
beber incluso cuando usted no quiere, trate
de evitarlos. Si bebe en el hogar, tenga
poco o nada de alcohol alli.

O Elabore un plan para controlar sus impulsos

Cuando usted no puede evitar el desen-
cadenante y lo supera el impulso a beber,
considere estas opciones: recuerde sus
razones para cambiar (puede ayudar lle-
varlas consigo por escrito o guardadas en
un mensaje electronico a los que pueda
acceder facilmente).

O Conozca y ensaye su “no”

Es probable que le ofrezcan una copa en
momentos en los que no quiera una. Esté
preparado con un amable y convincente
“no, gracias”. Cuanto més rapido se pueda
decir que no a estas ofertas, menor sera la
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probabilidad de ceder. Dudar ofrece la
oportunidad de pensar en excusas para
rendirse.

Cite al paciente para su seguimiento. Si
el paciente no logra disminuir las cantida-
des de alcohol siguiendo estas estrategias,
su fracaso puede servir para que tome con-
ciencia de su dependencia y acepte otro
tipo de intervenciones.

Para el diseno del plan de tratamiento es
importante enumerar los problemas identi-
ficados y jerarquizarlos sobre la base de las
prioridades de atencién. Se recomienda
realizar un inventario de las potencialida-
des del paciente y de los apoyos externos
con los que se cuenta, asi como de la medi-
da en que estos se encuentran disponibles
a los fines de la recuperacién. En el plan de
tratamiento se incluirdn de manera explici-
ta los resultados esperados con el trata-
miento y las vias posibles para alcanzarlos,
en un contexto de espacio y tiempo defini-
dos que permita detectar los avances obte-
nidos en el proceso y hacer los ajustes
necesarios para garantizar el mejor resul-
tado posible. Cuando en el marco de una
consulta médica aparece una problematica
relacionada con el alcohol, hay que consi-
derar la derivacién a un especialista. Los
criterios de derivacién a tratamiento fueron
evolucionando a lo largo del tiempo. En una
primera etapa se empleaban criterios
basados en las complicaciones: segun este
criterio se atienden las consecuencias de
los trastornos por uso de alcohol, sin aten-
der la causa. Por ejemplo: el gastroentero-
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logo atiende la gastritis solamente, el psi-
quiatra atiende la depresion solamente, el
traumatologo resuelve las fracturas, pero
nadie atiende la patologia adictiva subya-
cente.

En etapas posteriores se consideraron
los siguientes criterios:

1) Criterios basados en el diagndstico -
teniendo en cuenta el trastorno por abuso
de sustancias se indica un programa de
tratamiento ambulatorio o en internacion,
de duracién pre-establecida, generalmente
rigido estructuralmente, seqgun la cobertu-
ra indicada por las politicas de salud, sin
considerar las necesidades especificas.
Por ejemplo: internacion en clinica psiquia-
trica durante un mes al ano, sin importar
las comorbilidades del paciente, que pueden
requerir una internacién mas prolongada.

2) Criterios basados en la evaluacion
individual: evaluacién diagndstica, eleccidn
del nivel de atencién y monitoreo de la evo-
lucion. Este es el abordaje ideal, que inclu-
ye una evaluacion multidimensional, que
adapta el encuadre a las necesidades
especificas del paciente.

3] Criterios basados en resultados: este
es el abordaje mas reciente que agrega
mediciones de los resultados en tiempo
real para ir adaptando el abordaje a la
situacion cambiante (cambios en la motiva-
cién, compromiso con el tratamiento,
adherencia a las indicaciones).

Es importante recordar que no existe un
solo tratamiento apropiado para TODOS los
pacientes en TODOS los momentos.



La Sociedad Americana de Medicina de
Adicciones (ASAM] ha desarrollado crite-
rios para la ubicacion del paciente con
adiccion en el encuadre mas adecuado
para su tratamiento. Estos criterios se
denominan PPC, su nombre surge de las
Patient
Criteria. Los criterios PPC son una herra-

siglas en inglés: Placement
mienta clinica surgida del consenso de los
especialistas, esta basada en evidencias de
eficacia y permite seleccionar los niveles
adecuados de complejidad, segun la grave-
dad de la patologia, que podra ser en inter-
nacién o en forma ambulatoria (Mee-Lee D.
2013).

.,Qué hace que estos criterios sean tan
efectivos? Permiten el planeamiento de un
tratamiento individualizado, el acceso rapi-
do a los servicios necesarios, ofrece aten-
cién de las multiples necesidades de trata-
miento y plantea la reevaluacién perma-
nente para la modificacién del plan de tra-
tamiento.

Los criterios PPC contemplan seis dimen-
siones en su evaluacién (Tabla 1). A conti-
nuacién veremos qué significa cada una de

Tabla 1
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estas dimensiones y como se evallan.

La 12 dimensidn es el potencial de intoxi-
cacién aguda o sindrome de abstinencia.

En el caso especifico de los problemas
relacionados con el alcohol, esto implica
evaluar el potencial sindrome de abstinen-
cia alcohélica, una vez que se interrumpa el
consumo. Veamos cuéles son los elemen-
tos a tener en cuenta:

* Historia previa (episodios de abstinen-
cia anteriores)

e Examen fisico

e Tiempo trascurrido desde el ultimo
consumo: la posibilidad de un sindrome de
abstinencia es mayor entre las 6 y 48 hs
mostrando un pico entre las 24 y 48 hs
luego de haber suspendido el consumo.

e | as adicciones concomitantes, sobre
todo el abuso de BZD, aumenta las posibili-
dades de sufrir un sindrome de abstinencia.

e La severidad de los sintomas que pre-
senta al momento del examen es un impor-
tante indicador.

e La existencia de comorbilidades tanto
clinicas como psiquiatricas.

e Y, por supuesto, los resultados de los
estudios complementarios.

Los criterios PPC contemplan seis dimensiones en su evaluacién

1° Potencial de intoxicacién aguda o sindrome de abstinencia

2° Condiciones y complicaciones biomédicas

3° Condiciones y complicaciones emocionales / conductuales / cognitivas

4° Disposicién para el cambio (tratamiento voluntario o coercitivo)

5° Uso continuo y potencial de recaidas

6° Entorno para la recuperacion
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Existen varias escalas para evaluar la
abstinencia, una de ellas es la Escala para
la Evaluacion de la Abstinencia Alcohdlica
(revisada) del Addiction Research Foundation
Clinical Institute - CIWA-Ar (Clinical Institute
Withdrawal Assesment Scale for Alcohol)
(Sullivan J.T., et al. 1989]. Esta escala es un
instrumento disenado para evaluar la
intensidad de la sintomatologia de la absti-
nencia de alcohol. Se trata de un instru-
mento heteroaplicado que proporciona una
puntuacion total. Consta de 10 items que
evaltan los diferentes signos y sintomas
relacionados con la abstinencia alcohélica:
nauseas y vomitos, temblor, sudacién paro-
xistica, ansiedad, agitacion, alteraciones
tactiles, alteraciones auditivas, alteracio-
nes visuales, cefalea y orientacion. Los
autores originales proponen los siguientes
puntos de corte:

¢ 0-9 puntos: abstinencia leve (se podria
administrar medicacion ligera o incluso
prescindir de ella)

¢ 10-20 puntos: abstinencia moderada

e y 21-67: abstinencia grave (se reco-
mienda desintoxicacidn hospitalaria)

La escala CIWA-Ar es un instrumento de
medida de gravedad de los sintomas de
abstinencia alcohélica fiable, valido y repro-
ducible en pacientes con formas modera-
das y moderadas-severas de abstinencia.
Es el mejor método para valorar la grave-
dad de los sintomas de abstinencia y la
necesidad de medicacion sedante. La esca-
la completa figura en el apéndice de este
libro.
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La 2° dimensién contempla condiciones y
complicaciones biomédicas. El profesional
deberia preguntarse si hay condiciones fisi-
cas, aparte de la abstinencia, que deben
abordarse, ya que crean riesgo o pueden
complicar el tratamiento, o si existen con-
diciones cronicas que afectan el tratamien-
to. Estas afecciones podrian ser conse-
cuencia del uso de alcohol [como explica-
mos en el capitulo 4] o ser independientes
del mismo. Un paciente con obesidad mor-
bida y diabetes podria requerir internacion
para el abordaje inicial de su alcoholismo.

La 3° dimensién incluye condiciones vy
complicaciones emocionales, conductuales
o cognitivas. Pueden ser trastornos menta-
les diagnosticables o problemas de salud
mental que no presentan signos y sintomas
suficientes para alcanzar el umbral diag-
nostico. El profesional deberia preguntar-
se: ;Hay enfermedades psiquiatricas
actuales o problemas psicolégicos, con-
ductuales, emocionales o cognitivos que se
deben abordar, ya que complican el trata-
miento? ;Los problemas emocionales,
conductuales o cognitivos parecen ser
parte de la enfermedad adictiva, o son
independientes? Incluso si estan relaciona-
dos con la adiccidn, ;son lo suficientemen-
te graves como para justificar un trata-
miento especifico? ; Es el paciente suicida,
y si es asi, cudl es el riesgo de letalidad?
i Es el paciente capaz de gestionar las acti-
vidades de la vida diaria? ;Puede hacer
frente a los problemas emocionales, con-
ductuales o cognitivos? En el caso que el
paciente presente deterioro cognitivo, ;es



necesario adaptar el tratamiento a su nivel
de comprensién? Este tema se ha desarro-
llado en el capitulo 5.

La 4° dimensién analiza la disposicion
para el cambio que podré ser evaluada uti-
lizando los cuestionarios URICA o SOCRA-
TES, mencionados anteriormente. Como ya
explicamos en el capitulo sobre el involu-
cramiento de las familias en el abordaje de
las adicciones, aunque el paciente no esté
motivado para realizar un tratamiento, el
equipo terapéutico puede empezar a abor-
dar a la familia para ayudarlos a conducir al
paciente a la situacion deseada de querer
implementar un cambio en su vida.

La 5° dimension evalla el uso continuo y
el potencial de recaidas. Algunas preguntas
relevantes son: ; El paciente estd en peligro
inmediato por padecer un trastorno mental
grave o uso de alcohol o drogas? ;El
paciente tiene habilidades de afrontamien-
to para prevenir una recaida? ;Presenta
comportamiento suicida? ;Qué tan grave
son los problemas y cudles pueden ser las
consecuencias si el paciente no se dedica a
su tratamiento en este momento? ; Qué tan
consciente es el paciente de los disparado-
res de recaidas, maneras para lidiar con el
craving, y sus habilidades para el control de
los impulsos? ;Cudl es la capacidad del
paciente para mantener la abstinencia o
permanecer psiquiatricamente estable,
basado en su historia? ;Cual es el nivel de
ansiedad del paciente y con cuanto éxito
puede él o ella resistirse a consumir? Si el
paciente tiene otra enfermedad crdnica
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(por ejemplo, diabetes] ; cuél es el grado de
adherencia al tratamiento que ha tenido?

La 6° dimensidn evalla el entorno para la
recuperacion. Para explicar este item les
contaré una vineta clinica sobre un pacien-
te de 30 anos que concurrié a tratamiento
para dejar su adiccién al paco. Al inicio del
tratamiento se le recomendd no juntarse
con gente que consume sustancias y su
respuesta fue “pero si el 90 % de la gente
consume”. Al concluir la primera etapa de
su tratamiento, habiendo logrado la absti-
nencia de sustancias de abuso, se reia al
Este
paciente habia cambiado casi por completo

recordar sus propias palabras.
su entorno social, dejé de frecuentar gente
de su barrio que consumia y solo conserva-
ba algunas relaciones laborales con gente
que consumia. Su familia primaria no con-
sume sustancias y lo acompaf en las eta-

pas iniciales de su abstinencia.

Otro caso distinto es el de un paciente de
35 anos que consume alcohol y cocaina,
vive solo, y tanto su madre como su padre
fueron abusadores de cocaina, y ambos
contintan bebiendo alcohol en exceso. Este
paciente no pudo recurrir a su familia cer-
cana en blsqueda de ayuda.

Tratamiento ambulatorio vs. internacion

En base a la evaluacién de estas dimen-
siones, podria ocurrir que lo méas recomen-
dable para el paciente sea una internacion.
Aunque la internacién en el dmbito de la
salud mental no goza de buena prensa ulti-

mamente, es importante reconocer que
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presenta tanto ventajas como desventajas.
Quiero destacar que la practica, y la legis-
lacion positiva, desde milenios, prevén la
necesidad de regimenes de internacién
transitoria o permanente segun la forma
evolutiva y las secuelas que produzca la
enfermedad. Por suerte, los importantes
avances de las neurociencias y, en espe-
cial, de la farmacologia permiten actual-
mente mejorar el prondstico y la calidad de
vida de muchos de los afectados, asi como
la eficacia de tratamientos de apoyo y reha-
bilitacion psicoldgicos, laborterapéuticos y
resocializadores, entre otros.

Sin embargo, persisten muchas enfer-
medades que limitan la salud mentaly pro-
ducen deterioro irreversible. La discapaci-
dad resultante exige cuidados especiales
que, a veces, no pueden prestarse en el
admbito familiar o en la comunidad general.
Para ellos hay que seguir generando vy
garantizando los servicios especializados a
los que tienen derecho estos enfermos.
Negarselos seria negarles sus derechos
humanos.

Algunas posibles ventajas de la interna-
cion en estos casos, son:

e Restringe el acceso al alcohol.

e Permite el monitoreo clinico cercano,
para prevenir complicaciones y ajustar
mejor la medicacion.

e El proceso de desintoxicacion es llevado a
cabo mas rapidamente en internacion (espe-
cialmente si también hay consumo de BZD).

Una de las desventajas, es que el trata-
miento en internacién es entre 10 a 20
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veces mas caro que el ambulatorio.

Sin duda alguna, el mejor encuadre es el
menos restrictivo, siempre y cuando permi-
ta alcanzar los objetivos del tratamiento,
protegiendo la seguridad del paciente vy
garantizando la eficacia terapéutica. jlLa
seleccion del encuadre debe basarse en las
necesidades clinicas del paciente!

Las ventajas del tratamiento ambulatorio
son evidentes:

e Es mas econdmico.

* No es disruptivo con la vida del paciente
y su familia.

* No requiere externacion, por lo que el
paciente no padece el pasaje abrupto de la
extrema contencion a la realidad de su hogar.

Un recurso que puede resultar de gran
utilidad en casos complicados es el acom-
pafamiento psicoterapéutico. Siempre que
sea factible, es recomendable implemen-
tar este recurso para intentar evitar la
internacion.

Independientemente de cudl sea la
modalidad de inicio de tratamiento, si
ambulatorio o en internacidn, el tratamien-
to podria extenderse mas alla de la resolu-
cién de los sintomas observables, para
lograr un nivel de funcionamiento general
mas sano, lo que marca la diferencia entre
el logro de la abstinencia y la verdadera
recuperacion.

Al igual que con los modelos de trata-
miento para las enfermedades crénicas, el

tratamiento para las personas con trastor-



nos por consumo de sustancias ocurre en
etapas:
e evaluacion inicial
e intervencion aguda
e intervencidn a largo plazo o mantenimiento
e reevaluacion frecuente durante todas las

etapasy las recaidas.

En los casos de pacientes con sintomas
psiquiatricos y alcoholismo, existe cierto
consenso si un paciente todavia tiene sinto-
mas de enfermedad mental después de
cuatro a seis semanas de abstinencia o de
reduccion en el consumo de sustancias, a
continuacion, deben considerarse los trata-
mientos farmacolégicos y psicoldgicos
especificos.

Aunque la evidencia sobre la eficacia far-
macoldégica es prometedora e incluso en
algunos casos ya ha sido demostrada, exis-
te cierto riesgo de interaccion entre los
diferentes medicamentos que podrian indi-
carse en estos casos, por lo que el segui-
miento médico es muy importante. Por eso
resultan fundamentales la entrevista moti-
vacional, el trabajo cognitivo-conductual
(individualmente o en grupol, y las medidas
destinadas a la familia (Farber, M.L.Z. et al.
2005; Dumaine, M.L. 2003; DiNitto, D.M., et
al 2002).

Equipos interdisciplinarios

En el drea de la salud mental existe un
reconocimiento creciente de que la enfer-
medad mental grave y el abuso de sustan-
cias son cuadros tan complicados que
exceden el alcance de cada una de las dis-
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ciplinas involucradas (DeGraw C, et al.
1996). Resulta practicamente imposible
que un solo profesional domine la amplia
gama de competencias pertinentes en
rehabilitacion psiquiatrica y adicciones. El
equipo interdisciplinario es el vehiculo éptimo
para la integracion y adaptacién de diversas
intervenciones (Liberman RP, et al. 2001).

La adiccién afecta multiples facetas de la
vida, motivo por el cual los pacientes que
llegan a tratamiento pueden tener diversos
problemas relacionados con el uso de sus-
tancias. En el caso del alcohol, el sujeto
podria tener un trastorno depresivo que
requiera tratamiento especifico, hepatopa-
tia que condicione el uso de medicacion
psiquidtrica, problemas legales por haber
sido detenido manejando en estado de into-
xicacién alcoholica, problemas con su
grupo primario de apoyo y problemas labo-
rales por reiteradas faltas. El tratamiento
tiene mas probabilidades de ser exitoso si
todos los problemas se abordan simultane-
amente con el del abuso de sustancias.
Resulta evidente que ningun profesional
por si solo puede abordar todas estas pro-
blematicas, por lo que se requiere un equi-
po interdisciplinario que colabore para ayu-
dar a estas personas.

Tratamientos conductuales

Las personas con dependencia de sus-
tancias suelen sentir ambivalencia respec-
to del cambio de sus habitos, por lo que
algunos expertos consideran que la entre-
vista motivacional [EM) es un elemento
esencial en el abordaje de las adicciones en
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general, aunque la evidencia es mas fuerte
respecto de su aplicacién en los trastornos
por uso de alcohol (Carroll & Onken 2005;
McCaul & Petry 2003). El objetivo de la EM
es comprometer a los pacientes con el tra-
tamiento, y es el abordaje mas aceptado
para los pacientes que recién empiezan a
tratar su adiccion. La EM puede contribuir
con el establecimiento de una alianza tera-
péutica para luego poder emplear otros
abordajes, inclusive la farmacoterapia.

Existen varios tratamientos conductuales
de mostrada eficacia para el abordaje de
los trastornos por uso de alcohol. La tabla
2 muestra el nivel de evidencia que apoya
cada uno de los tratamientos conductuales.

Farmacoterapia

La consejeria y los programas de trata-
miento basados en los 12 pasos [(como
Alcohélicos Andénimos) han sido tradicio-
nalmente el eje de los tratamientos del
alcoholismo. En este contexto la farmaco-
terapia fue considerada como adyuvante.
No obstante, existe evidencia creciente de
la utilidad de la farmacoterapia para lograr
y mantener la abstinencia alcohdlica.

En la actualidad existen tres medicamen-
tos - disulfiram, naltrexona y acamprosato
- aprobados por la FDA (Food and Drug
Administration, USA] para el tratamiento
del alcoholismo, aunque solo un pequeno
porcentaje de estos pacientes reciben algu-

Tabla 2
Tratamiento Alcohol
TCC - Terapia cognitivo-conductual ++ (A)
EM - Entrevista motivacional ++ (A)
MC - Manejo de contingencias ++ (A
IB - Intervencién breve ++ (A
12 pasos + (A
TBP - terapia breve de pareja +(B]

Nivel de evidencia que respalda el uso de tratamientos:

(-) indica aparente falta de eficacia

(+/-) indica resultados preliminares contradictorios

(+) indica evidencia de eficacia a partir de estudios controlados aleatorizados

(++) indica evidencia de eficacia a partir de multiples ensayos o metaanalisis.

Segun la taxonomia para medir el grado de la recomendacion SORT (Strength of

Recommendation Taxonomy) (Ebell M H. et al. 2004):

(A) Basada en una categoria de evidencia |. Extremadamente recomendable.

(B] Basada en una categoria de evidencia Il. Recomendacién favorable

(C) Basada en una categoria de evidencia Ill. Recomendacidn favorable pero no concluyente.
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no de los tres medicamentos. El acampro-
sato no serd abordado en este libro ya que
no se comercializa en la Argentina.
Repasaremos las caracteristicas y modo de
empleo del disulfiram y la naltrexona, asi
como algunos otros medicamentos utiliza-
dos para el tratamiento del alcoholismo. La
tabla 3 resume el nivel de evidencia que
apoya el uso de cada uno de los farmacos

més comunmente empleados.

Disulfiram

El disulfiram inhibe la enzima acetaldehi-
do deshidrogenasa. El disulfiram es un
medicamento aversivo: el consumo de
alcohol dentro de un maximo de 2 semanas

Tabla 3

D Serebrisky / Tratamiento: abordaje y criterios de derivacion

de la toma de este medicamento produce la
reaccion disulfiram-etanol, que consta de
enrojecimiento, palpitaciones, aumento del
ritmo cardiaco, disminucién de la presion
arterial, nauseas / vomitos, sudoracion,
mareos, entre otros sintomas posibles.
Anticipando estos efectos el paciente evita
beber. Los pacientes con altas probabilida-
des de responder bien al tratamiento con
disulfiram suelen ser mayores, bebedores
pesados, con mayor estabilidad social,
impulsividad, y motivacion para la recupe-
racion; asisten a las reuniones de
Alcohdlicos Andénimos, y estdn cognitiva-
mente intactos (Fuller y Gordis 2004; Suh et

al. 2006).

Medicamento

Trastornos por uso de alcohol

Disulfiram +/-* (B)
Naltrexona ++ (A
Acamprosato ++ (A)
Topiramato +(A)
Ondansetron +/-** (C)
Sertralina / IRSS +/-** (C)
Carbamazepina +(B)
Valproato +/- (B)
Aripiprazol - (C)
Quetiapina +/-** (C)
Olanzapina - (C)
Litio - (C)
Baclofeno +/- (B)

Ver niveles de evidencvia en la tabla 2.

*Efectivo en pacientes con motivacion alta.

** Potencialmente efectivo en algunos subtipos de dependencia de alcohol, o en pacientes con diagndstico dual.
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Aunque el disulfiram se ha utilizado para
tratar la dependencia del alcohol por més
de 40 anos, la evidencia de su efectividad es
débil. En dos ensayos se mostré que el
disulfiram oral redujo la frecuencia de con-
sumo, pero no mejoro las tasas de recaida
en comparacion con el placebo. Cuando la
ingesta de disulfiram, en un ensayo clinico,
fue supervisada por una persona designada
por el paciente, el fdrmaco ha demostrado
aumentar los dias de abstinencia y dismi-
nuir la cantidad total de alcohol ingerido,
comparado con placebo [Chick et al. 1992).
Sobre la base de estos y otros hallazgos, la
eficacia del disulfiram puede depender de
la administracion supervisada de la droga
(Hughes y Cook 1997; Suh et al 2006). Dos
estudios evaluaron la adherencia al trata-
miento con disulfiram oral y mostraron que
la misma era baja, y un tercer estudio tuvo
una tasa de desercion del 46 %. Las limita-
ciones metodoldgicas y los resultados mix-
tos hacen dificil de establecer claramente
el nimero de pacientes que podrian bene-
ficiarse de disulfiram.

El disulfiram puede resultar especial-
mente Util en pacientes que ademas con-
sumen cocaina ya que puede disminuir la
sensacién de high producida por la cocaina,
lo que reduce el craving de cocaina.
También reduce directamente el consumo
de cocaina independiente del nivel de con-
sumo de alcohol del paciente.

Es indispensable contar con un consenti-

miento informado del paciente o del fami-
liar a cargo, donde conste la indicacion de
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evitar aquellos productos que contengan
alcohol, mientras se encuentre en trata-
miento con disulfiram.

Naltrexona

La naltrexona es un antagonista de los
receptores opidceos aprobado para su uso
en el tratamiento de la dependencia de
alcohol, en combinacién con intervenciones
psicosociales. Se cree que la naltrexona
funciona por medio del blogqueo de recepto-
res n-opioide, lo que reduce el efecto refor-
zador del alcohol, lo que disminuye las sen-
saciones de intoxicacién y de craving. O sea
gue es un antagonista del receptor opioide
que bloquea los efectos del aumento de los
opioides enddgenos (producidos por el
alcohol) en la transmision dopaminérgica
en el nlcleo accumbens. La naltrexona ate-
nla los efectos reforzadores del alcohol en el
cerebro y también puede reducir la anticipa-
cion de los efectos condicionados, que se
ponen de manifiesto en el craving de alcohol.

En una revision sistemética de 11 ensa-
yos doble ciego, controlados con placebo,
los investigadores encontraron que la nal-
trexona reduce las tasas de recaidas a
corto plazo en pacientes con dependencia
de alcohol, cuando se combina con trata-
mientos psicosociales. Los resultados a
corto plazo a favor de la naltrexona incluyen
un menor numero de pacientes que recaye-
ron a la dependencia del alcohol (38 frente
al 60 % con placebo), menos pacientes que
vuelven a beber (61 % frente a 69 %), reduc-
cién de la necesidad de alcohol y beber
alcohol menos dias a la semana. Los datos



mostraron que una recaida fue prevenida
por cada cinco pacientes tratados con nal-
trexona (es decir, el nimero necesario a
tratar [NNT] = 5).

La dosis recomendada de naltrexona es
50 mg por dia en una dosis Unica. El trata-
miento con opidceos a largo plazo para el
dolor crénico o la dependencia a la heroina
son contraindicaciones para el uso de nal-
trexona debido a que el farmaco podria pre-
cipitar un sindrome de abstinencia severo.

La naltrexona tiene hepatotoxicidad dosis
dependiente, aunque por lo general, esto
ocurre a dosis superiores a las recomenda-
das para el tratamiento de la dependencia
del alcohol. El farmaco también estad con-
traindicado en pacientes con hepatitis o
insuficiencia hepatica, y todos los pacientes
deben tener los niveles de transaminasas
hepaticas controladas mensualmente
durante los primeros tres meses y poste-
riormente cada tres meses (Doering PL.
1999). Como regla general, no se puede
administrar naltrexona si las transamina-
sas se encuentran aumentadas a mas de 5

veces su limite superior.

La naltrexona es generalmente bien tole-
rada; las nauseas son el efecto adverso
méas comun (reportado por el 10 % de los
pacientes), sequido por dolor de cabeza,
ansiedad, y sedacién. Serfa recomendable
mantener el tratamiento mas de tres
meses y siempre asociado a intervenciones
psicosociales (Srisurapanont &
Jarusuraisin, 2005: Résner S. et al, 2010).
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Los autores de la revision publicada por la
Colaboracion Cochrane en 2010, sobre el
uso de naltrexona, concluyen que esta
parece ser una estrategia efectiva y sequra
en el tratamiento del alcoholismo. “A pesar
de que la magnitud de los efectos del trata-
miento pueden aparecer moderados, estos
deben ser valorados en el contexto de la
naturaleza recurrente del alcoholismo y las
limitadas opciones terapéuticas actual-
mente disponibles para su tratamiento”
(Résner S. et al, 2010).

Se debe tener especial cuidado en ins-
truir al paciente y su familia a que tengan
una tarjeta en la que se consigne el trata-
miento con naltrexona, ya que en un caso
de urgencia, puede recibir analgésicos
opiaceos y desencadenar una intoxicacion
severa. También hay que tener especial
cuidado en pacientes con abuso de alcohol
y opiadceos, ya que se necesita de una des-
intoxicacion completa de opioides con con-
trol de orina y al menos 10 dias sin consu-
mo para instaurar el tratamiento con nal-
trexona.

Anticonvulsivantes

El topiramato es el anticonvulsivante
mejor estudiado para el tratamiento de la
dependencia de alcohol. Ha demostrado
eficacia en la reduccién de varias conse-
cuencias de la dependencia de alcohol
tanto en un estudio en sitio Unico (Johnson
et al. 2003) como en un estudio aleatoriza-
do, controlado con placebo, doble-ciego,
multicéntrico (Johnson et al. 2007). El topi-
ramato facilita algunas conexiones quimi-
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cas en el SNC e inhibe otras. Atenla de

manera indirecta la neurotransmision
dopaminérgica en el nlcleo accumbens (en
respuesta a la ingesta alcohdlica) y atenda
en forma directa la hiperexcitabilidad glu-
tamatérgica (en la ausencia de alcohol). Se
desconoce el mecanismo exacto por el cual
reduce el uso de cocaina pero podria estar
relacionado con sus efectos GABAérgico y

glutamatérgico.

Los ensayos con otros anticonvulsivantes
como la carbamazepina y el valproato tam-
bién han mostrado eficacia y podrian ser
especialmente Utiles para pacientes con
trastornos bipolares comérbidos (Brady et
al. 2002; Mueller et al. 1997; Salloum et al.
2005).

Agentes serotonérgicos

La investigacion sobre el uso de ISRS
para tratar pacientes con dependencia del
alcohol ha estado en marcha durante la
Ultima década, sin embargo, la mayor parte
de este trabajo ha utilizado muestras
pequenas y medidas de resultados incon-
sistentes.

En un estudio con pacientes psiquiatricos
con depresion mayor y dependencia del
alcohol, los pacientes tratados con 20 a 40
mg por dia de fluoxetina durante 12 sema-
nas tomaron menos bebidas, tuvieron
menos dias de consumo, y un menor
nimero de dias de consumo excesivo, que
los que recibieron placebo (Cornelius JR, et

al. 1997).
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Otros ISRS han demostrado resultados
(Naranjo CA, et al. 20071).
Estudios sobre el efecto de los ISRS en

similares

pacientes con dependencia méas severa de
alcohol (Tipo B de acuerdo con el sistema
de clasificacién de Babory cols.) (Babor TF,
et al. 1992) no muestran un beneficio claro
y, a veces mostraron tendencias hacia peo-
res resultados con los ISRS (Kranzler HR,
et al 1996). Los estudios realizados en
pacientes con dependencia del alcohol
menos severa (Babor del tipo A) (Babor TF,
et al. 1992) no muestran beneficios consis-
tentes (Pettinati HM, et al. 2000).

El uso de ISRS para la dependencia del
alcohol de inicio temprano también ha sido
investigado, con resultados positivos. En un
estudio aleatorizado, el ondansetron ha
demostrado reducir significativamente la
cantidad de ingesta de alcohol autoreporta-
da (Johnson BA, et al. 2003). Los pacientes
que recibieron ondansetrén 4 mcg por kg
dos veces al dia, tomaron menos bebidas
alcohélicas al dia. En pacientes con alcoho-
lismo de inicio temprano también se
demostré un mayor porcentaje de dias de
abstinencia (70 % versus 50 % con placebo)
y un mayor numero total de dias de absti-
nencia por semana de estudio (6,7 frente a
5,9 con el placebo). Todos los pacientes
recibieron terapia grupal cognitivo-conduc-
tual semanalmente.

Nalmefeno

Este medicamento ha sido autorizado
recientemente para la venta en Argentina,
aungue no se comercializa aun. Es otro



antagonista opioide, similar a la naltrexona,
pero sin aprobacién de la FDA para el tra-
tamiento de la dependencia del alcohol.
Nalmefeno en dosis de 20 o 80 mg por via
oral al dia, ha demostrado reducir signifi-
cativamente la recaida en el consumo exce-
sivo de alcohol en pacientes ambulatorios
con dependencia del alcohol (Mason BJ, et
al. 1999). Los pacientes que recibieron nal-
mefeno tuvieron una tasa de recaida del 37
% en comparacion con el 59 % en el grupo
con placebo (NNT = 5). Sin embargo, los
grupos de tratamiento no difieren significa-
tivamente en el porcentaje de dias de abs-
tinencia, en la media del nimero de bebi-
das consumidas en un dia de consumo, o
en las calificaciones del craving autorepor-
tado. Este estudio de 12 semanas también
proporcioné terapia cognitivo-conductual
semanalmente para todos los grupos.

Algunas recomendaciones generales

1. Tener en cuenta el alto porcentaje de
pacientes que ingieren hipnosedantes coti-
dianamente, por lo que se debe anticipar la
aparicion de algun cuadro de deprivacién
complejo por la interrupcion de las otras
drogas que podria estar consumiendo.

2. Se recomienda el suministro de vitami-
nas del complejo B, especialmente tiamina.
En nuestro medio disponemos del comple-
jo B1 B6 B12 inyectable o en comprimidos.
Durante la primera semana se recomienda
la via inyectable IM dos veces por dia ya que
las vitaminas del complejo B no son ade-
cuadamente absorbidas a nivel intestinal
por el efecto del alcohol y la limitacion de la
absorcion de las altas dosis que se requieren.
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3. Magnesio 150 a 250 mg dos veces al
dfa (Durlach J, et al 1994).

4. Mantener el balance electrolitico actualizado.

5. Tener en cuenta los riesgos del uso de
paracetamol por el peligro de inducir dege-
neracion centrolobulillar hepética. Si hay
hipertermia recomendar métodos fisicos,
expansién con suero fisioldgico y dipirona.

6. Dieta libre de harinas refinadas, cafei-
na, edulcorantes artificiales, azlcares vy
otros nutrientes de baja calidad. Agregar
dieta rica en proteinas: carnes magras,
pollo desgrasado y pescados. Anadir frutas
y verduras frescas, legumbres y cereales en
abundancia (Griffith, G.M., et al. 2006).

7. Como minimo se deben ingerir tres comi-
das diarias, con especial atencion al desayuno.

En resumen, es importante siempre
tener presente la alta prevalencia de los
trastornos relacionados con el uso de alco-
holy considerarlo como etiologia posible en
las entrevistas psiquiatricas, independien-
temente de cudl sea el motivo de consulta.
El proceso diagndstico debe ser abarcador,
contemplando los distintos aspectos que
pueden estar involucrados en esta patolo-
gia (comorbilidades médicas y psiquiatri-
cas, problemas familiares, legales o labo-
rales, etc.). El abordaje dptimo es el que
ofrece un equipo interdisciplinario e incluye
diferentes recursos e intervenciones adap-
tadas al nivel de motivacion del paciente.
La entrevista motivacional es fundamental
en el abordaje de los cuadros adictivos, asi
como la farmacoterapia, la psicoterapia
(individual, grupal o familiar] y la preven-
cion de recaidas.
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Test AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test)

Proyecto de la OMS que ha sido validado en Espafa, para detectar tanto consumos de riesgo como

dependencia alcohélica; identifica los trastornos debidos al consumo no responsable de alcohol.

1. ¢Con qué frecuencia consumes bebidas alcohélicas?

Nunca (0)

Una o menos veces al mes (1)
2 a 4 veces al mes (2)

2 0 3 veces al mes (3)

4 0 méas veces al mes (4)

2. ;Cuantas bebidas alcohdlicas consumes normalmente
cuando bebes?

102(0)
304(1)
506 (2)
7a9(3)
10 0 mas (4)

3. ;Con qué frecuencia te tomas 6 0 mas bebidas alcohdlicas
en un solo dia?

102(0)
304(1)
506(2)
73a9I(3)
10 0 més (4)

4. ;Con qué frecuencia, en el curso del Ultimo ano, has sido
incapaz de parar de beber una vez que habias empezado?

Nunca (0)

Menos de una vez al mes (1)
Mensualmente (2]
Semanalmente (3)

A diario o casi a diario (4)

5. ,Con qué frecuencia, en el curso del Ultimo afo, no pudiste
atender tus obligaciones porque habias bebido?

Nunca (0)

Menos de una vez al mes (1)
Mensualmente (2)
Semanalmente (3)

A diario o casi a diario (4)

6. Con qué frecuencia, en el curso del ultimo ano, has nece-
sitado beber en ayunas para recuperarte después de haber
bebido mucho el dia anterior?

Nunca (0)

Menos de una vez al mes (1)
Mensualmente (2)
Semanalmente (3)

A diario o casi a diario (4)

7.:Con qué frecuencia, en el curso del Ultimo afo, has tenido
remordimiento o sentimientos de culpa después de haber
bebido?

Nunca (0)

Menos de una vez al mes (1)
Mensualmente (2]
Semanalmente (3)

A diario o casi a diario (4)

8. iCon qué frecuencia, en el curso del Ultimo afo, no has
podido recordar lo que sucedié la noche anterior porque
habias estado bebiendo?

Nunca (0)

Menos de una vez al mes (1)
Mensualmente (2)
Semanalmente (3)

A diario o casi a diario (4)

9. . TU o alguna otra persona, habéis resultado heridos por-

que habias bebido?

Nunca (0)

Menos de una vez al mes (1)
Mensualmente (2)
Semanalmente (3)

A diario o casi a diario (4)

10. ;Algun familiar, amigo, médico o profesional sanitario han
mostrado preocupacion por tu consumo de alcohol, o te han
sugerido que dejes de beber?

No (0)
Si, pero no en el curso del Ultimo ano (2)
Si, en el dltimo afio (4)

Interpretacion de resultados: la puntuacion oscila entre 0y 40 puntos como méaximo. A mayor nimero de puntos,
mayor dependencia. Si tu puntuacion es mayor de 8, puede ser sintoma de padecer algln problema relacionado
con el alcohol. Este cuestionario no es determinante. En todo caso, para verificar la identificacion de un problema
relacionado con el abuso de alcohol, es conveniente acudir al especialista.
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Test CAGE

Test de prevencion de personas en riesgo. Permite detectar un comportamiento potencialmente per-

judicial para la salud. Detecta el consumo no responsable de alcohol.

1. ¢ Le ha molestado alguna vez la gente criticandole su forma de beber? Si(1)
No (0)
2. ;Ha tenido alguna vez la impresion de que deberia beber menos? si(1
No (0)
3. iSe ha sentido alguna vez culpable por su costumbre de beber? sif1)
No (0]
4. ;Alguna vez lo primero que ha hecho por la manana ha sido beber para calmar sus | Si(1)
nervios o para liberarse de una resaca? No (0)

Valoracién: 1 punto indica problemas con el alcohol, 2 puntos 0 mas se considera dependencia.

Escala de evaluacion para el cambio por la Universidad de Rhode Island (URICA — por sus siglas en inglés University
of Rhode Island Change Assessment Scale)

Cada uno de los planteamientos que aparece a continuacion, describe como una persona podria sentirse al empezar
una terapia o afrontar los problemas en su vida. Por favor, indique hasta qué punto tiende a estar de acuerdo o
en desacuerdo con cada uno de los planteamientos. En cada uno de los casos, elija en términos de como se siente en
este momento, no lo que haya sentido en el pasado o podria llegar a sentir. Para todos los planteamientos que se refieren
a su problema, conteste en términos de los problemas relacionados con su consumo de bebida (o uso de drogas ilega-
les). Las palabras aqui'y este lugar se refieren a su centro de tratamiento.

Hay cinco respuestas posibles para cada uno de los items en el cuestionario:

1 = Fuertemente en desacuerdo / 2 = En desacuerdo / 3 = Indeciso / 4 = De acuerdo / 5 = Fuertemente de acuerdo
Circule el nimero que describa mejor hasta qué punto esté de acuerdo o en descuerdo con cada uno de los planteamientos.

Fuertemente En Indeciso De Fuertemente
de acuerdo |desacuerdo acuerdo | de acuerdo
1. En lo que a mi respecta, no 1 2 3 4 5
tengo ningun problema que nece-
site cambiar
2. Creo que puede que esté listo 1 2 3 4 5
para algo de mejoramiento per-
sonal
3. Estoy haciendo algo acerca de 1 2 3 4 5
los problemas que me han estado
molestando
4. Podria ser provechoso que tra- 1 2 3 4 5
bajase con mi problema
5. Yo no soy el que tiene el problema 1 2 3 4 5
6. Me preocupa que pudiera 1 2 3 4 5
regresar a un problema que ya
cambié, asi que estoy buscando
ayuda
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7. Por fin estoy trabajando un

poco con mi problema

8. He estado pensando que
podria querer cambiar algo sobre

mi mismo

9. He tenido éxito en trabajar con
mi problema, pero no estoy segu-
ro de que pueda mantener el

esfuerzo por mi cuenta

10. A veces mi problema es dificil,

pero estoy trabajando con éste

11. Tratar de cambiar es una pér-
dida de tiempo bastante grande
para mi pues el problema no

tiene que ver conmigo

12. Tengo la esperanza de que

seré capaz de entenderme mejor

13. Creo que tengo fallas, pero no
hay nada que necesite cambiar

en realidad

14. Realmente me estoy esfor-

zando por cambiar

15. Tengo un problema, y real-
mente creo que debo trabajar con

el mismo

16. No estoy siendo tan consis-
tente como habia pensado ser con
lo que ya he cambiado y quiero evi-

tar una recaida en el problema

17. Aunque no siempre tenga
éxito en cambiar, al menos estoy

trabajando con mi problema

18. Pensé que una vez hubiera
resuelto el problema quedaria
libre, pero a veces me encuentro

luchando contra el mismo

1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
1 2
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19. Quisiera tener mas ideas

sobre cémo resolver mi problema

20. He comenzado a trabajar con

mi problema, pero quisiera ayuda

21. Quizas alguien o algo sea

capaz de ayudarme

22. Podria necesitar un empuje
ahora mismo para mantener los

cambios que he hecho ya

23. Yo podria ser parte del proble-
ma, pero no creo que realmente

lo sea

24. Espero que alguien tenga un

buen consejo para mi

25. Cualquiera puede hablar
sobre el cambio; yo estoy real-

mente haciendo algo al respecto

26. Tanta habladuria sobre la psi-
cologia es aburrido. ;Por qué la
gente no puede olvidarse de sus

problemas?

27. Estoy luchando para evitar

tener una recaida en miproblema

28. Es frustrante, pero me siento
que podria estar teniendo una
recurrencia de un problema que

crefa haber resuelto

29. Tengo preocupaciones, igual
que el que viene después de mi.
i Por qué pasar tiempo pensando

en los mismos?

30. Estoy trabajando activamente

en mi problema

31. Preferiria lidiar con mis fallas

en lugar de tratar de cambiarlas
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Escala de la preparacion para el cambio y ansiedad ante el tratamiento (SOCRATES 8D)

Instrucciones: por favor lea cuidadosamente los siguientes planteamientos. Cada uno de ellos describe
una forma en que usted podria (o no podria) sentirse acerca de su consumo de drogas. Para cada uno
de los planteamientos, circule un nimero del 1 al 5, para indicar cudnto esta de acuerdo o en desacuerdo
con el mismo en este momento. Por favor, circule tan solo un nimero por planteamiento.

iNo! No en ?Indeciso o | Side iSil

Fuertemente [desacuerdo| inseguro |acuerdo|Fuertemente

en desacuerdo de acuerdo
Realmente quiero hacer cambios 1 2 3 4 5
en mi uso de drogas
1. Algunas veces me pregunto si 1 2 3 4 5
soy un adicto
2. Sino cambio mi uso de drogas 1 2 3 4 5
pronto, mis problemas van a
empeorar
3. Ya he comenzado a hacer algu- 1 2 3 4 5

nos cambios en mi uso de drogas

4. Estaba usando demasiadas 1 2 3 4 5
drogas de golpe, pero he logrado

cambiar eso

5. Algunas veces me pregunto si 1 2 3 4 5
mi uso de drogas estd haciendo

dano a otras personas

6. Tengo problemas con las drogas 1 2 3 4 5

7. No solo estoy considerando 1 2 3 4 5
hacer algo con mi uso de drogas,

ya estoy haciendo algo al respecto

8. Ya he cambiado mi uso de dro- 1 2 3 4 5
gas, y estoy buscando maneras de

no caer en el viejo patron

9. Tengo serios problemas con las 1 2 3 4 5
drogas
10. Algunas veces me pregunto si 1 2 3 4 5

tengo control de mi uso de drogas

11. Mi uso de drogas esta provo- 1 2 3 4 5

cando muchos danos
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12. Estoy haciendo cosas activa- 1 2 3 4 5
mente para reducir el

uso de drogas o dejarlas

13. Quiero ayuda para no volver a 1 2 3 4 5

los problemas que tenfa con las

drogas

14. Sé que tengo problemas con 1 2 3 4 5
las drogas

15. A veces me pregunto si uso 1 2 3 4 5

demasiadas drogas
16. Soy un adicto 1 2 3 4 5
17. Estoy trabajando duro para 1 2 3 4 5

cambiar mi uso de drogas

18. He hecho algunos cambios en 1 2 3 4 5
mi uso de drogas, y quiero ayuda
para evitar volverlas a usar como

solia hacerlo

A la derecha de la tabla los nimeros van del 1 al 5, encima de éstos van los recuadros
con informacidn, a continuacién aparece la informacion y al lado de ésta el nimero que
deberan llevar debajo.

Formulario de puntuacion de SOCRATES (Version 8, 19 items)
Transfiera las respuestas del cliente al cuestionario (véase la informacion méas adelante):

Reconocimiento Ambivalencia Tomando pasos
1 2 4
3 5
6
7 8
9
10 "m0
12 13
14
15 16 18
7 9
Re: Am: Tp:
Escala posible:  7-35 4-20 8-40
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Hoja de perfil de SOCRATES (Version 8, 19 items)

Instrucciones: transfiera del formulario de puntuacién de SOCRATES (la versién de 19
items), las puntuaciones de la escala total a los recuadros vacios en la parte de abajo de
la hoja de perfil. Luego, para cada una de las escalas, CIRCULE el mismo valor por encima
de éste para determinar la escala en digitos de 10.

Puntuacién en digitos de diez Reconocimiento | Ambivalencia Tomando pasos
90 (muy alta) 19-20 39-40
80 18 37-38
70 (alta) 35 17 36

60 34 16 34-35
50 (mediana) 32-33 15 33

40 31 14 31-32
30 (baja) 29-30 12-13 30

20 27-28 9-11 26-29
10 (muy baja) 7-26 4-8 8-25
Puntuaciones sin elaborar Re= Am= Tp=
(de la hoja de puntuaciones)

Estas escalas interpretativas estadn basadas en una muestra de 1,726 adultos y mujeres que se
presentaron a tratamiento por problemas de alcohol a través del Proyecto “"MATCH". Cabe sefalar
que las puntuaciones individuales se clasifican por tanto como bajas, medianas o altas en relacion
con gente que se encuentra bajo tratamiento contra el alcohol.

Guias para la interpretacion de las puntuaciones de SOCRATES-8

Al usar la hoja de perfil de SOCRATES, circule la puntuacién sin elaborar del cliente dentro de las
columnas de las tres escalas. Esto proporciona informacién sobre si las puntuaciones de los clientes
son bajas, medianas o altas en relacién con gente que se encuentra bajo tratamiento contra el alco-
hol. A continuacién se proporcionan unas guias generales para interpretar las puntuaciones, pero es
sabio para cada caso individual examinar las respuestas individuales a los items para obtener infor-
macion adicional.

Reconocimiento

Los que tienen puntuaciones ALTAS reconocen directamente que hay problemas relacionados con
el consumo de bebida, con una tendencia a expresar un deseo por cambiar y perciben que el dano
sequira si no hacen ningin cambio.

Los que tienen puntuaciones BAJAS niegan que el alcohol esté provocando problemas serios,
rechazan las etiquetas del diagndstico como bebedor problematico y alcohélico y no expresan un
deseo por cambiar.
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Ambivalencia

Los que tienen puntuaciones ALTAS dicen que a veces se preguntan si tienen control sobre su con-
sumo de bebida, estan bebiendo demasiado, estan haciendo dafo a otra gente o son alcohélicos. Por
tanto, una puntuacion alta refleja ambivalencia o incertidumbre. Una puntuacién alta refleja cierta
apertura a la reflexion, como se podria esperar particularmente en la etapa de cambio de contem-
placion.

Los que tienen puntuaciones BAJAS dicen que no se preguntan si beben demasiado, tienen con-
trol, hacen dafio a otros, o son alcohélicos. Cabe sefialar que una persona podria obtener una pun-
tuacién baja en la ambivalencia o bien porque sabe que su consumo de bebida estéd causando pro-
blemas (reconocimiento alto), o porque sabe que no tiene problemas con la bebida (reconocimiento
bajo). Por tanto, una puntuacién baja en la ambivalencia se debe interpretar en relacion con la pun-
tuacién del reconocimiento.

Tomando pasos

Los que tienen puntuaciones ALTAS informan que ya estan listos para hacer cosas hacia un cambio
positivo en su consumo de bebida y podrian experimentar algo de éxito en este aspecto. El cambio
estd por venir, y puede que quieran ayuda para persistir o evitar el desliz. Una puntuacion alta en esta
escala ha demostrado predecir un cambio exitoso.

Los que tienen puntuaciones BAJAS informan que en este momento no estan haciendo cosas para
lograr cambiar su consumo de bebida y no han hecho ese tipo de cambios recientemente.
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Escala CIWA-AR (Clinical Institute Withdrawal Assesment Scale for Alcohol)

¢ Nauseas y vomitos

0. Ausencia 1. Nauseas leves sin vomitos 4. Nauseas intermitentes con arcada seca

7. Nauseas constantes, frecuentes arcadas secas y vémitos

e Temblor (brazos extendidos y brazos separados)

0. Sin temblor 1. No visible pero puede sentirlo en los dedos

4. Moderado, con los brazos extendidos 7. Severo, incluso sin extender los brazos

e Sudoracion intensa

0. No visible 1. Apenas perceptible, palmas de las manos humedecidas

4. Gotas de sudor perceptibles en la frente 7. Sudoracion profusa

¢ Ansiedad

0. Sin ansiedad, relajado 1. Ansiedad ligera 4. Moderadamente ansioso o en estado de alerta
7. Equivalente a los estados de angustia vistos en los delirium o en las reacciones psicéticas
e Agitacion

0. Actividad normal 1. Actividad superior a lo normal

4. Moderadamente nervioso e inquieto

7. Cambios de postura durante la mayor parte de la entrevista o dar vueltas constantemente
e Alteraciones tactiles (hormigueo, picor, entumecimiento)

0. Ausentes 1. Muy leves 2. Leves 3. Moderadas

4. Presencia de alucinaciones tactiles moderadas 5. Alucinaciones severas

6. Gran cantidad de alucinaciones severas 7. Alucinaciones continuas

e Alteraciones auditivas (percepcion de sonidos)

0. Ausentes 1. Muy leves 2. Leves 3. Moderadas con escasa capacidad para asustar

4. Presencia de alucinaciones visuales moderadas 5. Alucinaciones severas

6. Gran cantidad de alucinaciones severas 7. Alucinaciones continuas

e Alteraciones visuales

0. Ausentes 1. Muy leves 2. Leves 3. Moderadas 4. Presencia de alucinaciones visuales

moderadas

5. Alucinaciones severas 6. Gran cantidad de alucinaciones severas 7. Alucinaciones continuas
e Cefalea y sensacion de plenitud cefalica

0. Ausente 1. Muy leve 2. Leve 3. Moderada

4. Moderadamente severo 5. Severo 6. Muy severo 7. Extremadamente severo
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