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Prélogo

El Plan de Accién sobre Drogas 2005-2008 del Ministerio de Sanidad y
Consumo dispone, entre las acciones que establece, la creaciéon de una
Comisién Clinica en la Delegacién del Gobierno para el Plan Nacional
sobre Drogas. Esta medida se ha revelado como especialmente afortu-
nada.

Desde su constitucion en mayo de aquel ano, la Comision Clinica se
propuso, como primer objetivo, la realizacién de una serie de Informes
que actualizaran la informacion disponible sobre aquellas sustancias
psicoactivas de consumo mds extendido en nuestro pais, para propor-
cionar a los profesionales de la salud, a los formadores de opinién y, en
general, a todas las personas interesadas, una revision y puesta al dia de
los principales estudios e investigaciones sobre el particular.

En febrero de 2006, la Comisién Clinica nos ofrecié su primer Informe
que dedicé al cannabis. Un ano después nos presenta un nuevo Infor-
me, en esta ocasién centrado sobre la sustancia psicoactiva de mayor
consumo en Espana, el alcohol.

El consumo de bebidas alcohdlicas es un habito ampliamente extendi-
do y culturalmente aceptado en la mayoria de las sociedades occidenta-
les. En la actualidad, en estas sociedades, beber alcohol no es un hédbito
exclusivo de la poblacién adulta. Los joévenes también lo hacen y cada
dia son mas los adolescentes que acostumbran hacerlo, especialmente
durante el tiempo que dedican al ocio durante el fin de semana.

Actualmente, el consumo de alcohol es uno de los principales factores
que se relacionan con la salud de los individuos y de las poblaciones y
sus consecuencias tienen un gran impacto tanto en términos de salud
como en términos sociales. La Organizacion Mundial de la Salud ha
advertido de la magnitud de los problemas de salud publica asociados
al consumo de alcohol, y ha enfatizado su preocupacién ante las ten-
dencias de consumo que se observan entre las capas mas jévenes de la
sociedad. El consumo abusivo de bebidas alcohdlicas estd claramente
relacionado con el desarrollo de discapacidad y de distintas enferme-
dades, asi como con violencia, maltrato infantil, marginacién y con-
flictos con la familia y en la escuela. El alcohol esta presente en una



proporcion muy importante de accidentes de trifico, laborales y do-
mésticos.

Espana es uno de los paises donde el consumo de bebidas alcohdlicas y
los problemas relacionados con el mismo tienen gran importancia. So-
mos uno de los primeros productores y también somos uno de los pri-
meros paises consumidores. En el ano 2003, Espafna ocupaba el sexto
lugar en el ranking de consumo mundial de alcohol, con 10 litros de al-
cohol puro per capita. Practicamente toda la poblacion espafiola ha
probado alguna vez en su vida alguna bebida alcohdlica, mas de las tres
cuartas partes ha bebido alcohol en el dltimo ano, casi el 65% lo habia
hecho en el dltimo mes y el 15% lo hace diariamente. Los bebedores de
riesgo representan el 5,5% de la poblacién espanola de 15 a 64 afos de
edad.

Estos datos de la dltima Encuesta Domiciliaria de la Delegacion del Go-
bierno para el Plan Nacional sobre Drogas, que se obtuvieron entre no-
viembre de 2005 y abril de 2006, sefialan con toda claridad la elevada
prevalencia del consumo de alcohol en nuestro pais y el arraigo social
de este habito que, entre nosotros, ha adquirido visos de completa nor-
malidad.

Sin embargo, hay que recordar que los patrones de uso —y también los
de abuso— del alcohol han variado de forma muy importante en Espa-
na. Las transformaciones y los cambios econémicos, sociales y cultura-
les han hecho que abandonemos el viejo «patron mediterraneo» que li-
mitaba la ingesta de alcohol a tan s6lo pequenias cantidades de vino en
las comidas que se realizaban en familia, reservadas a los adultos, que-
brandose el proceso de acceso progresivo al consumo controlado y so-
cialmente adaptado de alcohol. El inicio en el consumo de alcohol no
s6lo se produce hoy en el seno familiar, sino que cada vez mas fre-
cuentemente se produce en el grupo de amigos y compaiieros, a edades
muy tempranas, préximas a los trece anos.

En Espana, son muchos los jévenes y adolescentes que beben. En 2004,
el 81% de los estudiantes de 14 a 18 anos lo habia hecho en el dltimo
ano, el 65,6% habia bebido alcohol en el Gltimo mes. Una mayoria se
habia emborrachado alguna vez en la vida y mas del 30% lo habia he-
cho en el dltimo mes. Entre los menores de edad, se ha extendido la
costumbre de beber en «atracén», un consumo intenso de alcohol con-



centrado en un escaso lapso de tiempo. Seguin algunos estudios cualita-
tivos, muy recientes, nuestros adolescentes no tienen una nocion clara
de lo que es consumo moderado, desconocen los riesgos del alcohol,
confunden el concepto de riesgo con las alteraciones del efecto buscado
y consideran la dependencia cosa de adultos.

A la preocupacién que causa en las autoridades sanitarias espanolas el
consumo de alcohol, se suma ahora la preocupaciéon por la extension
del problema entre los adolescentes, porque no sélo beben mas fre-
cuentemente y en cantidades mads elevadas, sino sobre todo porque des-
conocen los riesgos que las bebidas alcohélicas tienen para su salud y
su desarrollo personal, y porque también los adultos parecen ajenos a
las consecuencias que para la salud de sus hijos tiene el consumo de al-
cohol. La adolescencia es una etapa de maxima vulnerabilidad, en la
que el desarrollo neurolégico no se ha completado y el alcohol incide
negativamente en el mismo.

Cuando hace un ano prologaba el primer Informe de la Comisién Cli-
nica, comenzaba senialando que uno de los mayores peligros de un pro-
blema es negar su existencia, porque la negaciéon en nada ayuda a su so-
lucién. Dar a conocer la extension del consumo de alcohol, explicar los
patrones de consumo, la farmacologia y el metabolismo del alcohol, el
proceso de adiccion, las enfermedades asociadas, los problemas sociales
que conlleva y el abordaje de los problemas generados son las finalida-
des de este su segundo Informe. En su elaboracién, la Comision Clinica
ha utilizado como criterio rector la evidencia cientifica, revisando la
principal y mads actual literatura sobre el tema, con total independencia
de cualquier otro interés.

Espero que el esfuerzo que, a lo largo de todo un afo, la Comision ha
dedicado a este Informe, sirva para aclarar conceptos, desterrar ideas
preconcebidas sin apoyatura suficiente y hacer reflexionar a la sociedad
espanola sobre los dafios y peligros que para la salud de los ciudadanos
y, en particular, para la de nuestros adolescentes tiene el consumo de al-
cohol. El interés, mayor del que nos cabia suponer, con que los distintos
sectores sociales acogieron el Informe de la Comision Clinica sobre el
cannabis me lleva a confiar en que este segundo documento va a contri-
buir a sensibilizar a nuestra sociedad sobre un problema de salud,
como el que provoca el consumo de alcohol, en cuya solucién se re-
quiere la colaboracién de todos.



Por mi parte y en nombre del Ministerio de Sanidad y Consumo, consi-
dero obligado manifestar mi agradecimiento a todos los miembros de
la Comision por el esfuerzo que han dedicado a este trabajo y encare-
cerles contintien un trabajo que a todos nos beneficia.

ELENA SALGADO
Ministra de Sanidad y Consumo
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. Introduccion

Dificil tarea, en un pais como el nuestro, la de introducir y justificar una
monografia como la que ahora se presenta. No va dirigida exclusiva-
mente al personal sanitario. No se concreta en describir los variados as-
pectos de una enfermedad. No es una reconvencién, ni una advertencia
moral. Aminora al maximo los conceptos técnicos y aspira a la divulga-
cion sin renunciar a la precisiéon conceptual.

Ni mas ni menos, pretende abordar algunos asuntos novedosos, a veces
problematicos, relacionados inequivocamente con algo tan inveterado y
tolerado, como el consumo humano de bebidas que contienen alcohol
entre otros componentes variados, y lo quiere hacer para un publico
responsable y capaz de crear opinion. Parte de informacién cientifica de
caracter general y trata de centrarse después en lo que afecta a la pobla-
cion joven, que es el objeto diana de mayor preocupacion social y sani-
taria en los ultimos anos. En Espana los datos son preocupantes hace
tiempo, como lo son también en otros paises de la Unién Europea.

La 58.2 Asamblea Mundial de la Salud de la OMS, en su reunién de
2005, (WHA 58.26) en su punto 13.14, traté como una alarma «la mag-
nitud de los problemas de salud piiblica asociados al consumo nocivo de al-
cohol y las tendencias de consumo peligroso, en particular entre los jovenes de
muchos estados miembros». Y pide a los Estados Miembros que elaboren,
apliquen y evalten estrategias y programas eficaces para reducir las con-
secuencias sanitarias y sociales negativas del consumo nocivo de al-
cohol.

Alcohol hace referencia al etanol, etil-alcohol o alcohol etilico. Desde el
punto de vista quimico existen muchos otros alcoholes, pero no nos in-
cumben para el fin de esta obra. El alcohol del que hablamos es un pro-
ducto quimico sencillo y elemental, compuesto por una pequena cade-
na de dos atomos de carbono, cada uno con una saturacion distinta de
sus cuatro valencias que, casi magicamente, le hace capaz de diluirse fa-
cilmente tanto en el agua como en grasas.

Segin datos de la dltima Encuesta Domiciliaria sobre Drogas realizada
por la Delegacién del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas
(DGPNSD), el alcohol es la droga psicoactiva de consumo mds extendi-
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do en Espana. En 2005 el 93,7% de la poblacién entre 15 y 64 afos lo
ha consumido «alguna vez», el 76% lo ha hecho «en el dltimo afno», el
64,6% ha consumido alcohol en el dltimo mes. Por otra parte, en los 30
dias previos, un 14,9% habia consumido diariamente bebidas alcohéli-
cas y un 5,5% habia sido «bebedor de riesgo», considerando como tal a
los hombres con un consumo de 50 cc. de alcohol puro/dia (= 5 UBEs)
0 mas y a las mujeres con 30 cc/dia o mds (= 3 UBEs). El consumo esta
bastante mas extendido durante los fines de semana que durante los
dias laborables, sobre todo entre la poblacién con edades comprendi-
das entre los 25 a 34 afos. Por su parte, entre los estudiantes de Ense-
nanzas Secundarias de 14-18 anos ha aumentado el consumo de riesgo.
De hecho, en este grupo, la prevalencia de borracheras en los 30 dias
previos a la encuesta paso6 de 21,7% en 1994 a 34,8% en 2004 y la pro-
porcién de bebedores de riesgo en esos 30 dias de 8,6% en 1996 a
12,3% en 2004.

Las ventas de bebidas alcohdlicas per capita siguieron una tendencia des-
cendente pasando de 108,4 litros anuales a 90,1 litros en 2002, y volvie-
ron a aumentar en 2003 (92,3 litros). El consumo de bebidas alcohéli-
cas tiene una implicacion importante en los accidentes de trifico. En
una muestra amplia de conductores fallecidos en accidentes de trafico la
prevalencia de alcoholemias positivas (iguales o superiores a 0,3 g/l)
paso de 42,7% en 2001 a 34,8% en 2003.

En estas circunstancias, considerando que esta es una monografia dirigi-
da a un porcentaje de poblacién, capaz de elaborar juicios y generar
opinién, seria una tentacion referirnos a la historia que acompana al
etil-etanol desde el neolitico hasta la actualidad.

Pero es preciso centrarse en que, a pesar de la curiosidad de estos datos,
suenan, cada vez mads, a ejercicio intelectual al servicio de la justifica-
cion de que el alcohol no es como las demds sustancias susceptibles de
intoxicar y hasta de crear dependencia. Y no es asi; en los tltimos dos si-
glos, éste viejo conocido componente indiscutible de la cultura medite-
rranea, ha adquirido, con pleno derecho, el titulo de la molécula que
causa los mayores costes sociales y sanitarios de todas las que se le ase-
mejan, y de acuerdo con los criterios de la OMS, es una sustancia peli-
grosa y susceptible de abuso como el tabaco, algunos medicamentos,
los opidceos, la cocaina y el resto de lo que genéricamente se llaman
«drogas». Cierto que es muy diferente de la cocaina; tan cierto como que



la cocaina es muy diferente de la heroina, pero de gran peligrosidad a
pesar de la diferencia, que no significa inocuidad en ninguna de sus
acepciones.

Ni, por mas «naturales» que se quieran promocionar algunas de sus for-
mas de produccion, se libra de ser el téxico de mas implicaciones en el
marco de la Salud Publica, especialmente en las sociedades desarrolla-
das y democrdticas, donde ha gozado del privilegio de ser de produc-
cion muy liberalizada, de venta promocionada y publicitada, autoriza-
da, en ocasiones libre de impuestos y casi ninguna restriccién en su
difusion hasta afios muy recientes, en los que se dificulta la accesibili-
dad de los menores y se llega a tipificar como falta o delito el conducir
bajo sus efectos en algunas condiciones.

La base de datos sobre drogas mas antigua y potente de Europa, el Insti-
tute for the Study of Drug Dependence (ISDD) de Londres, no tiene el
alcohol como palabra clave al mismo rango de su Tesauro que las dro-
gas ilegales. En los Estados Unidos de América, el Instituto Nacional de
Abuso de Drogas (NIDA) es una institucion del gobierno federal separa-
da del Instituto Nacional de Abuso de Alcohol y el Alcoholismo
(NIAAA). Por el contrario, los Paises Bajos, han integrado drogas y al-
cohol con Salud Mental bajo el Instituto Jellinek en Utrecht.

Y es natural que haya sido asi la historia, distinta y distante, del alcohol.
Algunos procesos de la l6gica formal lo pueden explicar. Durante siglos
las bebidas con alcohol nos han permitido diferenciar, sin prejuicios y
sin miedos, que la disponibilidad de ellas es compatible con la existen-
cia de abstemios totales, bebedores s6lo en ocasiones excepcionales, con
la posibilidad de hacerlo en fechas regulares sefialadas, con frecuencia
semanal y hasta diaria, sin que se detecte afectacion de la vida somatica,
psiquica, laboral o social del consumidor. Todos conocemos a quienes
van teniendo «mal vino» y les van apareciendo problemas por su estilo
de vida, o por la cuantia y forma de beber. Pero podemos diferenciar
con claridad lo lddico e integrado de lo conflictivo y marginador.

Desde 1980 hasta la actualidad, Espana, a pesar de su importante sector
productivo y de servicios turisticos, ha ido perdiendo puestos en la lista
de paises con mayor consumo de alcohol en litros de alcohol per cépita,
asi Espana ocupaba en el ano 2003! el sexto lugar en el ranking de con-
sumo mundial de alcohol, con 10 litros de alcohol puro per capita, por
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delante de Bélgica, Suiza, Chipre, Francia, Austria, Dinamarca, Portugal
y Reino Unido.

La conciencia del riesgo que supone el consumo ha ido calando entre el
personal sanitario y los responsables politicos. Pero la bajada de pues-
tos en el concurso internacional se ha acompanado con un mas que no-
torio cambio en los estilos de vida relacionados con el consumo. Han
bajado las cifras de vino, constatindose una clara tendencia a beber me-
nos, mejor elaborado, embotellado y mas caro. También se ha reducido
muy significativamente el consumo interno de destilados como el
brandy, cofiac y anisados solos, mientras ha crecido el de ginebra o ron
mezclados con bebidas refrescantes en sectores de poblacion joven. En
nuestro pais también esta extendido el consumo de «calimocho», que es
la mezcla de vino con refresco de cola; algunos jévenes lo mezclan tam-
bién con otros tipos de alcohol.

Han sido substituidos por un aumento importante de la cerveza, lo que
se dio en llamar la «<modernizaciéon del consumo». Incluso hubo un es-
tilo colectivo de consumo publico y grupal que se conocié como la «li-
trona», que hizo furor allende los Pirineos. En Espana la concentracion
de grupos de jovenes en ciertos espacios abiertos con el objeto de con-
sumir alcohol también se ha denominado «botell6n».

En los dltimos treinta afios, han cambiado muchos aspectos del consu-
mo en su vertiente social. Es cierto que se mantiene para la concelebra-
cién, alegre o triste, de nacimientos, bautismos, primeras comuniones,
bodas, separaciones, divorcios, muertes, funerales, premios de la loteria,
fracasos amorosos, logro de un empleo, o su pérdida; en fin, que sirve
para acompanar a cualquier estado emocional individual o colectivo.
Quizd ya no es tan importante la barra libre con giiisqui en las bodas,
que marcaba una diferencia entonces. Tampoco es tan importante que
haya champagne «francés». Si, por el contrario, el reconocimiento del
buen vino distingue hoy al que conoce las denominaciones de origen,
las variedades de uva y los procedimientos de crianza. Permite incluso,
presumir y destacar en una mesa. Por cierto, que el buen conocer del
vino en su cata, se considera técnicamente un factor de proteccion fren-
te al riesgo del abuso.

También, muy notablemente, han cambiado algunos aspectos antropo-
l6gicos y demograficos respecto al uso de bebidas con alcohol. Se inicia



el consumo grupal cada vez a edad mas temprana. Existen intoxicacio-
nes agudas graves (hasta estados de coma por alcohol) en menores de
18 anos, y en cuantia objetivamente muy superior a la de hace 30 anos.
En estos momentos, su utilizacién como medio para facilitar la desinhi-
bicién en casos de timidez o para mejorar la capacidad de relacion so-
cial no es tan importante como hace 30 afios. Para un amplio sector de
los jovenes de ahora, muy al contrario, parece que se haya convertido el
beber en una busqueda rapida del fin dltimo de la embriaguez, con lo
que se dificultan bastante las relaciones sociales. Se ha quebrado inclu-
so el proceso de acceso progresivo al consumo controlado y socialmen-
te adaptado. Se prefiere el descontrol de los impulsos. La causa de
muerte mas frecuente entre los 16 y 24 anos es el accidente de trafico
con intoxicacion alcohélica del conductor y a veces también de los
acompanantes. Hay que aceptar que hace 30 anos no existia un riesgo
comparable. Pero, atin sin parametro estadisticamente comparable, no
deja de ser preocupante. En resumen, han cambiado los estilos de vida
relacionados con el consumo de alcohol y los responsables de la salud
tienen que movilizarse para modular, modificar y, si fuera posible, eli-
minar esta tendencia.

Igualmente, es necesario entender la historia para aceptar algunos dere-
chos de las industrias cultivadoras, productoras y distribuidoras; los de
los propietarios de bares, cafeterias, locales de ocio y clubes de distinta
indole. También las acciones legitimas de publicitarios, anunciantes y
anunciados en un mercado libre, sujeto a la ley, y progresivamente mas
restringido en su representacion y promocién social, si se cumplen las
normativas legales vigentes y las anunciadas por venir. Pero su derecho
puede entrar en colision con criterios de salud ptiblica y orden publico,
haciéndose necesario ponderar y resolver el conflicto de derechos in-
compatibles, coordinando las acciones de las diversas Administraciones
Publicas.

En los dltimos diez anos se ha confirmado cientificamente que el al-
cohol se comporta de forma muy semejante al resto de las sustancias
psicoactivas susceptibles de abuso. Tiene una clara capacidad de interve-
nir como activador del sistema limbico dopaminérgico de la base cere-
bral que es decisiva en la génesis del refuerzo positivo de la conducta,
elemento facilitador de su repeticion hasta niveles de compulsion. No
obstante, la conducta de consumo abusivo compulsivo con pérdida de
control, no se da en cualquier bebedor. Se han detectado marcadores

17



18

genéticos heredables que pueden ser predictivos de un mayor riesgo de
beber patolégicamente. Los marcadores actian solamente si se bebe
con frecuencia y cuantia adecuada. Se podria decir que no llega a ser
alcohdlico quien quiere sino el que tenga una predisposicion para el
riesgo y no se proteja de ella. La embriaguez estd mas al alcance de cual-
quiera.

Léase ésta monografia con atencion critica. Y que cada uno en su ambi-
to de actuacion, traslade su enjuiciamiento a las conversaciones y deci-
siones que le corresponda tomar. S6lo asi lograra sus objetivos.



Il. Situacidon actual del consumo de alcohol

El alcohol se relaciona con la salud de un modo complejo y multidi-
mensional estando relacionado con mas de 60 enfermedades, de hecho
algunas estimaciones apuntan que causa el 6,8% de la carga de enfer-
medad en la Europa occidental?.

1. Situacién actual del consumo de alcohol en Europa

Europa es la region del mundo donde se consume mds alcohol, a pesar de
que los 11 litros de alcohol puro bebidos por cada adulto y afno siguen
representando una sustancial caida desde el reciente pico de consumo
de 15 litros, a mediados de los «70». La mayor parte de los europeos
consumen bebidas alcohélicas, pero 55 millones de adultos se abstie-
nen; teniendo en cuenta este hecho y el consumo no registrado, el con-
sumo por bebedor alcanza los 15 litros por ano3.

Casi la mitad de este alcohol es consumido, por la poblacion general,
en forma de cerveza (44%), dividiéndose el resto entre vino (34%) y li-
cores (23%). Dentro de la UE15*, los paises nérdicos y centrales beben
sobre todo cerveza, mientras que el sur de Europa bebe sobre todo vino
(aunque Espana puede ser una excepcion, dado que las bebidas mas
consumidas son cerveza, vino y combinados, en este orden)*. Este es un
fendmeno relativamente nuevo, observindose, dentro de la UE15, una
tendencia a la armonizacién en los tltimos 40 afios.

En la mayor parte de la UE15, alrededor del 40% de las ocasiones de
consumo se concentran en la cena, aunque, en los paises del sur, es mu-
cho mas probable consumir alcohol a la hora del almuerzo que en otras
regiones. Mientras que existe también un gradiente norte-sur en el nivel
de consumo diario, el consumo no diario (por ej. beber varias veces por
semana, pero no cada dia) parece ser mds comun en la Europa Central.

Beber hasta la embriaguez es una conducta que varia entre los distintos
paises de Europa. En conjunto, los adultos de la UE15 informan haberse

* Alemania, Austria, Bélgica, Dinamarca, Espana, Francia, Finlandia, Grecia, Irlanda,
Italia, Luxemburgo, Paises Bajos, Portugal, Reino Unido y Suecia.
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intoxicado una media de 5 veces al afno, y haberse «atracado» (5 o mas
consumiciones en una sola ocasiéon) una media de 17 veces («binge
drinking») en el mismo periodo?.

Si nos fijamos en la adicciéon mds que en los niveles de consumo, pode-
mos estimar que 23 millones de europeos (5% de los hombres y 1% de
las mujeres) sufren una dependencia alcohélica.

En todas las culturas estudiadas, los hombres tienen siempre mayor
probabilidad que las mujeres de consumir alcohol y, si lo hacen, de
beber mas que ellas.

Casi todos los estudiantes de 15-16 anos (>90%) han bebido alcohol
alguna vez en la vida. La edad media de inicio se sitda en los 12,5 anos
y la primera embriaguez, en los 14 anos. La cantidad media consumida
en una sola ocasion por los adolescentes de 15-16 afnos supera los 60 g
de alcohol y se aproxima a los 40 g en los paises del sur de Europa. Uno
de cada 8 (13%) adolescentes de 15-16 afnos se ha embriagado mas de
20 veces en su vida y mds de 1 de cada 6 (18%) ha incurrido en un
«atracon» tres o mds veces en el ultimo mes. La mayor parte de paises
acusan un incremento del consumo «en atracones», en los jévenes, en-
tre 1995-1999 y 1999-20033.

A nivel europeo, el impacto sobre la salud se observa en una amplia
gama de afecciones, lo que supone un importante coste que asciende a
17 billones de euros de los que tan s6lo 5 billones se invierten en pre-
vencion y tratamiento del consumo perjudicial de alcohol y la depen-
dencia alcohélica. También hay que tomar en cuenta la vida perdida
que puede calcularse bien como pérdida de potencial productivo, bien
en términos de valor intangible de la propia vida3.

En este sentido, los jévenes soportan una parte desproporcionada de
esta carga, debiéndose al alcohol mas del 10% de la mortalidad de las
mujeres jovenes y en torno al 25% de la de los jévenes varones. Poco
sabemos acerca de la dimensién del dafo social en los joévenes, aun-
que el 6% de los estudiantes de 15-16 afios de la UE refieren peleas y
el 4%, sexo no protegido en relacion con su propio consumo de al-
cohol3.



2. Situacion actual del consumo en Espana

Espafa ocupaba en el afio 2003! el sexto lugar en el ranking de consu-
mo mundial de alcohol, con 10 litros de alcohol puro per capita, por
delante de Bélgica, Suiza, Chipre, Francia, Austria, Dinamarca, Portugal
y Reino Unido.

No obstante hay que sefnalar que igual que ha ocurrido en otros paises
del Sur de Europa, el consumo de bebidas alcohélicas ha disminuido de
manera notable en los dltimos afos, especialmente a expensas de una
disminucién en el consumo de vino. Asi pues, en los dltimos 25 afos,
este consumo de alcohol per cipita se ha reducido en un 25%, estabili-
zandose por debajo de 10 | per capita y ano.

La mayor parte de los danos y costes socio-sanitarios asociados al al-
cohol se producen en sujetos consumidores aparentemente no depen-
dientes. Los estudios sefialan que un buen niimero de urgencias y de in-
gresos hospitalarios junto con los accidentes mortales de trafico estan
asociados al consumo de alcohol.

Por otra parte, Portella y sus col. (1998) cifran el coste econémico glo-
bal estimado del consumo de alcohol en Espafia en alrededor de 3.800
millones de euros.

Las Encuestas Domiciliarias sobre Abuso de Drogas en Espafia (EDADES)
1995-2005% realizadas por la Delegacién del Gobierno para el Plan
Nacional sobre Drogas (DGPNSD), dirigidas a la poblaciéon de 15 a
64 anos, ponen de manifiesto que el alcohol sigue siendo la sustancia
psicoactiva con un consumo mas extendido entre la poblacién espa-
nola.

De hecho, en 2005, un 93,7% de la poblacién de 15-64 afnos lo habia
tomado alguna vez en la vida, un 76,7% en los dltimos 12 meses, un
64,6% en los altimos 30 dias, y un 14,9 diariamente en este mismo ulti-
mo periodo.
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FIGURA 1. Prevalencia de consumo de alcohol en los dltimos
12 meses en la poblacion de 15 a 64 anos. Espana, 1995-2005
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Fuente: Encuesta EDADES, 1995-2005. DGPNSD.

Por edad, la prevalencia de consumo en los tltimos 12 meses era maxi-
ma entre los 15 y los 24 anos (80,0%), descendiendo ligeramente con
la edad hasta los 55-64 afos (68,6%).

En la tabla 1 se muestran las prevalencias de consumo de alcohol en
distintos periodos de referencia:

TABLA 1. Prevalencia de consumo de alcohol en poblacién
de 15 a 64 Anos (%). Espana, 1995-2005

Poblacién General (%)

Indicadores 1995 1997 1999 2001 2003 2005
Alguna vez en la vida — 90,6 87,3 89,0 88,6 93,7
Alguna vez en el dltimo ano 68,5 78,5 75,2 78,1 76,6 76,7
Alguna vez en el Gltimo mes — 64,0 61,8 63,7 64,1 64,6
Diariamente el dltimo mes — 12,7 13,7 15,7 14,1 14,9

Fuente: Encuesta EDADES, 1995-2005. DGPNSD.

Un 19,8% de los encuestados en 2005 se habia emborrachado durante
los tltimos 12 meses con diversa frecuencia frente a un 20,8% en 2003.
Esta conducta aument6 en todos los grupos de edad y en ambos sexos
en el periodo 1997-2003, mostrando un leve descenso a partir de ese
ano (Figura 2).



FIGURA 2. Evolucion de la prevalencia de intoxicaciones
etilicas agudas (borracheras) en el ultimo ano en la poblacién
de 15 a 64 anos (%). Espana, 1997-2005
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Fuente: Encuesta EDADES, 1997-2005. DGPNSD.

FIGURA 3. Evoluciéon de la prevalencia de borracheras
en los dltimos 12 meses en la poblaciéon de 15 a 64 anos,
segun grupo de edad y sexo (%). Espana 1997-2005
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Fuente: Encuesta EDADES. Informe 2004, Observatorio Espafiol de Drogas (OED). DGPNSD.
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Asi, entre la poblacién de 15-34 anos, la prevalencia de borracheras en
los 12 meses anteriores a la encuesta pasé de un 29,3% en 1997 a un
31,2% en 2003, y 30,9% en 2005, mientras que en el grupo de 35 a 64
anos se mantuvo en niveles considerablemente inferiores, pasando de
10,2% en 1997 a 11,3% en 2005. La evoluciéon de las prevalencias en es-
tas poblaciones se muestran desagregadas por sexo en la figura 3.

Se considera «bebedores de riesgo», a aquellos consumidores de bebi-
das alcohdlicas que sobrepasan una cierta cantidad de alcohol al dia,
que es de 50 cc de alcohol puro o mas en el caso de los hombres y de 30
cc o mas en el de las mujeres (5 y 3 Unidades de Bebida —UBEs/dia res-
pectivamente). Con este criterio, en 2005 el 5,5% de la poblacién entre
15y 64 anos, era bebedora de riesgo, porcentaje practicamente idéntico al
de 2003 (5,3%).

Este porcentaje es mayor en 2005 en hombres (6,5%) que en mujeres
(4,1%). En cuanto a la edad, la proporcion es ligeramente superior entre
la poblacién de 15 a 34 anos (5,8%), que entre la de 35 a 64 (5,3%) y es
en concreto en el intervalo de edad de 25 a 34 anos, donde se concentra
el mayor porcentaje de bebedores de riesgo (6,0%), aunque con diferen-
cias muy poco significativas, respecto del resto de intervalos de edad. En
la figura 4 se observa la tendencia temporal de bebedores de riesgo.

FIGURA 4. Evolucién de la prevalencia de bebedores de riesgo,
seguin sexo (%). Espana, 1997-2005
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Fuente: Encuesta EDADES. Informe 2004 OED. DGPNSD.



Las Encuestas Estatales sobre Uso de Drogas en Ensefianzas Secundarias
(ESTUDES), también conocidas como Encuesta Escolar, dirigidas a estu-
diantes de 14 a 18 anos, realizadas por la Delegacion del Gobierno
para el Plan Nacional de Drogas (DGPNSD), cuyos altimos datos publi-
cados corresponden al aino 20044, sefialan que el alcohol sigue siendo
la sustancia mas consumida entre los jévenes de estas edades.

En 2004, un 82,0% de los jovenes declara haberlo consumido alguna
vez en la vida, un 81,0% durante los doce meses previos a la encuesta y
un 65,6% durante los treinta dias previos a la misma (Figura 5).

FIGURA 5. Prevalencia de consumo de alcohol en la poblaciéon
de 14 a 18 anos (%) en los dltimos 12 meses. Espania, 1994-2004
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Fuente: Encuesta ESTUDES, 1994-2004. DGPNSD.

En cuanto al consumo habitual, un 47,3% habia consumido alcohol
mas de 8 dias en los 30 dias previos (51,8% en hombre y 42,8% en mu-
jeres). El consumo intenso expresado en la prevalencia de borracheras
en los dltimos 30 dias es del 34,8%. Es decir uno de cada 3 menores de
14 a 18 anos en el 2004, manifiesta haberse emborrachado en los 30
dias previos a la encuesta.

Un estudio multicéntrico® en 17 hospitales espafoles realizado en 2001
y 2002 por el Grupo de Trabajo de Intoxicaciones de la Sociedad Espa-
nola de Urgencias de Pediatria pone de manifiesto que la ingesta de al-
cohol y drogas ilicitas es la causa mas frecuente de intoxicaciones en el
grupo de 14 a 18 anos seguida muy de cerca por los farmacos.
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Como podemos observar en la tabla 2, entre los estudiantes de 14 a 18
anos las prevalencias entre sexos en los consumos experimentales y oca-
sionales son similares, pero a medida que el consumo es mas frecuente
o intenso estd mas extendido en los chicos que en las chicas.

En este sentido y con referencia al consumo de riesgo, es importante re-
saltar que la prevalencia de intoxicaciones etilicas (borracheras) en los
dltimos 30 dias pasé de un 21,7% en 1994 a un 37,0% en 2004 para el
caso de los varones, y de un 19,8% a un 32,5% en el mismo periodo en
el caso de las mujeres (Figura 6).

FIGURA 6. Evolucion de la prevalencia de borracheras
y de consumo de riesgo en los dltimos 30 dias, entre los estudiantes
de Ensenanzas Secundarias de 14-18 anos, segtin sexo (%).
Espana, 1994-2004
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Fuente: Encuesta ESTUDES. Informe 2004 OED. DGPNSD.

En 2004 la edad media de inicio en el consumo de alcohol entre los es-
tudiantes de 14 a 18 anos fue de 13,7 anos y de 15,1 aiios el inicio en el
consumo semanal.

Como es légico la edad determina la extension del consumo en este
grupo de 14 a 18 anos, observindose importantes diferencias entre los
14 y los 18 anos, especialmente en el consumo mas frecuente e intenso.



Asi, centrandonos en los 30 dias previos a la entrevista, la prevalencia
de consumo durante mas de 8 dias fue de 20% entre los estudiantes de
14 anos frente a un 66,6% entre los de 18 anos, y la prevalencia de bo-
rracheras y de consumo de riesgo de 13,9% y de 4,4%, respectivamente,
entre los primeros, y de 47,8% y 23,3% entre los segundos, luego se
puede concluir que la prevalencia del consumo problematico aumenta
con la edad en este grupo.

En el conjunto de los encuestados, la proporcién de consumidores du-
rante los fines de semana fue mads elevada que durante los dias labora-
bles. De hecho, en 2004, en los 30 dias previos a la encuesta un 65,6%
de los estudiantes de Ensefianzas Secundarias de 14-18 afnos habia con-
sumido bebidas alcohdlicas en fines de semana (viernes, sibado o do-
mingo), mientras que en dias laborables (de lunes a jueves) s6lo lo ha-
bia hecho un 20,3%. Esta concentracién del consumo en los fines de
semana es mas marcada que en el conjunto de la poblacion de 15-64
anos. Por tanto se puede afirmar que el consumo en menores se concen-
tra en los fines de semana.

Si bien como se ha comentado anteriormente no se observaron diferen-
cias significativas por sexos en la prevalencia de consumo de bebidas al-
coholicas en los dltimos 30 dias, tampoco lo fueron en la prevalencia de
consumo en fin de semana en dicho periodo. Sin embargo, la prevalen-
cia de consumo en dias laborables fue mas alta en hombres (26,5%)
que en mujeres (14,1%).

Las caracteristicas generales del consumo de alcohol entre los estudian-
tes de Ensenanzas Secundarias de 14-18 anos que se han descrito de un
modo general pueden verse mas detalladamente en la tabla 2.

En cuanto a la edad en el caso de la prevalencia de consumo en fin de
semana en 2004 el mayor aumento se producia entre los 14 y los 16
anos hasta situarse en cifras superiores al 70% en esta tltima edad.

Este patron de consumo viene también confirmado por la cantidad de
alcohol consumida en fin de semana o en dia laborable. Entre los con-
sumidores de alcohol en los 30 dias previos a la encuesta, la cantidad
media de alcohol consumida en dia laborable es de 5,9 c.c. de alcohol
puro y 68,8 c.c. de media diaria durante el fin de semana. De hecho, el
48,5% de los consumidores de los tltimos 30 dias beben 100 o mas c.c.
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Tabla 2. Caracteristicas generales del consumo de alcohol
segun sexo (%).

1994 1996
Hombre Mujer Hombre Mujer
Numero de encuestados 10.415 10.374 8.867 9.668
Prevalencia de consumo de alcohol
alguna vez en la vida 84,3 84,0 84,3 84,1
Edad media al inicio del consumo
de alcohol (anos) 13,1 13,8 13,5 14,0
Edad media al inicio del consumo
semanal de alcohol (afios) — — 15,0 15,0
Prevalencia de consumo de alcohol
en dltimos 12 meses 82,8 82,7 82,3 82,5
Prevalencia de consumo de alcohol
en dltimos 30 dias 75,3 74,9 66,8 66,7
Prevalencia de consumo de alcohol
en fin de semana ultimos 30 dias — — 66,0 66,4
Prevalencia de consumo de alcohol
en dias laborables tltimos 30 dias — — 26,8 14,9
Prevalencia de consumo de alcohol
mads de 8 dias en ultimos 30 dias — — 52,8 45,2
Frecuencia de consumo de alcohol
en los dltimos 30 dias (dias/mes):
1-4 dias 44,4 55,9 17,9 23,3
5-8 dias 36,7 35,1 15,4 19,7
Mas de 8 dias 18,9 8,9 66,8 57,0
Consumidores de riesgo de alcohol
en dltimos 30 dias* — — 9,5 7,8
Prevalencia de borracheras
en los ultimos 30 dias 21,7 19,8 23,7 20,7

Nota: Los porcentajes estdn calculados sobre el niimero de casos con informacion.

* Aunque en menores todo consumo puede considerarse consumo de riesgo, se ha tomado como indicador
el consumo de 50 cc de alcohol puro/dia en hombres y de 30 cc en mujeres (5 y 3 UBES, respectivamente).

Fuente: Encuesta ESTUDES, 1994-2004. DGPNSD.



entre los estudiantes de Ensenanzas Secundarias de 14 a 18 anos,
Espana, 1994-2004.

1998 2000 2002 2004
Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer
8.224 9.341 10.147 9.777 12.964 13.946 12.864 13.076
85,5 86,4 78,2 77,9 75,9 77,2 81,5 82,5
13,5 14,0 13,4 13,8 13,4 13,8 13,6 13,9
15,0 15,1 14,8 14,9 15,0 14,9 15,2 15,1
83,0 84,5 77,3 77,3 74,9 76,3 80,6 81,5
67,5 68,5 60,4 59,9 56,7 55,4 65,5 65,7
67,0 68,1 60,1 59,8 56,3 55,2 65,1 65,5
26,0 16,1 30,0 16,8 20,8 10,6 26,5 14,1
55,5 49,1 51,0 41,6 44,9 36,8 51,8 42,8
15,7 22,4 14,8 21,5 18,5 26,4 16,9 22,8
14,8 17,5 15,2 21,1 16,7 21,1 15,6 22,2
69,5 60,1 70,1 57,4 64,8 52,5 67,5 55,1
10,0 8,8 10,5 9,0 9,3 8,2 13,1 11,5
24,7 23,4 24,0 19,9 25,8 23,1 37,0 32,5
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de alcohol puro durante el fin de semana. La cantidad de alcohol con-
sumida es superior en los chicos que en las chicas.

Las bebidas de consumo mas extendido entre los encuestados en fines de
semana fueron con mucha diferencia los combinados/cubatas (el 58,4%
de los consumidores en los tltimos 30 dias, los habia consumido algtin
fin de semana en el mes previo). En segundo lugar se situaba la cerve-
za/sidra (34,1%) y a continuacion los licores fuertes, el vino/champan y
los licores de fruta (Figura 7).

FIGURA 7. Prevalencia de consumo de los distintos tipos
de bebidas alcohdlicas en fin de semana* entre los estudiantes
de Ensenanzas Secundarias de 14 a 18 anos, segtn sexo (%).
Espana, 2004
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W Hombres 58,0 41,9 31,2 28,8 25,8 13,2
W Mujeres 58,7 26,5 23,7 26,6 26,2 8,8

* Algtn dia de viernes a domingo, durante los dltimos 30 dias.
Fuente: Encuesta ESTUDES. DGPNSD.

En cambio en dias laborables la bebida mas extendida fue la cerveza/si-
dra (14,1%), seguida de los combinados/cubatas y del vino/champan.

Por lo que respecta al lugar habitual de consumo durante el fin de se-
mana, predominan los locales ptblicos de ocio como bares, cafeterias,
discotecas, pubs (el 81% consume habitualmente en estos lugares), los
espacios abiertos como calles o parques (47,5%) y en casa con los ami-
gos (28,6%).



También se constata una intensa asociaciéon entre el consumo de al-
cohol y otras drogas (policonsumo), con el peligro de la potenciaciéon
de los efectos perjudiciales para la salud de los que consumen estas dro-
gas. Las interacciones que se producen entre el alcohol y otras sustancias
psicoactivas se tratan con detalle en el capitulo de farmacologia y meta-
bolismo del alcohol.

Los consumidores de alcohol, son también con mayor frecuencia consu-
midores de otras sustancias, y los que no han consumido alcohol son en
mucha menor medida consumidores de otras drogas. En la tabla 3 se pue-
de apreciar dicha asociacién observando la diferencia de las prevalencias
de consumo de cannabis, cocaina y éxtasis entre los que han consumido
bebidas alcohdlicas en los tltimos 30 dias y los que no lo han hecho.

TABLA 3. Porcentaje de consumidores y no consumidores
de alcohol que han consumido otras sustancias
en los ultimos 30 dias entre los estudiantes de ensenanzas
secundarias de 14 a 18 anos. Espafia, 2004

Consumidores No consumidores
de alcohol en los de alcohol en los
ultimos 30 dias ultimos 30 dias
Consumo de cannabis
en los dltimos 30 dias 35,8 5,7
Consumo de cocaina
en los dltimos 30 dias 5,3 0,5
Consumo de éxtasis
en los dltimos 30 dias 1,9 0,2

Fuente: Encuesta ESTUDES, 2004. DGPNSD.

En la figura 8, se observa con detalle la presencia casi universal del al-
cohol en los jovenes que dicen que han consumido otras sustancias psi-
coactivas en los tltimos 30 dias.

A pesar de ello, son pocos los jovenes que perciben que consumen bas-
tante o mucho alcohol, lo que muestra la escasa conciencia que tienen
del riesgo que asumen. En 2004 un 9% de los estudiantes de 14 a 18
anos consideraba que bebia bastante o mucho, frente a un 51,6 % que
consideraba que bebia poco o lo normal.
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FIGURA 8. Proporcion de consumidores de drogas que han
consumido otras drogas en los ultimos 30 dias entre los estudiantes
de ensenanzas secundarias 14 a 18 anos (%). Espana, 2004
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Un factor que se asocia al consumo es la disponibilidad percibida, esto
es, el grado de facilidad/dificultad para conseguir bebidas alcohélicas
que tienen los jovenes. En este sentido, en el ano 2004 un 93,8% de los
estudiantes de 14-18 anos pensaban que les seria facil o muy facil con-
seguir bebidas alcohdlicas si quisieran.

Otro factor asociado al consumo, pero esta vez en sentido inverso, es la
percepcion del riesgo, a través de la que se expresa el grado en que se atri-
buye a una conducta un supuesto peligro para la salud. Asi, en 2004,
s6lo un 41,2% de los jovenes de 14 a 18 anos consideran que el consu-
mo de 5-6 canas/copas durante el fin de semana puede ocasionarles pro-
blemas. De lo que podemos deducir que el consumo de alcohol para
este grupo de poblacion es una conducta considerada como «normal».

Los jovenes beben grandes cantidades de alcohol, siendo cada vez mas
frecuentes consumos muy elevados de alcohol en cortos periodos de
tiempo, dando lugar a un patrén de consumo muy concreto denomina-
do en inglés «binge drinking» (consumo de 5 o mas bebidas en una sola
ocasién), y entre nosotros «en atracoén», que se encuentra generalizado
en muchos de los paises de nuestro entorno.

El actual fenémeno del «botellon» y la version masiva de éste, el «<ma-
crobotell6n», son entornos apropiados para el desarrollo de este tipo de
consumo abusivo.

La frecuencia de salidas nocturnas, y el horario de regreso a casa son as-
pectos intimamente relacionados con el consumo abusivo y especifica-
mente con las borracheras, como se puede apreciar en la tabla 4.

Es interesante analizar en este tema cuales son las motivaciones que los
propios jovenes expresan en relacion al consumo de bebidas alcohéli-
cas y también aquellas que tienen los que no las consumen. En relacién
con los motivos para consumir, los estudiantes declaran principalmente
que lo hacen porque les gusta su sabor (71,0%) y por diversién y placer
(63,6%), para sentir emociones nuevas (15,2%) sélo un 15% declara
hacerlo para olvidar los problemas personales y un 14,6% para superar
la timidez y relacionarse mejor. (Tabla 5). Entre las razones para no
beber destacan los efectos negativos para la salud (57,3%) y la pérdida
de control (42,5%).
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TABLA 4. Horario de regreso a casa de los estudiantes
de 14 a 18 anos, segln el niimero de veces que se han
emborrachado en los tltimos 30 dias (%). Espana, 2004

En casa En casa En casa En casa

Veces que se han antes entre las 12 entre las 2 después de
emborrachado en los de las 12 ylas2dela ylas4dela las4dela

altimos 30 dias delanoche madrugada madrugada madrugada
Ninguna 14,4 29,5 30,7 25,3
Una o dos 4,5 17,9 31,1 46,4
De3a5 3,4 13,0 24,0 59,6
Mais de 5 1,4 11,8 20,1 70,6

Fuente: Encuesta ESTUDES, 2004. DGPNSD.

TABLA 5. Motivos para consumir bebidas alcohélicas expresados
por los estudiantes de 14 a 18 afios que han consumido alcohol en
los tdltimos 30 dias (%). Espana, 2004 (respuesta multiple)

Porque me gusta su sabor 71,0
Para divertirme, por placer 63,6
Para sentir emociones nuevas 15,2
Para olvidar los problemas personales 15,0
Para superar mi timidez y relacionarme mejor 14,6
Para ligar 8,9
Por aburrimiento o falta de otras opciones para ocupar el tiempo libre 7,4
Para olvidar los problemas familiares 59
Para hacer lo mismo que hacen mis amigos 3,7
Porque a veces me encuentro mal (nervios, dificultades para dormir) 3,5
Porque me lo prohiben mis padres 2,3

Fuente: Encuesta ESTUDES, 2004. DGPNSD.

En los jovenes, las consecuencias negativas derivadas del consumo de
alcohol suelen referirse a alteraciones de las relaciones con la familia,
companeros y maestros, bajo rendimiento escolar, agresiones, compor-
tamientos violentos, alteraciones del orden publico y conductas de alto
riesgo, como conducir tras haber bebido, actividades sexuales de riesgo
que conllevan embarazos no deseados y enfermedades de transmisién
sexual que incluyen hepatitis B o Cy Sida.



A este respecto cabe senalar los datos de la encuesta del 2004 sobre es-
tos problemas. Un 30,5% de los estudiantes declararon haber sufrido
algin problema o consecuencia negativa por consumir bebidas alcohé-
licas a lo largo de su vida. Los problemas citados mas frecuentemente
son problemas de salud en un 12,8% de los estudiantes, rifas y discu-
siones u otro conflicto sin agresion (11,8%), conflictos o discusiones
con los padres o hermanos (10,2%), problemas econémicos (9,2%) y
peleas o agresiones fisicas (6,8%) (Tabla 6). Estos indices aumentan a
medida que aumenta la edad de los estudiantes.

TABLA 6. Problemas sufridos por los estudiantes de 14 a 18 afios
que han bebido alcohol alguna vez en la vida como consecuencia
del consumo de bebidas alcohdlicas (%). Espana, 2004
(respuestas mdltiples)

Problemas de salud 12,8
Rinas, discusiones u otros conflictos sin agresion 11,8
Conflictos o discusiones con los padres o hermanos 10,2
Problemas econémicos 9,2
Peleas o agresiones fisicas 6,8
Haber faltado a clase algin dia 4,5
Tener dificultades con los estudios 4,1
Pérdida de novio/a o pareja 2,8
Pérdida de amigos/as 2,0
Accidentes de circulaciéon 1,7
Total alumnos que declaran haber sufrido algin problema 30,5

Fuente: Encuesta ESTUDES, 2004. DGPNSD.

Como se acaba de senalar, uno de los efectos del consumo de alcohol
por los jévenes durante el fin de semana se refiere a la posibilidad de ac-
cidentes de trafico. El 18,1% de los estudiantes de 14 a 18 afios que ha-
bian consumido alcohol en los doce meses previos a la encuesta habia
sido durante ese periodo conductor o pasajero de un vehiculo conduci-
do por alguien que estaba bajo los efectos del alcohol.

En los tltimos tiempos y en relacién con estos datos sobre consumo de
alcohol, ha aumentado el interés por el estudio especifico de los efectos
perjudiciales sobre la salud de los jévenes derivados del consumo de al-
cohol, que seran comentados en otros capitulos.
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lll. Conceptos generales

1. Definicion de Alcohol

El proceso por el que se obtiene el alcohol, componente basico de las
bebidas alcohdlicas, es la fermentacion anaerdbica de los hidratos de
carbono, proceso conocido como «fermentacion alcohélica». Este pro-
ceso se lleva a cabo por la transformacién del aztcar en etanol median-
te la actuacion de unas levaduras sobre ciertos frutos o granos, como la
uva, la manzana, la cebada o el arroz.

Se utiliza la palabra «alcohol» cuando nos referimos al alcohol etilico o
etanol (CH3-CH2-0H); liquido claro, incoloro, volitil, inflamable, de
infinita solubilidad en agua y miscible en cloroformo y éter. Su liposo-
lubilidad es unas 30 veces menor que su hidrosolubilidad. En lo rela-
cionado con su valor nutritivo, 1 gramo de alcohol aporta al organismo
7,1 Kcal.; este aporte energético no se acompana de un aporte nutritivo
como minerales, proteinas o vitaminas®.

2. Definicién y clasificacion de bebidas alcohdlicas

Se entiende por bebida alcohédlica aquella bebida en cuya composicion
estd presente el etanol en forma natural o adquirida, y cuya concentra-
cion sea igual o superior al 1 por ciento de su volumen.

Existen dos tipos de bebidas alcohdlicas: 1as fermentadas y las destiladas.

Las bebidas fermentadas son las procedentes de frutas o de cereales que,
por accion de ciertas sustancias microscopicas (levaduras), el azicar que
contienen se convierte en alcohol. Las bebidas fermentadas mas comu-
nes son el vino, la cerveza y la sidra.

e El vino es el producto resultante de la fermentacion de las uvas fres-
cas o del mosto. Los blancos y rosados proceden de la fermentacién
del jugo de la uva y los tintos del conjunto del grano de uva. Su con-
tenido alcohdlico suele ser de unos 10-13 grados.

e La cerveza se obtiene a partir de la malta cervecera, procedente de la
transformacion de la cebada y otros cereales. Para conseguir el sabor
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amargo se le anade lapulo. Su contenido de alcohol suele oscilar en-
tre los 4-6 grados.

® La sidra, procede de las manzanas trituradas y fermentadas. Su conte-
nido en alcohol suele oscilar entre los 5 grados.

Las bebidas destiladas se consiguen eliminando mediante calor, a través
de la destilacion, una parte del agua contenida en las bebidas fermenta-
das. El principio basico de esta accion reside en que el alcohol se evapo-
ra a 78 grados y el agua a 100 grados, por consiguiente tienen mds al-
cohol que las bebidas fermentadas, entre 30-50 grados. Entre las mas
conocidas se encuentra’:

e El cofiac o brandy que deriva de destilados del vino, criados en vasijas
de roble.

e La ginebra que resulta de la destilacion de macerados de bayas de
enebro y otros cereales.

e El whisky que se origina de mezcla de cereales (cebada, maiz, centeno).

e Elron que se obtiene de la destilacion de la melaza fermentada de la
cana de azucar o de remolacha.

e El vodka que se obtiene de varios cereales, generalmente centeno y
también de la patata.

Concepto de grado alcohélico

La graduacion alcoholica se expresa en grados y mide el contenido de
alcohol absoluto en 100 cc, o sea el porcentaje de alcohol que contiene
una bebida; es decir un vino que tenga 13 grados, significa que 13 cc de
cada 100 cc son de alcohol absoluto, es decir el 13%. El grado alcohéli-
co viene expresado en los envases como (°) o bien como vol%.

Desde la perspectiva sanitaria tiene mayor relevancia determinar los
gramos de etanol absoluto ingerido, que no el volumen de bebida al-
cohélica. Para calcular el contenido en gramos de una bebida alcohéli-
ca basta con multiplicar los grados de la misma por la densidad del al-
cohol (0,8).



La formula seria:

gramos alcohol = volumen (expresado en c.c.) X graduacion % 0,8
100

Es decir si una persona consume 100 c.c. de un vino de 13 grados, la
cantidad de alcohol absoluto ingerida es:

100 c.c. X 13 x 0,8 = 10,4 gr alcohol puro
100

Otro ejemplo, en una cerveza de cuarto (250 c.c.) y de graduacion 4,8
grados, la cantidad de alcohol absoluto es:

250 % 4,8 x 0,8 =9 gr alcohol puro
100

Calculo del consumo de alcohol

El contenido de alcohol de una bebida depende de la concentracién de
alcohol y del volumen contenido. Hay amplias variaciones respecto a la
concentracién de las bebidas alcoholicas utilizadas en diferentes paises.
Un estudio de la OMS indicé que la cerveza contenia entre el 2% y el
5% de alcohol puro, los vinos contenian entre el 10,5 y el 18,9%, los li-
cores variaban entre el 24,3% y el 90%, y la sidra entre el 1,1% y el
17%. Por ello, es esencial adaptar los tipos de las bebidas a lo que es
mds comtn en el dmbito local y conocer a grandes rasgos cudnto al-
cohol puro consume una persona por ocasién y término medio.

Esta forma de calcular los gramos de alcohol se ha sustituido, en los tl-
timos anos, por el concepto de Unidad de Bebida Estaindar (UBE)8. En
Espana una «unidad de bebida» es igual a 10 gramos de etanol puro
(Saunders y cols., 1993 Grupo de trabajo de Socidrogalcohol, 1996) y
en Gran Bretana equivale a 8 gramos (Altisent y cols., 1992)° (Figura 9).

La Unidad de Bebida Estandar es una forma rapida y practica de cono-
cer los gramos de alcohol consumidos y tan sé6lo precisa de una tabla de
equivalencias con la cantidad y tipo de bebida alcohélica consumida
para calcular el consumo (Tabla 7).
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FIGURA 9. Calculo del consumo de alcohol

Calculo del consumo de

-

alcohol

UNIDAD DE BEBIDA ESTANDAR (UBE)
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=En Espafa v Estados Unidos 1 UBE 10 gr. de alcobhsl puro
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TABLA 7. Calculo del nimero de UBEs consumidas
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3. Clasificacion de los consumos (consumo de riesgo, consumo
perjudicial, abuso, dependencia y «binge drinking»)

a) Criterios epidemioldgicos

Desde el punto de vista epidemioldgico es importante definir y deter-
minar el consumo de riesgo, concepto dificil de consensuar al de-
pender del tipo de consecuencia que se esté evaluando para establecer
el riesgo. En general, se define como aquella pauta de consumo que
puede implicar un alto riesgo de danos futuros para la salud fisica o
mental, pero que no se traducen en problemas médicos o psiquidtricos
actuales. El grado de riesgo no estara sélo relacionado con el nivel de
consumo de alcohol, sino también con otros factores personales o am-
bientales relacionados con la historia familiar, ocupacion laboral, esti-
lo de vida, pobreza, etc.

De la misma forma, no se puede aplicar el mismo criterio para la con-
duccién de vehiculos que para la patologia cardiovascular, de igual
modo que no coincidiran los riesgos para desarrollar cirrosis que para la
presencia de neoplasias. La revisiéon de diferentes estudios nos permite
confirmar que no ha podido consensuarse un tinico criterio a nivel in-
ternacional: asi en Europa se tiende a considerar el limite para estable-
cer un consumo de riesgo en 5 UBEs/dia para el hombre y en 3
UBEs/dia para la mujer. En Estados Unidos los limites son superiores,
situandose en 7 UBEs/dia para los hombres y 5 UBEs/dia para las muje-
res. La Organizacién Mundial de la Salud establece limites mas restricti-
vos y clasifica como bebedor de riesgo a aquel que consume 28 UBEs/se-
mana en el caso de los varones y 17 UBEs/semana en las mujeres.

A pesar de esta discordancia la mayor parte de autores se muestran par-
tidarios de la opcién mds conservadora; se ha comprobado que a partir
de dicha cantidad de alcohol existe un riesgo de muerte violenta 5 veces
mayor, el riesgo de cirrosis y esteatosis hepdtica es 6 veces superior y el
de hipertension arterial se duplica, aumentando las cifras de triglicéri-
dos. También con cantidades de 3 6 5 UBEs/diarias, aparece la cardiopa-
tia alcohodlica.
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TABLA 8. Niveles de riesgo y criterios de intervencion
Criterios Papel Equ.iPos
de Atencion
Nivel de riesgo Hombre Mujer Intervencion Primaria
Riesgo bajo <17 UBE/Sem <11 UBE/Sem Prevencién Educacién
primaria y apoyo
Consumo 228 UBE/Sem =17 UBE/Sem Intervencién  Identificacién,
de riesgo* breve asesoramiento,
consejo breve
y seguimiento
Consumo Presencia de Trastornos
nocivo relacionados con el Alcohol

Riesgo alto DSM-IV Tratamiento  Identificacion,
(Sindrome de CIE-10 especializado  asesoramiento,

Dependencia derivacion
del Alcohol) y seguimiento

* Es consumo de riesgo cualquier consumo en el caso de mujeres embarazadas, menores y perso-
nas con actividades, enfermedades y tratamientos que desaconsejen el consumo.

Fuente: Modificado de Anderson P. Alcohol and Primary Health Care. Copenhague: WHO Regional
Publications 1996; 64

También se considerara bebedor de riesgo aquella persona que consume
gran cantidad de alcohol en poco tiempo, es decir, 5 6 mas bebidas alco-
hélicas que puedan suponer mas de 8 UBEs (4 combinados, o cuatro ca-
nas de cerveza mas dos combinados, por ejemplo) en una sola ocasiéon o
en un periodo corto de tiempo (horas), al menos una vez al mes. Esta
conducta, que en la literatura médica se conoce como «atracon» (binge
drinking), es de alto riesgo y es la que siguen actualmente una parte de
los jovenes en Espana y en otros paises de nuestro entorno.

b) Ciriterios clinicos

La clasificacién desde el punto de vista clinico no depende de la canti-
dad o frecuencia de la bebida sino de las manifestaciones clinicas que el
alcohol ocasiona en el individuo, manejandose criterios para:

e Bebedor no problematico
e Consumo problematico

e Consumo perjudicial



Aunque no es frecuente hablar del bebedor normal puesto que podria
traducirse como que lo razonable es beber, es necesario que se establez-
can criterios que ayuden a distinguir este tipo de individuo del bebedor
problema.

Bebedor no problematico, es el que cumple los 10 criterios que a conti-
nuacién se detallan:

1. Ser mayor de 18 afios.
Si es mujer, no estar embarazada ni en periodo de lactancia.
Estado nutricional adecuado.
Bebidas ingeridas aprobadas por las autoridades sanitarias.

No presentar embriaguez atipica.

AN A

Consumo de alcohol sin consecuencias negativas para uno mis-
mo ni para otros.

7. No presentar problemas familiares o laborales debidos al consu-
mo.

8. No depender del alcohol para sentirse mas alegre o para poderse
comunicar mas facilmente.

9. No presentar patologias que se agraven o descompensen con el al-
cohol.

10. No embriagarse.

Se denomina consumo problematico cuando el bebedor ha padecido o
padece algtin problema relacionado con el alcohol, como haber condu-
cido bajo sus efectos o presentar complicaciones médicas, familiares o
conductuales.

Se considera consumo perjudicial, el realizado por una persona que, in-
dependientemente de la cantidad consumida de alcohol, presenta pro-
blemas fisicos o psicologicos'® como consecuencia del mismo.

No obstante, CUALQUIER CONSUMO DE ALCOHOL EN MENORES
SE CONSIDERA UN CONSUMO DE RIESGO?3.
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4. Los trastornos por abuso y dependencia del alcohol

En este epigrafe nos referiremos fundamentalmente a los trastornos ori-
ginados por el consumo del alcohol y que podrian englobarse en la de-
finicion mas global de alcoholismo. En menores podemos encontrar si-
tuaciones de abuso de alcohol y raramente jévenes que cumplan los
criterios de dependencia, ya que se precisa de un tiempo de evolucién
hasta que se instaure la misma.

El alcoholismo no connota un trastorno mental especifico, pero se aso-

cia con trastornos relacionados con el consumo de alcohol y que pue-
den dividirse en dos grupos (Tabla 9).

TABLA 9. Trastornos relacionados con el consumo de alcohol

Trastornos relacionados por el comportamiento hacia el alcohol:

e Abuso o consumo perjudicial

e Dependencia del alcohol

Trastornos relacionados con los efectos directos del alcohol sobre el cerebro,
también denominados trastornos inducidos:

e Intoxicacién por el alcohol

e Abstinencia alcohdlica

e Delirio por abstinencia

e Trastorno amnésico, sindrome de Wernicke-Korsakow y demencia
e Trastornos psicéticos, con delirios o alucinaciones

e Trastornos del estado de dnimo

e Trastornos de ansiedad

e Disfunciones sexuales

e Trastornos del suefo

Elaborada por la Comisién Clinica de la DGPNSD.

4.1. Abuso o consumo perjudicial

El abuso o consumo perjudicial del alcohol, segtin la clasificacion que
se utilice, indica que el consumo del alcohol estd causando un dano
para la salud, tanto mental como fisica, ya sea porque el sujeto abando-



na sus obligaciones personales, o bien porque consume en situaciones
de riesgo, o se asocia a problemas legales, o porque continda consu-
miendo a pesar de las consecuencias negativas que le estd ocasionando.

4.2. Dependencia del alcohol

Es un conjunto de sintomas y comportamientos que indican que el al-
cohol tiene un papel central en la vida de la persona, que sera dificil de
cambiar y que se ha producido una neuroadaptacion.

Se manifiesta por la presencia de conductas que demuestran la necesi-
dad y pérdida de libertad frente al alcohol, con dificultad para controlar
su consumo, asi como por la existencia de tolerancia y sindrome de abs-
tinencia. La dificultad para controlar el consumo de alcohol incluye tan-
to la dificultad de controlar el ansia de beber (craving) como la incapa-
cidad de parar de beber una vez se ha empezado. Los problemas
sociales, laborales, familiares, se deben fundamentalmente a que el su-
jeto pasa cada vez mas tiempo en actividades relacionadas con el consu-
mo de alcohol. En la Tabla 10 se describen las principales caracteristicas
clinicas de la dependencia del alcohol.

TABLA 10. Principales caracteristicas clinicas
de la dependencia del alcohol

Deseo insaciable Gran necesidad o deseo compulsivo de beber alcohol.
Pérdida de control Incapacidad de dejar de beber alcohol una vez que se haya
comenzado.

Dependencia fisica  Sindrome de abstinencia con sintomas tales como: nauseas,
sudor, temblores y ansiedad, que ocurren cuando se deja de
beber alcohol.

Tolerancia Necesidad de beber cada vez mds cantidad de alcohol a fin
de sentirse euférico.

Fuente: Modificado del /www.niaaa.nih.gov/FAQs/General-Spanish/FAQEsp1.htm.
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IV. Farmacologia y metabolismo del alcohol

1. Farmacocinética del alcohol
Absorcion

El alcohol por via oral se absorbe mayoritariamente en el tramo proxi-
mal del intestino delgado (mds del 80%) y menos en el estémago (has-
ta un 20%).

La velocidad de absorcion del alcohol determina la magnitud de sus
concentraciones plasmaticas asi como la intensidad y duracién de sus
efectos farmacologicos. Esta velocidad depende de muchos factores. Asi,
es mas rapida si se administra en ayunas o con el estomago vacio (con-
centracion maxima a los 30-60 minutos) y mas lenta en presencia de
alimentos.

La concentracion de alcohol en la bebida también influye, siendo la ab-
sorcién mads veloz cuando tiene una graduacién alcohélica del 20-30%
en comparaciéon con bebidas del 3-10%. Si se administran bebidas del
40% o mads el vaciamiento gdstrico disminuye.

Las bebidas alcohdlicas que contienen gas carbonico (por ejemplo el
cava) o mezcladas con bebidas carbénicas (soda) presentan una absor-
ciéon mas rapida.

Los alimentos retrasan la absorcion, produciendo concentraciones mu-
cho menores de etanol en sangre que cuando se toma en ayunas''2,

Distribucion

El alcohol es una molécula muy hidrosoluble y por ello se distribuye
por todo el agua corporal, siendo las concentraciones similares a las de
la sangre en la mayoria de tejidos y 6érganos bien irrigados. Atraviesa las
barreras hematoencefalica y placentaria y se excreta en la leche materna.
Debido a su pobre liposolubilidad no difunde bien en la grasa.

Tras administrar una misma dosis ajustada al peso, las concentraciones
sanguineas de alcohol son mayores en las mujeres que en los hombres.
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Parece deberse a varios factores. Por un lado las mujeres tienen una me-
nor cantidad de alcohol deshidrogenasa en el estémago (ver metabolis-
mo) y por otro presentan mayor proporcion de grasa subcutdnea y un
menor volumen de sangre''12,

Metabolismo

Su degradacion metabdlica es esencialmente por oxidacion hepatica en
un 90-98% y un 2-10% puede ser eliminado por vias accesorias como
son el rinén y el pulmén. La mayor parte de alcohol se transforma en
acetaldehido por la accién de tres enzimas:

e Alcohol deshidrogenasa (ADH). Esta enzima se encuentra princi-
palmente en el higado. En personas no alcohélicas el 90-95% de la
oxidacién del etanol se realiza por medio de la ADH. La dotacién en-
zimatica de ADH es limitada, lo que explica que exista una capaci-
dad fija para metabolizar el alcohol, que se calcula en unos 8-10
g/hora (120 mg/kg/hora, 10 ml/hora). Cuando se supera esta canti-
dad el sistema se satura y ello implica que el alcohol se acumula al
no poder metabolizarse.

e Sistema oxidativo microsomal del etanol (MEOS). Es un sistema
enzimatico dependiente del citocromo P-450 isoenzima 2E1. En
bebedores moderados contribuye de forma marginal a la oxidacion
del alcohol (5-10%). En bebedores crénicos puede inducirse y lle-
gar a representar hasta un 25% de la capacidad oxidativa total. Esta
via es relevante como fuente de interacciones farmacoldgicas ya que
algunos farmacos son metabolizados por ella y compiten con el
etanol.

e Sistema catalasa-peroxidasa. Es dependiente del per6xido de oxige-
no y su contribucién al metabolismo del alcohol es minima.

A su vez, el acetaldehido se metaboliza en dcido acético por medio de:

e Aldehido-deshidrogenasa (ALDH). Representa hasta un 75% de la
capacidad. Presenta un polimorfismo genético con una enzima con
nula actividad metabdlica que conduce a concentraciones mayores
de acetaldehido y la aparicion de efectos indeseables. Estas formas



sin actividad son mas frecuentes en individuos orientales, a los que
el alcohol les produce efectos indeseables (cefalea, enrojecimiento
de la cara y térax, nduseas y vémitos). Se ha comprobado que las
personas que presentan este defecto tienen menor frecuencia de alco-
holismo. Algunos fairmacos utilizados en el tratamiento del alcoho-
lismo inhiben la actividad de esta enzima (disulfiram, cianamida),
con lo que aparecen los sintomas adversos antes descritos, que son la
base de la terapia aversiva del alcoholismo

e Aldehido-oxidasa: representa hasta un 25% del total.

Después el acetato se transforma en acetilcoenzima. En la figura 10 se
observan los distintos pasos metabdlicos que sufre el alcohol.

El acetaldehido es una sustancia muy toxica y reactiva. Se piensa que es
el responsable de los efectos indeseables agudos del etanol y de algunos
de sus efectos perjudiciales cronicos.

Un 2-10% del alcohol se elimina sin metabolizar, en la orina, sudory
respiracion. En el caso de la respiracion se aprovecha para determinar
de forma indirecta y no invasiva la alcoholemia, al existir una rela-

cién directa entre la concentracion en la sangre y la del aire espira-
doll,lz'

Como detalle, el metanol se metaboliza por las mismas vias que el eta-
nol en formaldehido y dcido férmico que es muy toxico para la retina.
Para evitar su toxicidad en casos de intoxicacién se administra etanol
para competir por los sistemas de biotransformacién y asi impedir su
metabolismo con lo que se evita su toxicidad.

FIGURA 10. Metabolismo del alcohol.

ADH ALDH

CH3-CH20H ——— CH3-CHO ———— CH3-COOH ——— CH3-COScoA

Alcohol acetaldehido ac.acético acetilcoenzima A

Fuente: Elaboracién Comision Clinica DGPNSD.
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2. Prediccion de la alcoholemia

La tasa de alcoholemia se suele expresar generalmente como la cantidad
de alcohol puro en gramos por cada litro de sangre (g/1) o bien como
miligramos por decilitro de sangre (mg/dl o tanto por cien [%]). Existe
una buena correlacién entre las concentraciones de alcohol en sangre y
los efectos agudos que produce en el organismo. Es decir, a partir de la
alcoholemia se pueden predecir los efectos que estd produciendo el al-
cohol en el organismo.

La sangre se encuentra en equilibrio con el aire espirado en una relacién
de 1 a 2.100; por ello 1 unidad de volumen en sangre equivale a 2.100
unidades de volumen en aire espirado. Asi, 1 gramo de alcohol en un li-
tro de sangre equivale a 0,00048 gramos (0,48 mg que son en la practi-
ca casi 0,5 mg) de alcohol por litro de aire espirado!? 4.

Calculos para predecir la alcoholemia

El calculo de la alcoholemia maxima esperable tras consumir bebidas
alcohdlicas es relativamente sencillo si se considera una ingesta aguda
en un estdémago vacio (ayunas).

Se utiliza la siguiente férmula:

Alcoholemia previsible = gramos de alcohol absoluto ingeridos /
kg de peso corporal x 0,7 (hombre) o 0,6 (mujer)

El tiempo necesario para que el alcohol desaparezca del organismo pue-
de calcularse tomando como promedio una eliminacién de 0,15 g/1 por
hora; aplicamos la siguiente férmula, para conocer el tiempo:

Tiempo (horas) necesario para la eliminacién =
alcoholemia (g/1) / 0,15 (g/1/h)

También puede calcularse el tiempo necesario para que la alcoholemia
esté por debajo del limite legal de conduccién de vehiculos (0,5 g/1 en



conductores de vehiculos particulares). Dicho cédlculo se estima con la
siguiente formula:

Tiempo (horas) = alcoholemia (g/1) - 0,50 (g/1) / 0,15 (g/1/h)

3. Efectos agudos del alcohol. Intoxicaciéon alcohélica

El consumo agudo de alcohol produce una gran variedad de efectos. Es
un depresor del sistema nervioso central. En las fases iniciales de la in-
toxicacion aguda actiia sobre sistemas inhibidores de la formacién reti-
cular resultando en un efecto estimulante, con la aparicion de un menor
autocontrol, mayor fluidez verbal, sensacion de bienestar, risa facil y de-
sinhibicién. Después aparecen los efectos tipicamente sedantes con una
reduccién de la capacidad de rendimiento y asociativa, torpeza motora,
dificultad al andar (ataxia) y desequilibrio, pérdida de reflejos, seda-
cion, disminucién del rendimiento psicomotor y de la habilidad de
conducir vehiculos 0 manejar maquinaria.

Otros efectos son una vasodilatacién cutanea que produce pérdida de
calor, aumento de la secrecion salivar y gastrica e incremento de la diu-
resis (al inhibir la hormona antidiurética). Los casos mds graves de into-
xicacién determinan pérdida de conciencia, coma e incluso, muerte por
depresion cardiorrespiratoria.

En la tabla 11 se encuentran los criterios para el diagnéstico de la intoxi-
cacion para el alcohol .
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TABLA 11. Criterios para el diagnostico de intoxicacion
por alcohol (DSM IV-TR)

A. Ingestion reciente de alcohol.

B. Cambios psicolégicos comportamentales desadaptativos clinicamente significati-
vos (sexualidad inapropiada, comportamiento agresivo, labilidad emocional, de-
terioro de la capacidad de juicio y deterioro de la actividad laboral o social) que
se presentan durante la intoxicacién o pocos minutos después de la ingesta de al-
cohol).

C. Uno o mas de los siguientes sintomas que aparecen durante o poco tiempo des-
pués del consumo de alcohol:

(1) lenguaje farfullante

(2) incoordinacién

(3) marcha inestable

(4) nistagmo

(5) deterioro de la atencién o de la memoria

(6) estupor o coma

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

Fuente: American Psychiatric Association, 2002.

Las caracteristicas clinicas del cuadro de embriaguez dependen de mu-
chos factores, y serdn revisadas en un capitulo posterior. Destacan entre
éstos la existencia de tolerancia (bebedores cronicos), el tipo y la canti-
dad de bebida ingerida, la rapidez del consumo, toma simultinea o no
de alimentos, o el uso de otros sedantes. Aunque las concentraciones en
sangre en no bebedores se correlacionan con los sintomas clinicos, en
los bebedores crénicos se requieren alcoholemias mayores para alcan-
zar estados similares de intoxicacién.

4. Interacciones farmacolégicas del alcohol

El consumo de alcohol puede provocar interacciones farmacolégicas
tras su consumo agudo y crénico. Ademads, algunos medicamentos pue-
den interaccionar con el alcohol. En la tabla 12 se resumen las mas rele-
vantes'®.



TABLA 12.

Interacciones entre el alcohol y farmacos

INTERACCIONES DEL CONSUMO AGUDO DE ALCOHOL

Farmaco

Mecanismo

Consecuencia

Isoniacida, paracetamol,

fenitoina, anticoagulantes

orales, hipoglicemiantes
orales

Induccién
metabolismo CYP 2E1.
Formacion de
metabolitos toxicos

Disminucién de
concentraciones plasmaticas.
Menor efecto terapéutico.
Mayor hepatotoxicidad del
paracetamol e isoniacida

Otros depresores del SNC:

benzodiazepinas,
barbittricos, hipnéticos,
opioides, antidepresivo

triciclicos, antihistaminicos

H-1, antipsicéticos,
cannabis disolventes,
clometiazol

Suma o potenciacién
de sedacién

Mayor sedacién,
intoxicaciones graves

INTERACCIONES QUE PRODUCEN LOS FARMACOS EN EL ALCOHOL

Farmaco Mecanismo Consecuencia

Procinéticos Aumento de la Incremento de las
(metoclopramida, velocidad vaciamiento concentraciones maximas
cisaprida) gastrico de alcohol (mayores efectos)

Ranitidina, cimetidina,
acido acetilsalicilico

Disminucién de la
actividad de la ADH
en el estdmago

Incremento de las
concentraciones maximas
de alcohol (mayores efectos)

Metronidazol,

tolbutamida, griseofulvina,

algunas sulfamidas y

cefalosporinas, disulfiram,

cianamida

Disminucion de la
actividad de la ALDH

Incremento concentraciones
de acetaldehido. Niuseas

y vomitos, cefalea, sensacién
de calor y rubefaccién,
sensacion de mareo

Depresores del SNC
(ver esta misma tabla)

Suma o potenciacién
de sedacién

Mayor sedacion,
intoxicaciones graves

AINE

Sumas o potenciaciéon
de la gastrotoxicidad

Mayor riesgo de hemorragia
digestiva

Verapamilo Desconocido Incremento de las
(;inhibicién concentraciones maximas
metabolismo?) de alcohol (mayores efectos)

Psicoestimulantes Reducir embriaguez Efectos muy variables.

(cafeina, café)

por administraciéon
de una sustancia
con efectos opuestos

Puede disminuir la sensacion
de embriaguez pero no se
modifican de forma sustancial
los efectos del alcohol sobre el
rendimiento psicomotor o la
conduccion.

Fuente: Elaboracién Comision Clinica DGPNSD.
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5. Alcohol y otras drogas de abuso

El alcohol también puede interaccionar con otras drogas de abuso. A
continuacion se describen las interacciones mas relevantes!”18,

Alcohol y opioides. La administracion conjunta de alcohol y un opioi-
de produce un aumento de los efectos sedantes de ambas sustancias y la
afectacion del rendimiento psicomotor. Puede aumentar la depresion
respiratoria del opioide.

Alcohol y cannabis. La administracién de alcohol y cannabis (hachis,
marihuana) también produce una mayor sedacion y empeoramiento
del rendimiento psicomotor con mayor riesgo de accidentes. Aumenta
la sensacion de «colocado» y los efectos cardiovasculares del cannabis.

Alcohol y otros sedantes. La combinacién con benzodiazepinas au-
menta los efectos sedantes de ambas sustancias y el deterioro del rendi-
miento psicomotor. Se incrementa la gravedad de la intoxicaciéon por
benzodiazepinas.

La combinacién de alcohol con gammahidroxibutirato (GHB) empeo-
ra la sedacién y la gravedad de la intoxicacién.

Alcohol y cocaina. La administracion de cocaina durante la intoxica-
cién alcohoélica produce una falsa sensacion de sobriedad y de mejoria
del rendimiento psicomotor. Los afectados creen que estin mucho me-
nos borrachos pero a la hora de la verdad su rendimiento esta atin alte-
rado. Esta falsa sensacion de seguridad puede llevar a conductas de ries-
go. Ademads, la combinacién aumenta los efectos euforizantes y
cardiovasculares (presion arterial, frecuencia cardiaca, gasto cardiaco)
de la cocaina. Como consecuencia, la combinacién tiene un mayor po-
tencial de abuso y un incremento del riesgo de patologia cardiovascular.
Ademas, produce mayor agresividad y conductas violentas. El alcohol
provoca un incremento de las concentraciones de cocaina y la forma-
cién de un metabolito especifico, la cocaetilena, que presenta actividad
similar a la cocaina. Las concentraciones maximas de alcohol pueden
reducirse levemente!®.

Alcohol y anfetaminas. La metanfetamina y la anfetamina reducen la
sensacion de borrachera provocada por el alcohol, a su vez el alcohol



aumenta sus efectos euforizantes. No se observa un efecto significativo
sobre el deterioro psicomotor inducido por el alcohol. Las concentra-
ciones mdaximas de alcohol pueden reducirse levemente!®.

La combinacion de alcohol y MDMA (3,4-metilenodioximetanfetami-
na, éxtasis) también reduce la sensacién de embriaguez del alcohol y
aumenta la euforia de la MDMA. Se incrementan la presion arterial, la
frecuencia cardiaca y la temperatura respecto a la MDMA sola. Las con-
centraciones de MDMA aumentan levemente y las de alcohol disminu-
yen discretamente?°.

6. Alcohol y conduccion
6.1. Alcoholemiay conduccién

El consumo de alcohol constituye posiblemente el factor de riesgo mas
importante de accidente de trifico y de lesiones asociadas al mismo.
Contribuyen a ellos varios factores. El consumo de alcohol entre las per-
sonas que conducen vehiculos es muy frecuente, el alcohol deteriora la
capacidad de conducir vehiculos de forma directamente proporcional a
su concentracion en sangre (ver Tabla 13), de forma que el deterioro
ocasionado por alcoholemias mads elevadas incrementa sensiblemente
la susceptibilidad a sufrir un accidente y las lesiones asociadas. El al-
cohol ademas agrava las lesiones derivadas del accidente, incrementan-
do la probabilidad de sufrir danos mortales y de padecer secuelas e in-
capacidades permanentes?'.

La probabilidad de fallecimiento es cinco veces mayor entre los conduc-
tores y peatones que presentan una alcoholemia superior a 0,5 g/l, de
forma que el consumo de alcohol estd implicado en el 30-50% de los
accidentes mortales, en el 20-40% de los accidentes con victimas no
mortales y en el 10-30% de los accidentes con dafios materiales exclusi-
vamente.

La conduccién con 0,5 g/l de etanol en sangre supone casi el doble de
probabilidad de sufrir un accidente de circulacién respecto a la conduc-
cién sin ingestion de alcohol, aumentando dicha probabilidad progresi-
vamente a partir de esta concentracion; asi con 0,8 g/l el riesgo es casi
cinco veces mayor que el que presentan los que no han bebido alcohol.
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TABLA 13. Relacion de la alcoholemia con la concentracion
de alcohol en aire espirado y la sintomatologia clinica

Concentracion Concentracion
de alcohol de alcohol en aire
en sangre g/l espirado mg/1 Signos y sintomas clinicos

<0,3 g/l <0,15 mg/1 Desinhibicién, euforia leve

0,3-0,5 g/1 0,15-0,25 mg/l  Borrachera leve. Logorrea, locuacidad,
inyeccién conjuntival. Euforia. Afectacion leve
del rendimiento psicomotor

0,5-1 g/l 0,25-0,5 mg/l  Borrachera moderada. Deterioro moderado
del rendimiento psicomotor

1-2 g/l 0,5-1,0 mg/1 Borrachera intensa. Sedacion, ataxia, disartria,
diplopia, nistagmus, deterioro mental y fisico,
agresividad, excesiva euforia. Taquicardia,
taquipnea, trastornos vasomotores. Nduseas,
vomitos. Deterioro grave del rendimiento
psicomotor

2-3 g/l 1,0-1,5 mg/1 Borrachera muy intensa. Ataxia, sedacion,
confusion, vértigo, diplopia. Nduseas, vomitos.
Deterioro muy grave del rendimiento
psicomotor

3-5 g/l 1,5-2,5 mg/1 Coma sin signos de focalidad, hipotermia,
hipotonia, hipoglucemia, midriasis bilateral
poco reactiva, abolicion de reflejos
osteotendinosos. Bradicardia, hipotensién y
depresion respiratoria. Imposibilidad de
conducir

>5g/l > 2,5 mg/l Muerte

Fuente: Elaboracién Comisién Clinica. DGPNsD.

En los jovenes los efectos del alcohol sobre la conduccién son mas rele-
vantes si cabe. Las caracteristicas asociadas a la propia juventud (menos
experiencia en conducir, consumos elevados los fines de semana, con-
sumo concomitante de otras sustancias, conducta desinhibida, etc.) ha-
cen que este grupo de edad sea particularmente vulnerable. Se estima
que el riesgo relativo de sufrir un accidente mortal con alcoholemias de
0,8 g/l es maximo entre la poblacion de 16-17 anos (165 veces) y entre
la de 18-19 anos (70 veces)!321:14,
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6.2. Limites legales de alcoholemia en relacién a la conduccién
de vehiculos

Las tasas de alcoholemia actualmente en vigor (Reglamento General de
Circulacién, aprobado por Real Decreto 1428/2003, de 21 de noviem-
bre, publicado en el BOE 306, de 23 de diciembre) por encima de las
cuales no se permite la circulacion dependiendo del tipo de vehiculo
son las siguientes:

e Como norma general se establece en 0,5 gramos de alcohol por litro
de sangre (o0 0,25 mg de alcohol por litro de aire espirado) para per-
sonas que conducen vehiculos y bicicletas.

e Para los vehiculos destinados a transporte de mercancias de mas de
3.500 kg, para los vehiculos destinados al transporte de viajeros, ser-
vicio publico, transporte de menores y escolar, de mercancias peli-
grosas o de servicios de urgencia o transportes especiales, los con-
ductores no podran superar la tasa de alcohol en sangre de 0,3
gramos por litro de sangre (o 0,15 mg por litro de alcohol en aire
espirado).

* Los conductores de cualquier vehiculo, durante los dos afos siguien-
tes a la obtencion del permiso o licencia que les habilita para condu-
cir, no podran superar la tasa de alcohol en sangre de 0,3 gramos por
litro de sangre (o 0,15 mg por litro de alcohol en aire espirado).

6.3. Cambios inducidos por el alcohol en la capacidad de conduccién

Rendimiento psicomotor. El alcohol produce cambios profundos en el
rendimiento psicomotor que son bien conocidos y que conducen a un
deterioro de la capacidad de conducir vehiculos con seguridad.

El alcohol aumenta el tiempo de reaccion, es decir el tiempo que tarda
una persona, después de percibir una sensacién o recibir una informa-
cién, en decidir que debe hacer y como actuar. También afecta la coordi-
nacion bimanual, la atencién (concentrada y dividida) y la resistencia a
la monotonia. Ademas altera la capacidad para juzgar la velocidad, la
distancia y la situacion relativa del vehiculo, asi como la habilidad para
seguir una trayectoria o hacer frente a lo inesperado. Todo ello provoca
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una grave alteracién en la capacidad de conducir con seguridad e incre-
menta el riesgo de accidente??18:23,

Vision y oido. El alcohol deteriora la acomodacién y la capacidad para
seguir objetos con la vista, el campo visual se reduce, se perturba la vi-
sion periférica y se retrasa la recuperacion de la vision después de sufrir
deslumbramiento. También altera la capacidad de distincién entre los
sonidos.

Comportamiento y conducta. Aunque el alcohol produce un marcado
deterioro de las funciones cognitivas y psicofisicas, el afectado no es
consciente de estos cambios. El sujeto muchas veces explica una sensa-
cién subjetiva de mayor seguridad en si mismo.

Bajo los efectos del alcohol son frecuentes las reacciones de euforia,
agresividad, conductas temerarias y violentas!2.

En la tabla 14, se muestra con mas detalle la relacién entre la concentra-
cién de alcohol en sangre (g/1), y el efecto producido en el rendimiento
psicomotor y la capacidad de conduccion.



TABLA 14. Alteraciones de la capacidad de conduccion
y del rendimiento psicomotor

Concentraciéon de

alcohol en sangre g/l Signos y sintomas clinicos
<0,3 g/l e No se demuestra alteraciéon o es muy leve
0,3-0,5 g/1 e Borrachera leve

e Afectacion leve del rendimiento psicomotor
e Reduccién percepcion luces

e Distorsion percepcién distancias

e Disminucién campo visual (efecto tiinel)

0,5-1 g/l e Borrachera moderada
e Deterioro moderado del rendimiento psicomotor
Alteracion coordinacién manual
Deterioro percepcion luz roja
Aumento del tiempo de reaccién
Impulsividad y agresividad al volante

1-2 g/l e Borrachera intensa

Deterioro grave del rendimiento psicomotor
Conduccién temeraria por poca apreciacion del riesgo
Reduccion de la agudeza visual

Reduccion de la vision periférica y de recuperacion al
deslumbramiento

e Visién borrosa

e Falta de coordinacién de movimientos

2-3 g/l e Borrachera completa
e Deterioro muy grave del rendimiento psicomotor
e Vision muy borrosa
¢ Incoordinacién grave

3-5 g/l e Coma
e Imposibilidad de conducir

>5g/l e Muerte

Fuente: Elaboraciéon Comision Clinica DGPNSD.






V. El proceso de la adiccion al alcohol

Alrededor del 10% de los bebedores de alcohol desarrollan una adic-
cion al alcohol, y de ellos el 4%, lo hardn a los 5 afos del inicio del con-
sumo??. La adiccion al alcohol aparece tras el consumo crénico de can-
tidades abusivas de alcohol y, al igual que el resto de las adicciones a
drogas, es el resultado de la interaccién entre las caracteristicas farmaco-
légicas de la sustancia (en este caso el alcohol), el individuo que la con-
sume (variables individuales, como por ejemplo caracteristicas genéti-
cas) y la sociedad (habitos de consumo de alcohol, disponibilidad y
accesibilidad a las bebidas alcohdélicas, etc.).

A continuacién se revisan los conocimientos actuales sobre las bases
neurobiolégicas y los factores genéticos implicados en la adiccion al al-
cohol.

1. Neurobiologia de la adicciéon al alcohol

Aunque en el tejido cerebral no se han aislado receptores especificos
para el alcohol, parece ser que el alcohol, como todas las sustancias ca-
paces de desarrollar adiccion, produce euforia por su accién sobre el
centro del placer y la recompensa. Ademds con su consumo continuado
se desarrollan tolerancia y dependencia farmacolégicas?>.

1.1. El consumo de alcohol activa los centros del placer

El alcohol actta sobre el centro del placer y la recompensa del Sistema
Nervioso Central (SNC), aumentando la liberacién de dopamina (Figu-
ra 11). Los mecanismos por los que el alcohol activa la via dopaminér-
gica no estan totalmente establecidos, y parece ser que el alcohol esti-
mularia esta via de forma indirecta, a través de su accién sobre
diferentes sistemas de neurotransmisién, fundamentalmente los siste-
mas GABA-érgico, opioide endégeno, glutamatérgico y el serotoninérgi-
co (Figura 12). Esta sensacion de placer inducida por el consumo del al-
cohol, se acompana de un mensaje, que se imprime en el cerebro y es
memorizado. Esta memoria actda como un refuerzo de la conducta de
buisqueda de un nuevo consumo cuando se disipa la accién euforizante
del alcohol?®.

61



62

FIGURA 11. Circuitos cerebrales del placer y la recompensa
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1.2. Tolerancia al alcohol

La tolerancia se define como la necesidad de beber cada vez mas canti-
dad de alcohol para conseguir los mismos efectos. Si no se aumenta la
cantidad, disminuyen los efectos del alcohol. La aparicién de tolerancia
indica que ya se han producido cambios en el cerebro (neuroadapta-
cién) debido al consumo del alcohol, y en su desarrollo intervienen
fundamentalmente los sistemas glutamatérgico y GABA-érgico. El sujeto
puede interpretar errbneamente la tolerancia como que es mas resisten-
te al alcohol, cuando en realidad significa que ya se han puesto en mar-
cha los mecanismos de la adiccién al alcohol.

1.3. Dependencia fisica del alcohol

La dependencia fisiolégica del alcohol es el resultado de los fenémenos
de neuroadaptacién que han tenido lugar en el cerebro durante el pro-
ceso de consumo cronico del alcohol. Asi, al parar bruscamente o dis-
minuir de forma importante la ingesta del alcohol tras un consumo cré-
nico, se produce una hipersensibilidad del cerebro que da lugar a la
aparicién de un conjunto de signos y sintomas clinicos desagradables,
denominado sindrome de abstinencia del alcohol. Este sindrome es el re-
sultado de los cambios a largo plazo que se han producido sobre todo
en los receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) y GABA (Acido Gamma
Amino Butirico)?°.

El sindrome de abstinencia del alcohol se caracteriza por presentar mo-
lestias como nauseas (con frecuencia por la manana), temblores (sobre
todo en las manos) y ansiedad que se calman cuando se bebe alcohol.
Cuando el sindrome de abstinencia es mds grave, pueden aparecer otros
sintomas como aumento de la sudoracién y de la frecuencia cardiaca,
inquietud y finalmente el Delirium Tremens?’. En la tabla 15 se describen
las principales caracteristicas clinicas del sindrome de abstinencia de al-
cohol.

El maximo exponente del sindrome de abstinencia del alcohol es el de-
nominado Delirium tremens, que es un estado agudo fluctuante, caracte-
rizado por la disminucién del nivel de conciencia o confusién
(delirium), la aparicion de alucinaciones (trastornos de la percepcién en
la que tipicamente el sujeto ve animales, cosas, etc., que no existen) y el
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temblor. Suele acompanarse de agitacion, insomnio e hiperactividad ve-
getativa (sudoracién profusa, hipertermia, hipertension arterial, etc.),
que pueden llevar a la muerte si no se trata adecuadamente.

TABLA 15. Caracteristicas clinicas
del sindrome de abstinencia del alcohol

¢ Ansiedad

e Temblor en las manos

e Nduseas

e Sudoracién

e Taquicardia

e Alteracion del estado de consciencia

¢ Alucinaciones visuales, tictiles, auditivas transitorias
e Insomnio

e Inquietud, agitacion

e Cirisis epilépticas

2. Vulnerabilidad genética. Sujetos de riesgo

Los estudios de familias, gemelos y en hijos de alcohdlicos adoptados
por familias sin antecedentes de alcoholismo, muestran claramente que
la genética juega un papel muy importante en el desarrollo de la adic-
cién al alcohol, de forma que entre los descendientes de padres alcoh6-

licos hay cuatro veces mds riesgo de desarrollar dependencia del al-
cohol?8,

La predisposicion a desarrollar alcoholismo incluye factores que actiian
a distintos niveles. Algunos estan directamente relacionados con el efec-
to del alcohol en el sujeto y otros con la presencia de otras enfermeda-
des o trastornos de personalidad (por ejemplo, el trastorno de persona-
lidad antisocial), que suelen coexistir en pacientes con alcoholismo y
que también tienen su propia heredabilidad.

Entre los factores relacionados con el efecto del alcohol se pueden dis-
tinguir aquellos implicados en los mecanismos de refuerzo del alcohol,
que hacen que el consumo de alcohol sea especialmente placentero
para el sujeto; es el caso de los genes implicados en sistemas de neuro-



transmision en los que actda el alcohol, en el sistema nervioso central
(GABA (acido gamma-aminobutirico), opioide endégeno, dopaminér-
gico, serotoninérgico), de forma que facilita el consumo del mismo. Por
otro lado, se encuentran los genes que intervienen en la manera como
el organismo metaboliza el alcohol (genes de la alcohol-deshidrogena-
say la aldehido-deshidrogenasa), que pueden modificar la aparicién de
sintomas desagradables cuando se ingiere alcohol (por ejemplo, nau-
seas) y por tanto actuar como factores protectores para desarrollar alco-
holismo.
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VI. Patologia asociada al consumo de alcohol

1. Trastornos asociados al consumo de alcohol

Como ya se ha mencionado en otros capitulos, el alcohol es una sustan-
cia que afecta a todo el organismo?’, no precisandose de un consumo
crénico e intenso, es decir, de un estado de alcoholismo para producir
dano organico. El interés de este apartado viene dado por la baja per-
cepcion de riesgo asociado al consumo de alcohol en la poblacién, y
por el consumo generalizado de dicha sustancia; un 64,6% de la pobla-
cion espanola de entre 15 a 64 anos, ha consumido alcohol en el mes
anterior a ser entrevistado durante el afno 2005.

Las evidencias clinicas apuntan a la existencia de dafios organicos aso-
ciados a los nuevos patrones de consumo que predominan en los jéve-
nes de muchos paises de nuestro entorno, es decir consumos intensos e
intermitentes de alcohol.

1.1. Trastornos cardiovasculares

Hipertension arterial. Existe un incremento progresivo de las resistencias
periféricas con el aumento del consumo de alcohol, sobre todo con
consumos superiores a 100 gr de alcohol dia. El consumo abusivo de al-
cohol se suma al del tabaco como factor de riesgo cardiovascular.

Miocardiopatia dilatada. El consumo de alcohol en la génesis de la mio-
cardiopatia dilatada sigue siendo controvertido y probablemente exis-
ten otros factores genéticos, infecciosos y ambientales que influyen,
siendo el alcohol un estimulante de estos otros factores para su produc-
ci6n3®. Recientemente se ha relacionado el consumo de alcohol con un
polimorfismo del gen de la enzima de conversion de la angiotensina
que favoreceria la aparicion de miocardiopatia dilatada3'.

Alteraciones del ritmo cardiaco. El abuso de alcohol puede provocar fibri-
lacién ventricular y muerte subita, por lo que es recomendable el estu-
dio del consumo de drogas como el alcohol y la cocaina en aquellos ca-
sos de extrasistolia ventricular frecuente, una vez descartadas las
alteraciones estructurales32. Por otra parte, el alcohol es uno de los fac-

67



68

tores de riesgo mds importantes a valorar en los casos de fibrilacién au-
ricular 33 en los que se descarta la existencia de cardiopatia estructural y
alteraciones de la funcién tiroidea.

Cardiopatia isquémica. El posible efecto beneficioso de la ingesta mode-
rada de alcohol en relacién con la patologia cardiaca es muy popular,
pero también muy discutido. En la actualidad se desconoce la dimen-
sion exacta de la reduccion del riesgo y el nivel de consumo alcohélico
en el que aparece la maxima reduccion.

Estudios mads rigurosos, que contemplan otros factores, encuentran una
menor reduccién de este riesgo que ademds sobreviene a un nivel de
consumo inferior al supuesto.

La mayor parte de la reduccion del riesgo de cardiopatia isquémica
puede conseguirse con un consumo medio de 10 g de alcohol (una be-
bida estindar; p. ej., un vaso de vino) cada dos dias. Por encima de los
20 g de alcohol (dos consumiciones) al dia aumenta el riesgo de enfer-
medad coronaria, y a edades muy avanzadas, la reduccion del riesgo
desaparece.

La reduccion del riesgo coronario parece atribuirse principalmente al
propio alcohol mas que a un tipo especifico de bebida.

Accidentes cerebrovasculares. El consumo de mas de 60 gramos de alcohol
al dia multiplica por dos el riesgo de ACVA (Accidente Cerebrovascular
Agudo) isquémico y el consumo de alcohol cualquiera que sea la canti-
dad multiplica por 2-4 el riesgo de accidente hemorragico. Es mds, se
puede afirmar que el consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo
objetivo en los casos de muerte stibita, tanto de origen cardiovascular,
como del resto de patologias ligadas a la muerte stbita.

Un estudio reciente ha demostrado que en personas de edad avanzada
que presentan el genotipo apoE4-positivo, incluso consumos modera-
dos de bebidas alcohélicas se asocian con un riesgo elevado de sufrir un
ACVA34,



1.2. Trastornos digestivos

Las alteraciones del aparato digestivo son con mucha frecuencia, el
motivo por el que el paciente alcohélico crénico contacta con el siste-
ma sanitario, por lo que es importante tener este grupo de trastornos
muy presentes para poder hacer un diagnoéstico precoz de problemas
relacionados con el consumo de alcohol, pudiendo aparecer trastornos
a nivel de:

Orofaringe. Aunque son comunes a multiples patologias la aparicion de
queilitis, boqueras, glositis, gingivitis, caries, hipertrofia de la glandula
paré6tida, cancer de labio, lengua, o de cavidad orofaringea también
pueden aparecer en individuos consumidores habituales de alcohol.

Esodfago. El abuso de alcohol favorece el reflujo gastroesofagico con apa-
ricion de esofagitis pépticas por disminucién de la presion del esfinter
esofagico inferior, y en el caso de hernia hiatal agrava los sintomas de
ésta. En el caso de las varices esofdgicas generalmente secundarias a hi-
pertensién portal pueden sangrar y ocasionar hemorragia digestiva alta
(hematemesis) o baja (melenas). EL Sindrome de Mallory-Weiss o des-
garro en la mucosa de la union gastroesofdgica puede producir hemo-
rragia digestiva alta e incluso rotura de es6fago. Por ultimo el cancer de
esofago también se encuentra en el abuso de alcohol.

Estomago. Gastritis alcohélica aguda o crénica, que se potencia con el
consumo de antinflamatorios no esteroideos, tlcera de estémago, y
cancer de estbmago.

Pdncreas. La causa mas frecuente de pancreatitis aguda junto con la coleli-
tiasis es el alcohol, siendo el origen de la misma la precipitacién de las
proteinas de las enzimas pancredticas en los conductillos pancreaticos.
Cursa con edema, necrosis y hemorragia pancreatica. Clinicamente se ca-
racteriza por dolor abdominal intenso en cinturén, que precisa sedacion
potente y que puede complicarse con hipotension, fiebre y shock. Puede
tener una alta mortalidad y requerir el ingreso del paciente en unidad de
criticos. La aparicion de pseudoquistes y la aparicién de diabetes secun-
daria son complicaciones relativamente frecuente de esta entidad®’.

Por otra parte, el alcohol es la causa de la pancreatitis crénica en el 75%
de los casos.
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Higado. El higado metaboliza aproximadamente el 90% del alcohol in-
gerido, por lo que puede producir alteraciones multiples. Existe una
buena correlacion entre la cantidad de alcohol ingerido, la duracion del
consumo y el desarrollo de las alteraciones hepdticas (hepatopatia), si
bien existe una gran variabilidad interindividual.

Soélo el 10-15% de los alcohdlicos desarrollan hepatopatia alcohélica,
con una clara susceptibilidad en el caso de las mujeres, probablemente
en relacion con la menor presencia del enzima alcohol deshidrogenasa
en la mucosa géstrica.

El alcohol induce dano en las células hepaticas pudiendo ocasionar di-
ferentes tipos de lesiones que van desde lo que se conoce como higado
graso o esteatosis hepatica que aparece en etapas iniciales, la hepatitis
alcohdlica en la que se produce necrosis e inflamacién de las células he-
pdticas, hasta la cirrosis alcohélica que constituye la alteraciéon mas gra-
ve y en la que se pueden ver afectadas de modo llamativo las funciones
del 6rgano3°.

Los pacientes con hepatopatia alcohélica pueden mostrarse asintomati-
Cos en etapas iniciales, aunque con el tiempo se produce un aumento del
tamano del higado (hepatomegalia) en el 30% de los casos, ascienden las
cifras del enzima GGT (Gamma Glutamil Transpeptidasa) y conforme
avanza el dano hepdtico aparecen algunos signos caracteristicos de la pre-
sencia de hepatopatia crénica como son las aranas vasculares cutaneas,
aumento del tamano de las mamas en varones (ginecomastia) y otros.

En el caso de hepatitis alcohdlica aguda, la sintomatologia es abrupta
con aparicién de ictericia, coluria (orina de color oscuro), fiebre, hepa-
tomegalia y presencia de liquido intraperitoneal (ascitis).

Otras posibles afecciones relacionadas son la aparicién de un cancer he-
patocelular (Hepatocarcinoma), que ocurre en un 20% de los casos de
cirrosis alcohdlica, o la coexistencia de hepatitis de origen virico (funda-
mentalmente por Virus Hepatitis C, o Virus Hepatitis B), de considera-
ble prevalencia en pacientes con cirrosis alcohélica, y que no hace sino
complicar el pronéstico.

Intestino Delgado. Es frecuente observar malabsorcién intestinal, que ori-
gina déficit de vitaminas, grasas, proteinas, y episodios diarreicos que



ademds contribuyen a aumentar la malnutriciéon de los pacientes alco-
hélicos.

1.3. Trastornos hematologicos

Los pacientes alcohdlicos presentan alteraciones hematolégicas® (13 a
63%), que pueden afectar a las tres series (eritrocitos, leucocitos, y pla-
quetas), aunque las mas frecuentes son las anemias y las trombopenias.
En su aparicion influyen diversos factores como son el efecto toxico di-
recto del alcohol sobre la sangre, existencia de hepatopatia, malnutri-
cién que conlleva déficit de vitaminas, infecciones, etc...

Alteraciones de los eritrocitos (serie roja)

Macrocitosis. El consumo crénico de alcohol produce un aumento del
volumen corpuscular medio de los eritrocitos (95 y 105 fl/célula), sin
que esta situacion se deba a déficit de acido félico o vitamina B12.

Anemia megalobldstica. Se asocia al déficit de B12 o de acido félico, situa-
cién frecuente en estados carenciales por malnutricién en alcohdlicos
crénicos y puede acompanarse de sintomatologia como pérdida de ape-
tito (anorexia), estrenimiento, diarreas, dolor abdominal, glositis y
afectacion neurolégica.

En ambos casos el diagnostico se realiza por la determinacién de los ni-
veles de vitamina B12 y acido félico en sangre, siendo su tratamiento la
reposicion de ambas vitaminas, una dieta adecuada y la abstinencia al-
cohdlica.

Con menor frecuencia, pueden ocurrir episodios de anemia hemolitica
o sideroblastica.

Alteraciones de los leucocitos (serie blanca)

Se producen alteraciones del funcionamiento de los granulocitos, ma-

créfagos y linfocitos, fundamentalmente en su migracion y activacion lo
que favorece las infecciones.
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Alteraciones de las plaquetas

Alteraciones del nimero y la funcionalidad de las plaquetas, sobre todo
en los casos de afectacion severa de la funcién hepatica, debido a la apa-
ricion de esplenomegalia (aumento del tamafno del bazo) que secuestra
y destruye tanto glébulos rojos como leucocitos como plaquetas.

1.4. Trastornos osteomusculares

Son hallazgos habituales en alcohdlicos cronicos la osteoporosis, altera-
ciones articulares, y miopatias que serdn objeto de un estudio mds por-
menorizado en el capitulo de trastornos neurolégicos.

Por otra parte, la ingesta de grandes cantidades de alcohol en una sola
ocasion, puede seguirse de un cuadro clinico caracteristico de destruc-
cién muscular (rabdomiolisis) con riesgo de dafno renal, que serd co-
mentado en el capitulo que se refiere al dano producido por el alcohol
en los jovenes, por corresponderse con un patron actualmente asociado
mayoritariamente a la poblacion joven.

1.5. Trastornos metabdlicos

Ademads de las alteraciones de las proteinas, lipidos y vitaminas secun-
darias a la ingesta crénica de alcohol, se debe tener en consideracion
dos complicaciones que revisten gravedad, y, aunque no muy frecuen-
tes, no son excepcionales.

Cetoacidosis alcohdlica. La combinacién de la abstinencia de alcohol y la
falta de alimentacién durante este periodo provoca un aumento de in-
sulina y liberacién de dcidos grasos libres que tiene como resultado ce-
toacidosis. Por lo general, comienza con nduseas, vomitos y dolor abdo-
minal tras abstinencia alcohélica de mas de 24 horas. Los niveles de
glucosa en sangre son inferiores a 150 mg/dl, lo que la diferencia de la
cetoacidosis diabética, en la que son mucho mas elevados. La reposi-
cién rapida de volumen con suero fisiolégico, glucosa al 5%, y tiamina
disminuye la intensidad de los sintomas rapidamente.

Hipoglucemia alcohdlica. Una ingesta alcohélica importante puede pro-
vocar la aparicion subita de estupor y deterioro del estado de conciencia



que generalmente se atribuye a la intoxicacion alcohdlica, pero que es
debido a la oxidacion del alcohol en el higado que provoca el bloqueo
de la via normal de la glucogénesis, disminuyendo la produccion de
glucosa por el higado, por lo que tras ayuno prolongado y la desnutri-
cién provoca la hipoglucemia y acidosis. El tratamiento consiste en la
infusion rapida de glucosa que revierte el estupor y el coma.

1.6. Trastornos endocrinos

El consumo crénico de alcohol provoca diversas alteraciones endocri-
nas, entre las que se encuentran3®:

e Hipogonadismo hipogonadotrépico, con atrofia testicular e inferti-
lidad.

e Feminizacion por aumento de los estrégenos plasmaticos, que se tra-
duce en la aparicion de eritema en las palmas de las manos, aranas
vasculares y aumento del tamafo de las mamas (ginecomastia).

e En las mujeres puede ocasionar amenorrea, aumento del riesgo de
aborto espontaneo y esterilidad.

e Sindrome pseudos Cushing con atrofia muscular, estrias abdomina-
les, cara de luna llena, debilidad, y otros.

1.7. Infecciones

Los alcohdlicos crénicos tienen una alta prevalencia de infecciones de-
bido a muiltiples factores, tales como las alteraciones nutricionales, la
hepatopatia, los episodios de alteracién de la conciencia y otros de tipo
ambiental y socioeconémico.

Las infecciones mds frecuentes son neumonias, tuberculosis, hepatitis
virales por virus B o C, meningitis, infecciones cutaneas y peritonitis de
origen bacteriano.

Ademas, son frecuentes las enfermedades de transmision sexual, que in-
cluyen la infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH),
debido a relaciones sexuales sin proteccion?’.
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1.8. Cancer

Existe evidencia cientifica de la asociacion del consumo crénico de al-
cohol con la aparicién de diversos tipos de canceres®®. La patogenia de
esta asociacion no es atin bien conocida, pero dado que el alcohol no es
una sustancia carcinogénica por si misma, se deben identificar otros
mecanismos que favorezcan la carcinogénesis.

El alcohol es un importante factor de riesgo para el cancer de localiza-
cion orofaringea y esofagica®® 49, siendo el efecto del alcohol indepen-
diente del tipo de bebida alcohélica consumida. El mecanismo de ac-
tuacion incluye la generacion de acetaldehido, activacion de ROS
(radicales de oxigeno libres), e induccién del citocromo P4502E1
(CYP2E1), ademads de factores nutricionales.

Asimismo, el consumo de alcohol esta asociado con un incremento
significativo del cancer del tacto respiratorio superior, del cincer de
recto*42, del carcinoma cutdneo de células basales*3, e incluso del can-
cer de mama**. Sin embargo, y por el momento, las evidencias mues-
tran ausencia de relaciéon del consumo de alcohol con el cancer de pul-
mon®,

1.9. Trastornos neurolégicos

El alcohol puede afectar al Sistema Nervioso (SN) por accién directa del
etanol o a través de sus metabolitos, por los estados de desnutricion que
provoca o por los trastornos metabdlicos debidos al dafo de otros 6rga-
nos*®. Durante la edad adolescente, el cerebro es muy sensible a la inhi-
bicion aguda que el etanol ejerce sobre la plasticidad neuronal?’.

Los efectos nocivos del alcohol sobre el SN se dividen en dos grandes
apartados en funcién del consumo agudo o crénico del mismo. La into-
xicacién aguda ya ha sido abordada previamente asi como las alteracio-
nes derivadas de la abstinencia, por lo que en este apartado detallare-
mos las enfermedades nutricionales-carenciales y las de patogenia
incierta que afectan al SN (Tabla 16).



Tabla 16. Efectos nocivos del alcohol en el sistema nervioso

Enfermedades nutricionales- Enfermedades de patogenia incierta:
carenciales secundarias

. — Sistema nervioso central:
a alcoholismo:

Degeneracion cerebelosa.

— Sistema nervioso central: Enfermedad de Marchiafava-Bignami.
Sindrome de Wernicke-Korsakoff Mielinolisis pontina central.
Pelagra Demencia alcohdlica y atrofia cerebral.
— Sistema nervioso periférico: Epilepsia.
Beriberi Factor de riesgo de enfermedad
Ambliopia alcohol-tabaco cerebrovascular.
— Sistema nervioso periférico:
Polineuropatia.
Miopatia.

Fuente: Elaboracion Comision Clinica DGPNSD.

Enfermedades nutricionales-carenciales secundarias a alcoholismo:
a) Sistema Nervioso Central

1. Sindrome de Wernicke-Korsakoff. Los sindromes de Wernicke y
de Korsakoff representan estadios diferentes del mismo proceso y am-
bos son consecuencia de un déficit de tiamina (Vitamina B1). El sindro-
me de Wernicke se caracteriza por un estado confusional, trastornos
oculomotores y ataxia*® 4°. Se consideran factores precipitantes el alco-
holismo, la desnutriciéon, una dieta inadecuada, malabsorciéon o au-
mento de los requerimientos de tiamina. Puede desencadenarse de for-
ma aguda en pacientes de riesgo que reciben glucosa por via
endovenosa o una carga de hidratos de carbono.

El sindrome de Korsakoff radica en un trastorno de las funciones cogni-
tivas superiores (memoria y orientacion). Aparece cuando los sintomas
del Sindrome de Wernicke remiten, produciendo amnesia anterégrada y
retrograda que se asocia a fabulacién. Los enfermos estan desorientados
en tiempo y espacio, pero la capacidad de alerta y de atencioén se conser-
van.

El tratamiento de ambos sindromes consiste en eliminar el consumo de
alcohol y administrar tiamina.
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2. Pelagra. Se produce por déficit de niacina (4cido nicotinico o vita-
mina B3) o de su precursor triptéfano. Ocasiona una triada clinica con-
sistente en dermatitis descamativa, diarrea crénica y demencia («las 3
D»). Las manifestaciones neurolégicas al inicio consisten en alteracio-
nes de la conducta, irritabilidad, depresion y pérdida de memoria, pero
pueden progresar a estupor y coma. El tratamiento consiste en la reposi-
cién de niacina.

b) Sistema nervioso periférico

1. Beriberi. Enfermedad causada por déficit de tiamina. En los paises
industrializados se debe, en su mayoria, al alcoholismo. Se distingue un
«beriberi seco», mas frecuente en alcohélicos y que produce una polineu-
ropatia sensitivo-motora axonal que cursa con pérdida de la sensibili-
dad cutdnea de distribucion en guante y calcetin asociada a debilidad
distal, y un «beriberi hiimedo» que asocia una miocardiopatia congestiva
y da lugar a una insuficiencia cardiaca congestiva.

2. Ambliopia alcohol-tabaco. Enfermedad poco frecuente, descrita
en varones de mediana edad, fumadores activos y con consumo elevado
de alcohol, que desarrollan un déficit visual que no suele llegar a cegue-
ra total y que progresa de forma insidiosa en el curso de dias-semanas.
El tratamiento con un complejo vitaminico del grupo B y una dieta ade-
cuada produce mejoria clinica.

Enfermedades de patogenia incierta
a) Sistema Nervioso Central

1. Degeneracion cerebelosa alcohdlica. Se caracteriza por inestabili-
dad del tronco, incoordinacion de las extremidades inferiores y temblor.
El tratamiento se basa en suprimir el alcohol y administrar tiamina.

2. Enfermedad de Marchiafava-Bignami. Es una degeneracion del
cuerpo calloso, encargado de la conexion interhemisférica. Cursa con
alteracion de la consciencia, crisis convulsivas y signos neurolégicos
multifocales. La evolucion es lenta y conduce a la muerte en 3-6 anos. El
tratamiento consiste en abstinencia y reposicion de nutrientes.



3. Mielinolisis pontina central. Se trata de una encefalopatia genera-
lizada, asociada al etilismo crénico y la desnutricion. Un desencadenan-
te son las hiponatremias seguidas de la correccién rapida de los valores
séricos de sodio.

4. Demencia alcohdlica y atrofia cerebral. Se produce un deterioro
progresivo de las funciones cognitivas superiores, tras anos de consumo,
sin una aparente causa nutricional. Las alteraciones cognitivas y radiol6-
gicas mejoran con la supresion del alcohol.

5. Epilepsia. El alcohol favorece las crisis epilépticas tanto durante la
deprivacién como en fase de consumo activo o después de mas de un
mes de abstinencia, lo que indica que intervienen mecanismos distintos
de la propia abstinencia que no estin del todo aclarados. Los indivi-
duos alcohdlicos tienen mayor incidencia de crisis secundarias ya que
como resultado de patologias frecuentes en estos pacientes (traumatis-
mos craneo-encefalicos, infecciones del SNC, etcétera) pueden desarro-
llar crisis epilépticas®.

6. Factor de riesgo de enfermedad cerebrovascular. El etanol es un
factor de riesgo vascular porque causa hipertension en la ingestion agu-
da y cronica, favoreciendo la aparicion de ictus hemorragico® asi como
dano vascular, miocardiopatia y fibrilacion auricular. Ademas, en jove-
nes es factor etiolégico para desarrollar un ictus®?.

Existe un sindrome «simulador de ictus» durante una ingesta abundante
que es reversible, donde no se evidencia en las pruebas de imagen infar-
to ni hemorragia y cuya patogenia se desconoce.

b) Sistema Nervioso periférico

1. Polineuropatia. Se distinguen las llamadas formas clasicas®? (poli-
neuropatia alcohdlica y disautonomia) de otras formas relacionadas
con el consumo de alcohol (sindrome de los «pies calientes» y neuropa-
tia de la hepatopatia crénica):

a) Polineuropatia alcohélica. Es una polineuropatia axonal sensiti-
vomotora distal progresiva de curso lento, que mejora si cesa la in-
gesta de alcohol, pero la recuperacion puede ser sélo parcial.
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b) Neuropatia autonémica alcohélica (Disautonomia alcohdlica).
Los pacientes suelen presentar hipotension postural, palpitaciones,
distermia, y sudoracién excesiva de predominio en extremidades
inferiores.

¢) Sindrome de los pies calientes (burning feet). Consiste en sinto-
mas sensitivos esencialmente referidos a los pies o a la planta de
los mismos, con intensa sensacion de calor y quemazoén.

d) Neuropatia de la hepatopatia cronica. Es una neuropatia sensitiva
muy dolorosa desmielinizante cronica, aunque casi siempre es
subclinica.

2. Miopatia. Clinicamente se presenta como miopatia subclinica, pre-
sentando calambres o debilidad de modo intermitente o como miopatia
cronica, desarrollando una debilidad proximal progresiva. Ambas mejo-
ran con la eliminacién del consumo de alcohol.

2. Intoxicacion alcohdlica aguda y abstinencia
2.1. Intoxicacién alcohélica aguda

Como ya se ha comentado en el capitulo de farmacologia, la intoxica-
cién alcohdlica aguda es un cuadro clinico que, al menos en sus etapas
mas ligeras, resulta muy frecuente. Las manifestaciones clinicas se deben
al efecto depresor del alcohol sobre el sistema nervioso central y depen-
den no sélo de la concentracién sanguinea de etanol, sino también de
la velocidad de absorcién de éste y de la tolerancia personal de cada in-
dividuo.

La intoxicacion resulta mas grave si la concentracion sanguinea de eta-
nol es alta, si ésta se ha alcanzado con rapidez y si se trata de concentra-
ciones que hasta entonces no se habian conseguido.

Los estudios que relacionan los niveles de alcoholemia con la expresion
clinica de la embriaguez son poco exactos y escasos en el caso de los ni-
nos, destacindose la amplia variabilidad individual en la tolerancia a
las diferentes dosis de alcohol.



La relacién entre la concentracion plasmatica de alcohol y las manifes-
taciones clinicas que se expone a continuacién en la Tabla 17, debe con-
siderarse como simplemente orientativa.

TABLA 17. Manifestaciones Clinicas de la Intoxicacion alcohélica

Nivel de
alcoholemia g/l  Clinica

<0,5 g/l Logorrea, inyeccién conjuntival, locuacidad.
Afectacion del control motor fino; euforia en etapas iniciales,
deterioro de la facultad critica, deterioro leve de las funciones
cognitivas y perdida de habilidades motoras.

0,5-1 g/l Deterioro moderado de las funciones cognitivas, dificultad para
grandes habilidades motoras, riesgo de accidentes de trafico.

1-3 g/l Ataxia, disartria, diplopia, nistagmus, deterioro mental y fisico,
agresividad, excesiva euforia. Taquicardia, taquipnea, trastornos
vasomotores. Nauseas, vomitos.

3-5 g/l Coma sin signos de focalidad, hipotermia, hipotonia, midriasis
bilateral hiporeactiva, abolicién de reflejos osteotendinosos,
bradicardia, hipotension y depresion respiratoria.

>5g/l Muerte.

Fuente: Elaboracion Comision Clinica DGPNSD.

En poblacién joven cabe destacar la intoxicacion patologica o intoxicacion
atipica (F10.07 de la CIE-10), en la que se produce una excitacién brusca
y extrema con un comportamiento irracional o violento, incluso des-
pués de tomar pequenias dosis de etanol. Su duracién oscila entre unos
minutos u horas y van seguidas de un periodo de suefio tras el que el
sujeto presenta amnesia parcial o total del episodio®*. Durante los epi-
sodios de intoxicaciéon pueden aparecer ideas delirantes, alucinaciones
o, incluso, se pueden cometer acciones violentas. Se producen reaccio-
nes de disociacion psicolégica o excitacion paradédjica. En jovenes y
conductores inexpertos el riesgo se multiplica por cinco cuando la canti-
dad de alcohol en sangre supera los 0,8 g/l.

En grado avanzado de la intoxicacion alcohélica pueden aparecer com-
plicaciones graves como son la aspiracién de contenido gastrico, que
produce insuficiencia respiratoria grave, las crisis convulsivas, hipoter-
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mia o descenso de la temperatura corporal por debajo de 35°C; arrit-
mias cardiacas, hipoglucemia (frecuente en jovenes y etilismos créni-
cos); gastritis aguda o sindrome de Mallory-Weiss; Rabdomiolisis: hipo-
natremia (disminuciéon de los niveles del i6n sodio en sangre), tipica
del consumo de cerveza por la produccion de poliuria osmética con
pérdida de iones sodio y cloro.

2.2. Sindrome de Abstinencia

Se denomina como tal el conjunto de sintomas que aparecen tras la sus-
pensién o la disminucion brusca de la ingesta de alcohol en personas
con un consumo de alcohol intenso y prolongado.

Manifestaciones precoces

Temblor. Es el sintoma mds comtn, comienza por la mafiana después de
varios dias de consumo importante y prolongado de alcohol tras una
noche de abstinencia. Es ligeramente irregular y de gravedad variable.
Disminuye cuando se encuentra en un ambiente tranquilo y se incre-
menta con la actividad motora o la tensién emocional. Puede ser tan
violento que el individuo no pueda mantenerse de pie sin ayuda, hablar
con claridad o comer. Desaparece de inmediato bebiendo alcohol, de
manera que si la persona no puede beber, el temblor se intensifica y se
acompana de insomnio, sobresaltos, agitacién, enrojecimiento facial y
conjuntival, sudoracion, anorexia, nduseas, eructos, debilidad, taquip-
nea, taquicardia e hipertension.

El temblor suele remitir a los pocos dias, pero en ocasiones tarda hasta
dos semanas en desaparecer por completo.

Alteraciones de la percepcion. Ocurren hasta en el 25% de los adictos al al-
cohol y consisten en pesadillas, ilusiones y alucinaciones, casi siempre
visuales, pero a veces auditivas, tactiles, olfativas o combinadas. Entre
las imdgenes que aparecen se encuentran los insectos, animales y perso-
nas. Las alucinaciones pueden resultar fragmentarias y duran cada vez
unos minutos, extendiéndose durante varios dias. Sin embargo, en oca-
siones, las alucinaciones auditivas de contenido amenazador se prolon-
gan mucho mads tiempo y algunos pacientes sufren un estado alucinato-



rio permanente, con delirios paranoides parecidos a los de la esquizo-
frenia, que obligan al internamiento psiquidtrico.

Crisis convulsivas. El etanol puede precipitar crisis convulsivas tanto en
epilépticos como en consumidores de alcohol sin antecedentes de epi-
lepsia. En estudios electroencefalograficos realizados a pacientes alco-
hélicos se ha registrado un incremento de la actividad beta, lo que su-
giere un estado de hiperexcitabilidad>>.

Las crisis relacionadas con el alcohol que afectan a los alcohdlicos no
epilépticos se caracterizan por los siguientes aspectos:

e Suelen aparecer tras un periodo de abstinencia. Sobrevienen en las
48 horas siguientes a la tltima borrachera. No estd clara la duracién
minima del consumo que se necesita para inducir la crisis aunque se
relacionan con la dosis, que suele ser a partir de 50 g de etanol.

e Suelen aparecer de forma aislada o agrupadas en un tiempo corto; es
raro el estatus epiléptico, aunque puede aparecer hasta en un 3% de
los casos. Lo habitual son las convulsiones ténico-clénicas generali-
zadas y se aprecian rasgos de focalidad neurolégica en el 25% de los
enfermos.

e Pueden acompanar al temblor o a la alucinosis, pero pueden darse
entre sujetos por lo demas asintomaticos.

El diagnéstico se realiza mediante los datos obtenidos en la historia cli-
nica detallada sobre el consumo y las pruebas complementarias como
EEG (electroencefalograma) y técnicas de imagen (Resonancia Magnéti-
ca Nuclear —RMN— y Tomografia Axial Computerizada —TAC—).

Estos pacientes no requieren tratamiento antiepiléptico puesto que el
episodio convulsivo suele terminar antes de haber podido recibir aten-
cion médica. Tampoco se precisa instaurar tratamiento preventivo ya
que si el sujeto continta la abstinencia desapareceran las crisis.

Manifestaciones tardias

Delirium tremens. Comienza al cabo de 48-72 horas tras la dltima inges-
ta alcohdlica. Los pacientes ingresan a menudo en los hospitales por
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otro motivo y alli desarrollan este cuadro clinico al interrumpir el con-
sumo de alcohol.

El paciente comienza con temblores, alucinosis y una o mds convulsio-
nes e, incluso, puede estar en fase de recuperacién de estos sintomas. El
delirium puede seguir a las crisis convulsivas del periodo de abstinen-
cia. Los sintomas empiezan y terminan casi siempre de forma brusca.
Duran desde unas horas a varios dias. Puede haber periodos alternantes
de confusion y de lucidez.

El haber tenido previamente un episodio de crisis convulsiva o de deli-
rium tremens, tener cifras elevadas de tension arterial en admision y la
existencia de otras enfermedades asociadas incrementan el riesgo de de-
sarrollar delirium>®.

Los enfermos estan agitados, poco atentos, con mucho temblor, ya que el
delirium «tranquilo» no es habitual. Durante el cuadro, los pacientes pue-
den presentar fiebre, midriasis, taquicardia y sudoracion profusa. Termina
de forma repentina y el paciente cae en un sueno profundo despertando
después lucido, tranquilo y agotado, casi sin recuerdos de los sucesos.

La mortalidad, que puede llegar hasta el 15%, suele deberse a complica-
ciones u otras enfermedades asociadas (neumonia, cirrosis ...). No se
dispone de ningin preparado que interrumpa de modo rapido y eficaz
el delirium. Sin embargo, se recomienda como tratamiento el Clometia-
zol o el Diacepam como alternativa.

Aunque se dispone de una menor experiencia en dependencia y absti-
nencia en adolescentes y menores en general, debido al menor tiempo
de evolucién en el consumo de alcohol, pueden producirse ansiedad,
irritabilidad, trastornos del caracter, disminucién del rendimiento esco-
lar, temblores o mioclonias y raramente delirium tremens. En ocasio-
nes, nduseas, vomitos y diarreas aparecen a las 12-72 horas después de
la dltima ingestién del toxico pero en adolescentes pueden aparecer de
7 a 10 dias después de la ingestién de alcohol.

A continuacién se exponen algunas recomendaciones para el manejo de
la intoxicacion alcohdlica aguda que son vélidas tanto para adultos
como para menores, pero haciendo especial hincapié en algunas parti-
cularidades de este altimo grupo.



Recomendaciones ante una intoxicacion alcohodlica

1. Ante una intoxicacién alcohélica aguda, se debe acudir a un centro sanitario.

2. Toda intoxicacion alcohdlica aguda en ninos y adolescentes requiere supervision
médica hasta que el sujeto esté consciente y mantenga las constantes vitales, fun-
damentalmente las funciones cardiacas (tensién y pulso) y respiratorias.

3. En ninos y adolescentes en coma, hay que mantener permeable la via respirato-
ria y colocarlo en posicién semiincorporada para evitar aspiraciones del conteni-
do gastrico.

4. En situacion de coma en adolescentes siempre debe evaluarse la presencia de
traumatismos tanto craneales como de otro orden (toracicos, abdominales, etc.).

5. Debe protegerse al individuo en caso de convulsiones para evitar lesiones estruc-
turales.

6. En ocasiones la variabilidad del metabolismo del alcohol en adolescentes puede
ocasionar que un individuo consciente y despierto, entre en coma poco tiempo
después.

7. En mdltiples ocasiones existe policonsumo, por lo que debe descartarse también
intoxicacién por otras sustancias (cocaina, benzodiacepinas, etc.).

8. El consumidor reincidente debe ser evaluado por un equipo multidisciplinar.

9. En el caso de que se trate de menores de edad, es recomendable la presencia de
un adulto responsable.

3. Trastornos Mentales y del Comportamiento Inducidos
por el Alcohol

Los trastornos mentales relacionados con el alcohol pueden ser de dos
tipos: inducidos por la ingesta de alcohol y que se recogen en los ma-
nuales diagnésticos, como la CIE-10 6 DSM-IV-TR, o trastornos menta-
les que sin estar inducidos por el alcohol se presentan de forma simulta-
nea con relativa frecuencia, tal es el caso del trastorno disocial de la
personalidad, otras drogodependencias, trastornos del humor o trastor-
nos de ansiedad. Cuando existe dicha comorbilidad se habla de trastor-
no dual. En este capitulo se abordardn tan sélo los trastornos mentales
inducidos por la ingesta de alcohol.

3.1. Intoxicacion etilica atipica o patologica

Esta entidad se encuentra ya descrita en el capitulo previo sobre intoxi-
cacion alcohoélica y abstinencia.
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3.2. Trastornos psicoticos

Dentro de los cuadros psicoticos inducidos por el alcohol pueden in-
cluirse los siguientes: delirium (ya tratado en el capitulo previo), la alu-
cinosis alcohdlica y el trastorno delirante inducido por el alcohol.

La alucinosis alcohdlica suele aparecer en personas, sobre todo varones, con
dilatada historia de abuso o dependencia alcohélica. Este cuadro puede
tener un inicio agudo o subagudo, generalmente asociado a periodos de
reduccion del consumo de alcohol. Se caracteriza por la aparicion, de for-
ma brusca, de alteraciones sensoperceptivas, siendo lo mas frecuente alu-
cinaciones de tipo auditivo: voces acusatorias o amenazantes, que suelen
acompanarse de ideacion delirante de referencia escasamente sistematiza-
da, ansiedad intensa y riesgo de auto o hetero-agresion (en «defensa pro-
pia»)>’. No suelen existir alteraciones del curso del pensamiento, altera-
ciones del nivel de conciencia, ni suele haber incongruencia con el estado
de dnimo. Generalmente, el prondstico suele ser bueno, remitiendo el
cuadro con la abstinencia, aunque en ocasiones pueden persistir de forma
cronica, especialmente cuando se han repetido episodios similares8.

El trastorno delirante inducido por el alcohol es un trastorno que acompana
al consumo de alcohol o que acontece inmediatamente después de di-
cho consumo. Se caracteriza por la presencia de alucinaciones principal-
mente auditivas, falsos reconocimientos, ideas delirantes de tipo perse-
cutorio o celotipico, estados emocionales anormales y trastornos
psicomotores (excitacion o estupor)®. Puede acompanarse de riesgo de
auto o hetero-agresion, que puede ser contra la pareja cuando las ideas
delirantes son de tipo celotipico®’. Lo caracteristico es que el trastorno
se resuelva parcialmente en un mes y completamente en seis meses. En
el tratamiento se incluye tanto la abstinencia alcohoélica como la pres-
cripcién de antipsicoticos. Es importante realizar el diagnéstico diferen-
cial con la esquizofrenia, cuya evolucién en el tiempo es mayor de seis
meses. Ademads, no se diagnosticard un trastorno psicotico si existe alte-
racion de la conciencia, valorando entonces un posible sindrome de
abstinencia, ni cuando exista intoxicacién aguda.

3.3. Sindrome amnésico

Se trata de un sindrome en el que desde el punto de vista cognitivo, tan
sOlo se ve afectada la memoria. Se caracteriza por una pérdida transito-



ria de la misma que habitualmente ocurre tras la intoxicacion. Las for-
mas mads tipicas de presentacién son en «bloque», con incapacidad para
recordar nada de lo ocurrido en un determinado periodo, o «en lagu-
nas», sin limites claros, pudiendo el individuo recordar aspectos parcia-
les de lo ocurrido durante ese periodo®’. También suele haber una afec-
tacion del sentido de temporalidad, es decir, el individuo no es capaz de
ordenar cronolégicamente los acontecimientos. Estas alteraciones de la
memoria ocurren mas frecuentemente en estadios avanzados de la de-
pendencia.

3.4. Trastornos del humor (afectivos)

El consumo excesivo y continuado de alcohol puede inducir sintomato-
logia afectiva transitoria en personas sin antecedentes de depresion®.
Dichos cuadros pueden ser graves® y cursar con estado de dnimo triste,
disforia, irritabilidad, desesperanza e ideacién autolitica. Son cuadros
frecuentes tanto en los servicios de urgencia hospitalarios como ambu-
latorios®8, que suelen remitir bastante rapidamente (en 4-6 semanas)
una vez realizada la desintoxicacion®?.

3.5. Suicidio

El consumo de alcohol (sobre todo de bebidas destiladas) parece aso-
ciarse con un incremento del riesgo de suicidio, de modo que la proba-
bilidad de suicidio en pacientes alcohdlicos es unas 60-120 veces mayor
que en la poblacién general®’. El suicidio constituye la segunda o terce-
ra causa de muerte en adolescentes y jovenes de edades comprendidas
entre los 15y 34 anos, habiéndose incrementado, mds del doble, las ta-
sas de suicidio en estos grupos de edad durante las tltimas décadas. Di-
cho incremento se ha asociado con un aumento del abuso de alcohol
por dicha poblacion®. Las pérdidas sociales recientes, los efectos depre-
sogenos, toxicos y desinhibidores del alcohol, asi como los rasgos de
personalidad, pueden contribuir a los comportamientos suicidas®’. Por
otra parte, la psicopatologia comoérbida, frecuente en adolescentes con
uso y/o abuso de alcohol, incrementa sustancialmente el riesgo de com-
portamientos suicidas®3.
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3.6. Trastornos de ansiedad

A pesar de que el alcohol es una sustancia depresora del SNC, los tras-
tornos de ansiedad son frecuentes entre los consumidores crénicos de
alcohol. Dicho cuadro se caracteriza por la existencia de estados de an-
siedad paroxisticos parecidos a las crisis de angustia, que se relacionan
tanto con la ingesta como con la intoxicacion®” ¢4, Existen también cua-
dros de mayor duracion que pueden confundirse con el trastorno de an-
siedad generalizada®. Estos cuadros suelen ser transitorios y remitir con
una abstinencia superior a dos semanas®°.

3.7. Trastornos del sueno

Pueden aparecer tanto en relacion con los periodos de intoxicacién agu-
da como con periodos de abstinencia y, aunque en ocasiones pueden
persistir durante meses, lo mas frecuente es que se resuelvan con la solu-
cion de la situacion desencadenante®s.

4. Trastornos organicos en ninos y adolescentes

Como ya se ha comentado previamente en esta monografia, el consu-
mo de alcohol por parte de los jévenes es un tema de gran importancia
en tanto se ha convertido en una practica muy extendida entre los mas
jovenes, que ademads lo consumen de forma precoz en el tiempo y de
manera cotidiana. En este apartado se presenta cual es el estado del co-
nocimiento actual de los trastornos organicos asociados al consumo de
alcohol en ninos y adolescentes.

En este sentido previamente hay que resaltar que, asi como se dispone
de un amplio conocimiento sobre los efectos nocivos del alcohol sobre
el organismo en sujetos adultos, se dispone de menos informacién con-
trastada de la toxicidad organica relacionada con el alcohol en sujetos
jovenes, probablemente por haberse realizado menos estudios y porque
se necesita un tiempo de exposicion al alcohol para que se pruduzcan
efectos. Asi al revisar la bibliografia disponible sobre los trastornos or-
ganicos relacionados con el uso del alcohol en jévenes observamos que
hasta la actualidad la mayoria de los estudios son observacionales o
provienen de investigaciones en experimentaciéon animal.

Asi pues, a continuacion destacaremos los trastornos organicos que,
hasta donde llega el conocimiento actual, se sabe que puede producir el



consumo de alcohol en nifnos y adolescentes y que tienen relevancia
médica (véase Tabla 18 mas adelante).

4.1. Trastornos del Sistema Nervioso Central (SNC)

El concepto de neurotoxicidad por consumo de bebidas alcohélicas es
relativamente reciente®®. La exposicion del cerebro al alcohol de forma
temprana puede afectar gravemente a la forma cémo éste se desarrolla,
limitando su futuro y potencial individual.

Existen desde hace tiempo lineas de investigacién en animales que se
centran en el estudio de los efectos producidos por el alcohol en el siste-
ma nervioso central. Estos estudios pretenden definir cuales son los pa-
trones de consumo y las concentraciones de alcohol mas neurotoxicas,
en qué etapa del desarrollo (infancia, adolescencia, primera juventud)
los efectos nocivos son mayores, y finalmente, si estos efectos neurotéxi-
cos pueden prevenirse o revertir.

Datos recientes muestran la existencia de dafo neural secundario al
consumo intermitente de alcohol en animales adolescentes®’. También
se han observado alteraciones de la conducta, de la actividad motora, y
de los procesos de memoria y aprendizaje, con magnitud y caracteris-
ticas distintas segun se trate de un cerebro adulto o en desarrollo (ado-
lescentes). De esta forma los niveles de alcoholemia tras una dosis simi-
lar por kg de peso, son mas elevados en animales jévenes que en
adultos e igualmente ocurre con la intensidad del dafio cerebral que es
mayor en los cerebros jovenes.

Por contra, se ha constatado una menor sensibilidad a los efectos se-
dantes y a las alteraciones motoras (desequilibrio, descoordinacion
etc...) en animales j6venes con respecto a los adultos®®. La conjuncién
de una mayor susceptibilidad sobre los efectos en actividades relaciona-
das con la planificacién de acciones, la memoria y el aprendizaje, junto
con una mayor «resistencia» a la sedacion y la descoordinacién motora
pueden resultar una combinacién de efectos muy peligrosa en los me-
nores, en tanto en cuanto limitan su percepcién de riesgo de dano rela-
cionado con el consumo.

El hipocampo es una de las areas cerebrales fuertemente implicadas en
el proceso de la memoria y el aprendizaje, que posee una enorme plasti-
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cidad neuronal. Diversos estudios®® 7% 7! han puesto de manifiesto la al-
teracion de su funcionamiento en relacién con el alcohol. Algunas in-
vestigaciones clinicas en humanos basadas en técnicas de neuroima-
gen’? (RM funcional), muestran un menor tamano del hipocampo
(zona cerebral relacionada con la memoria y el aprendizaje) en adoles-
centes con problemas derivados del consumo de alcohol en relacién
con sujetos controles’3. Del mismo modo, el inicio mds tardio en el
consumo de alcohol y una historia mas breve de consumo se asocian a
un mayor tamano del hipocampo.

Todos estos datos sugieren al menos, la posibilidad de que el consumo
intensivo en fines de semana que la poblacion joven viene realizando
en los tltimos tiempos pueda tener unos efectos y consecuencias a largo
plazo que merezcan, ademas de estudios pormenorizados, un replante-
amiento de las estrategias de prevencion y normativas con respecto al
consumo de alcohol en los jévenes.

4.2. Trastornos digestivos

En referencia a la patologia del sistema digestivo relacionada con el al-
cohol se dispone de un amplio cuerpo de conocimiento en adultos
(ver apartado 1.2 de este capitulo) En este epigrafe resaltaremos solo
aquellas patologias digestivas que pueden aparecer en ninos y adoles-
centes y que tienen que ver fundamentalmente con el patrén de con-
sumo en forma de intoxicaciones agudas. En este sentido los trastor-
nos digestivos que podremos encontrar con mayor frecuencia son: las
gastritis agudas, el sindrome de Mallory-Weiss, y las pancreatitis agu-
das.

El alcohol es absorbido en el estdmago y en las primeras porciones del
intestino, siendo muy elevada la concentracion que se alcanza en el
tracto gastrointestinal alto después de la ingestion de alcohol, lo que fa-
vorece el desarrollo de lesiones en este tramo. La gastritis alcohdlica apa-
rece tras ingesta aguda de alcohol, refiriendo el paciente dolor epigastri-
co, ardor, e incluso nduseas y véomitos. El tratamiento suele ser
sintomatico con reposicién de liquidos e inhibidores de la secrecién
acida gastrica y por supuesto con la supresion del consumo.

Por otro lado el alcohol puede producir lesiones en todo el aparato di-
gestivo que se traducen en alteraciones tanto morfolégicas como fun-



cionales de la mucosa. El sindrome de Mallory-Weiss o desgarro de la mu-
cosa esofdgica en la zona del esfinter cardial es una entidad nosolégica
que se manifiesta por nduseas y vomitos con hemorragia digestiva alta,
con dolor epigastrico intenso, sensacién de ahogo y en ocasiones enfise-
ma subcutdneo en el cuello. Su tratamiento consiste en el reposo diges-
tivo y los antidcidos, aunque en algunos casos puede ser necesaria la ci-
rugia.

Por ultimo, la pancreatitis aguda. Generalmente se presenta tras ingesta
masiva de alcohol o en casos de reaccién idiosincrasica especial tras el
consumo. Clinicamente aparece dolor abdominal intenso «en cintu-
rén», nduseas, vomitos, febricula y en casos avanzados shock y muerte.
Analiticamente destaca aumento de las enzimas pancredticas amilasa y
lipasa, y puede aparecer acidosis metabélica. El estudio con TAC aprecia
signos de afectacion pancreatica y la posible formacién de pseudoquis-
tes como complicaciéon de esta entidad. El tratamiento consiste en repo-
sicion de liquidos e iones, antibi6ticos, analgésicos y reposo digestivo.

4.3. Trastornos hepaticos

En los jovenes las alteraciones hepaticas que podemos encontrar asocia-
das al consumo del alcohol corresponderan a los primeros estadios de
la patologia hepatica alcohdlica, bien conocida, y que ya se ha descrito
en el apartado 1.2. de este capitulo en referencia a los adultos.

En los jovenes, el consumo perjudicial de alcohol suele detectarse, ana-
liticamente, por un aumento de la GPT (transaminasa glutdmico piravi-
ca) y en especial de la GGT (gamma glutamil transpeptidasa). General-
mente esta alteracién analitica no tiene traduccioén clinica, no obstante
si el consumo de alcohol es continuado, podra ocasionar esteatosis he-
pdtica (acumulacién de grasa en higado) y en caso de ingesta masiva, la
aparicion de hepatitis aguda alcohdlica y posteriormente fibrosis con ci-
rrosis hepatica.

La hepatitis aguda alcoholica es un cuadro poco frecuente en adolescen-
tes, y suele presentarse clinicamente como astenia, anorexia, febricula,
ictericia, hepatomegalia dolorosa y ascitis. En el caso de los j6venes de-
ben descartarse primero infecciones virales si no estan vacunados de he-
patitis A y B. También es imprescindible descartar la hepatitis C, sobre
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todo si ademds consumen otro tipo de drogas y otros tipos de virus
como Citomegalovirus y Ebstein-Baar. El diagnéstico final se realiza
mediante biopsia hepatica. Si no se deja de consumir alcohol, hay pro-
gresion a cirrosis hepdtica e incluso la muerte.

4.4. Trastornos cardiovasculares

El consumo de alcohol, tanto de forma aislada como asociado a otros
sustancias de abuso, principalmente el tabaco, produce y/o potencia la
probabilidad de trastornos cardiovasculares. En este sentido es frecuente
la aparicion, en jévenes y adolescentes, de arritmias tanto auriculares
(fibrilacion auricular paroxistica) como ventriculares (fibrilacion ventricu-
lar, muerte subita)33. Por otra parte, la persistencia del consumo de al-
cohol a lo largo de los afos desarrolla una miocardiopatia dilatada.

4.5. Trastornos cerebrovasculares

En los jovenes, la ingesta aguda de alcohol es un factor etiologico para
el desarrollo tanto de infartos como de hemorragias cerebrales’4. Ade-
mads debe resaltarse que en estos casos no se precisa la existencia de con-
sumo mantenido ni dafio asociado al alcohol previo.

4.6. Trastornos endocrinos

En los jévenes es importante los efectos del alcohol en el sistema hor-
monal especialmente en la hormona del crecimiento o GH y en la tes-
tosterona.

Hormona del crecimiento (GH)

La hormona del crecimiento desempena un papel fundamental en el
crecimiento y maduracién de los adolescentes en la etapa puberal. La
ingestion de alcohol provoca una disminucién de la GH ademas de
cambios en los factores insulin-like growth factor-1 (IGF-I) e insulin-like
growth factor binding protein-3 (IGFBP), demostrada por Badger y co-
laboradores”> en animales de experimentacion, en los que se evidencio
una reduccion de los niveles nocturnos de GH y la supresion o altera-
cion de su secrecion durante el dia.



Asimismo se ha observado que la intoxicacion alcohélica aguda produ-
ce un aumento de ACTH (hormona adrenocorticotropa) que induce hi-
perglucemia; esta hiperglucemia acttia sobre el eje hipotilamo hipofisa-
rio disminuyendo a su vez la secrecién de GH.

A este respecto, se dispone de algunos trabajos con resultados en huma-
nos. Frias y colaboradores’® realizaron un estudio en adolescentes entre
13 y 17 anos que acudieron al servicio de urgencias con sintomatologia
de intoxicacién alcohélica aguda, y que fueron comparados con jovenes
de igual edad, como grupo control, que ingresaron en el servicio de ur-
gencias por otros motivos entre los que cabe destacar los traumatismos.
Se comprobé que la intoxicacion alcohodlica aguda, tanto en hombres
como en mujeres, desciende significativamente los niveles de GH, en
comparacién con los controles sanos, ademds de modificar de modo
desigual, segtin el sexo, los niveles de insulina.

Testosterona

La ingestion de alcohol en jovenes modifica el eje hipotalamo hipofisa-
rio gonadal, alterando los valores de prolactina, beta endorfina y el res-
to de hormonas del eje pituitario gonadal.

En otro estudio de Frias y colaboradores’?, realizado en adolescentes
entre 13 y 17 anos con intoxicaciéon alcohdlica aguda, observaron un
descenso de los niveles de testosterona en el caso de los hombres y un
aumento significativo en el caso de las mujeres. No se objetivaron, sin
embargo, cambios en los niveles de FSH (hormona foliculo estimulan-
te) y LH (hormona luteinica). Los niveles de ACTH, cortisol, dihidroe-
piandrosterona y prolactina aumentaron en ambos grupos, siendo su-
periores en el caso de las mujeres con respecto a los varones.

Se observa pues, que la respuesta del eje hipotilamo gonadal es mas
alta en mujeres que en hombres probablemente en relaciéon con un me-
tabolismo mas lento del alcohol de las mujeres. Los valores elevados de
estas hormonas en mujeres sugieren el aumento de la producciéon an-
drogénica. En el caso del hombre se produce un efecto inhibitorio en la
secrecion adrenal de testosterona.

En conclusion, el consumo de alcohol puede influir en varones en el re-
tardo de la maduracion de los caracteres sexuales secundarios, disminu-
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cion de la masa corporal, redistribucion del vello, disminucién de la li-
bido y la potencia sexual, secundarios al descenso de los niveles de tes-
tosterona.

Por el contrario, en la mujer se produce un aumento de los niveles de
testosterona pudiendo retrasar la maduracién puberal y la aparicion de
caracteres sexuales femeninos.

4.7. Metabolismo 6seo

La ingestion cronica de etanol induce en ratas la inhibicién de la remo-
delacion 6sea durante el proceso de formacion del hueso (osteogéne-
sis)78' 79,

Estudios en ratas adolescentes muestran que el consumo crénico de al-
cohol resulta en una menor longitud de los miembros, un menor creci-
miento de tejido 6seo, y una menor densidad 6sea, que no es completa-
mente reversible tras la abstinencia8? 8" 82,

En humanos, la ingesta de alcohol se asocia con una disminucién de la
densidad 6sea en varones adolescentes pero no se ha demostrado en
mujeres®? aunque se necesitan mads estudios en este campo.

4.8. Otras

Es de especial interés resaltar que en los jovenes con disminucién del
nivel de conciencia secundario a una intoxicacion alcohdélica, se debe
evitar la permanencia durante horas en la misma posicion para evitar la
presion sobre grupos musculares y consecuentemente una rabdomioli-
sis, que entrafna a su vez riesgo de dano renal.

En poblacién joven cabe destacar la intoxicacion patologica o intoxicacion
atipica, ya comentada anteriormente, en la que se produce una exci-
tacion brusca y extrema con un comportamiento irracional o violento,
incluso después de tomar pequenias dosis de etanol.

No se puede olvidar también la posibilidad de mantener conductas de
riesgo sexuales, lo que puede causar embarazos no deseados y enferme-
dades de transmision sexual (hepatitis B, C e infeccién VIH).



TABLA 18. Patologia organica desencadenada por alcohol
en ninos y adolescentes

TRASTORNOS SISTEMA e Daiio cerebral: Alteraciones de comportamiento,
NERVIOSO CENTRAL aprendizaje y memoria.
Inhibicion de la plasticidad neuronal.

TRASTORNOS e Gastritis alcohdlica: Tras ingesta aguda y crénica
DIGESTIVOS de alcohol.

e Sindrome de Mallory-Weiss o desgarro de la mucosa

esofagica.

TRASTORNOS e Alteraciones del funcionamiento hepatico:
HEPATICOS aumento de GPT y GGT.

e Hepatitis alcohédlica aguda
TRASTORNOS e Arritmias cardiacas: Fibrilacién auricular, fibrilacién
CARDIOVASCULARES ventricular y muerte suibita.

¢ Miocardiopatia dilatada por consumo crénico.
TRASTORNOS e Infartos cerebrales.
CEREBROVASCULARES e Hemorragias cerebrales tras ingesta aguda.
TRASTORNOS e Disminucién de la hormona del crecimiento (GH).
ENDOCRINOS e Descenso de Testosterona en varones.

e Aumento de Testosterona en mujeres.

METABOLISMO OSEO e Alteraciones de la densidad 6sea

Fuente: Elaboracion Comision Clinica. DGPNSD.

5. Alcohol y embarazo

El alcohol atraviesa la barrera hematoencefalica y placentaria. Por ello
cualquier cantidad de alcohol que ingiera la mujer embarazada, supone
un riesgo muy importante para el feto. Su consumo en el embarazo
puede producir un conjunto de efectos en la salud del feto que se ha de-
nominado «Sindrome Alcohdlico-Fetal» (SAF). Este sindrome esta ca-
racterizado por retraso de crecimiento pre y postnatal, trastornos fun-
cionales del sistema nervioso central y alteraciones craneofaciales,
pudiendo acompanarse de malformaciones en otros érganos y aparatos
(Tabla 19).

Los factores que inciden en el desarrollo de este sindrome son la fre-
cuencia y cantidad del consumo materno de alcohol durante la gesta-
cion, el momento del consumo, el estado nutricional y de salud de la
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madre, el uso concomitante de otras drogas y las circunstancias socio-
ambientales en las que vive.

En relacién a la frecuencia y dosis consumida, se debe hacer hincapié en
que no existe ningtin nivel seguro documentado de ingesta de alcohol.

Los efectos producidos estan relacionados con el momento gestacional en
que se encuentra el desarrollo humano, es decir, si éste se encuentra en
fase de periodo embrionario (ocho semanas o menos de gestaciéon) o
en periodo fetal (a partir de las 8 semanas). Las malformaciones se pro-
ducen en el periodo embrionario, el crecimiento retardado y los defec-
tos neurolégicos se producen en el segundo y tercer trimestre.

Las disfunciones del sistema nervioso central se refieren a la microencefalia,
la hipotonia y la mala coordinacién motora y del lenguaje. El retraso
mental es el trastorno mas frecuente y grave. Suele ser moderado y se
manifiesta sobre todo en el desarrollo del lenguaje y en algunos trastor-
nos de conducta, especialmente falta de atencion, impulsividad y labili-
dad emocional®.

La exposicién materna al alcohol puede dar lugar no a la expresién
completa del SAE sino a una parte del denominado entonces «Efecto
Alcohélico Fetal» (EAF). No existe tratamiento especifico del SAF y sus
secuelas, debiendo orientarse éste hacia el tratamiento sintomatico con
cirugia correctora de los defectos anatomicos y al soporte psicopedagé-
gico de las discapacidades cognitivo conductuales. La prevencién se pre-
senta, por tanto, como una intervencién clave para evitar este problema
de salud.



TABLA 19. Hallazgos clinicos en el Sindrome Alcohdlico Fetal

Crecimiento:

e hipotonia

e retraso crecimiento prenatal y postnatal
e disminucion del tejido adiposo

Habilidades cognoscitivas:

e hiperactividad.

retraso psicomotor/mental.

hipotonfa.

alteracién motora fina/coordinacion.
problemas de lenguaje.

problemas comportamiento/psicosociales

Alteraciones faciales:

* microcefalia.

e hendiduras palpebrales pequenas.

e ptosis (caida del parpado superior).

e retrognatia (posicion del maxilar inferior por detras de la linea de la frente (lac-
tante).

e hipoplasia maxilar.

e labio superior fino.

e nariz corta antevertida.

e micrognatia (adolescente)

Esqueleto:

e contracturas en flexion de articulaciones, dislocacién congénita de la cadera.

e defectos de posicion del pie.

sindstosis radiocubital.

alargamiento terminal de las falanges

hipoplasia de las uias (manos y pies).

anomalias de la columna vertebral cervical.

anomalias de los surcos palmares.

pectum excavatum (hundimiento de la region esternal con o sin anomalias de la
funcién respiratoria).

Corazon:

e defecto del tabique interventricular.

e defecto del tabique interauricular.

e tetralogia de Fallot/ anomalias de grandes vasos.

Otros:

e labio leporino y/o fisura palatina.

* miopfia.

e estrabismo.

e epicantus (pliegue dérmico palpebral que puede ocultar parte del globo ocular).
¢ maloclusion dental, sordera, orejas prominentes, etc.

Fuente: Modificado de Commitee on Substance Abuse and Commitee on Children with Disabili-
ties, 1993.






VII. Alcohol y sociedad

1. Alcohol y violencia

Aunque la asociaciéon entre consumo de alcohol y violencia es de sobra
conocida, las investigaciones realizadas no presentan datos concluyen-
tes. Decir que el alcohol «causa» violencia es una simplificacion; existen
muchos ejemplos de que también puede darse la relacién contraria: una
situacion violenta facilita y mantiene el consumo de alcohol y, hasta
algo paraddjico, las victimas de la violencia de otro tienden a consumir
alcohol de forma peligrosa, cuando antes no lo hacian.

Se puede interpretar como una relaciéon de interaccion reciprocay, al re-
presentar las dos (conducta de consumo peligrosa y conducta violenta)
otras tantas formas particulares de descontrol de los impulsos, el orden
en que se produzcan, sea el que sea, se puede atribuir en conjunto a una
incapacidad para el control primario que incumbe a ambas, que tam-
bién subyace a otras muchas conductas repetitivas que se mantienen a
pesar de sus consecuencias negativas, como el juego patologico, ciertas
modalidades del Trastorno Obsesivo-Compulsivo, algunos Trastornos
de la Conducta Alimentaria, y una larga serie de «dependencias» de las
nuevas tecnologias.

Ademads, ain reconociendo que la farmacologia y toxicologia del al-
cohol facilita la intima asociacion de alcohol y violencia, no debe olvi-
darse la existencia de otros factores, en cuantias no determinables,
como los factores psicolégicos, sociales y culturales del medio en que se
de el consumo abusivo o moderado.

La Organizacién Mundial de la Salud®® define la violencia como el uso
intencionado de la fuerza fisica o el poder contra uno mismo, hacia otra
persona, grupo o comunidad y cuyas consecuencias mds probables son
lesiones fisicas, danos psicolégicos, alteraciones en el desarrollo, aban-
dono o muerte.

Esta definicién no coincide con otros criterios de indole juridica, en los
que la violencia se relaciona solamente con el dafo fisico, dejando
aparte otros dafos o amenazas que configuran otros tantos tipos delicti-
vOs como coaccion o intimidacion.
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Al establecer que la violencia genera problemas de salud individual y
publica, se incluye de forma implicita la ejercida en la familia a partir de
un miembro de ella contra los mas débiles, sean estos la pareja, los ni-
nos o los ancianos. En ocasiones se diferencia la que ocurre entre la pa-
reja, se la llama «genérica» y, como es mas frecuente la del varon hacia la
mujer, se habla de violencia conyugal, doméstica, intrafamiliar o de gé-
nero, en distintos contextos culturales y lingiiisticos. El adjetivo de do-
méstica parece mas amplio e incluye las lesiones fisicas, psicologicas y
las especificamente sexuales.

Los avances recientes en Neurociencias confirman la intervencion de
muchos factores biolégicos en la violencia, como las hormonas y los
neurotransmisores. Y se sabe cada vez mas de la interacciéon de al-
cohol, hormonas y neurohormonas reguladoras en la sensibilidad al
dolor, biorritmos y estado de danimo. También se va perfilando mas el
mecanismo de las conexiones intracerebrales que intervienen en las
conductas sexuales, estado de alerta, preparacién para la lucha, huida,
paralizacion de movimientos, y los mecanismos moleculares que in-
tervienen en los circuitos neuronales que marcan la gratificacion o re-
fuerzo positivo de las conductas. La investigacion en primates ha sido
muy ilustrativa y, del conocimiento mds preciso en el campo de las
neurociencias, queda cada vez mas claro el papel crucial del medio
ambiente, el entorno socio-cultural, el hacinamiento, la anomia, el es-
pacio vital minimo, la estratificacion y filtracion social, la frustracion
de expectativas y los sistemas de creencias, fe y confianza irracionales,
que facilitan o dificultan, de forma atin impredecible, la combinacién
alcohol-violencia.

La evidencia clinica avala la utilizacién de firmacos psicotrépicos en el
tratamiento de la conducta disruptiva, explosiva, automatica y violenta.
Algunos antiepilépticos y sustancias bloqueantes de receptores cerebra-
les opioides parecen abrir una puerta de esperanza, siempre que el suje-
to violento y/o bebedor patoldgico sintonice con el intento de reducir el
riesgo de descontrol de los impulsos vinculado al alcohol si logra llegar
a una fuerte y clara conciencia de su problema.

También parecen entreverse aportaciones a partir del bloqueo de recep-
tores de hormonas gonadotrépicas o sexuales.



Incidencia

En la Uni6én Europea no tenemos un sistema unificado de datos estadis-
ticos suficiente para cuantificar la presencia del alcohol en las interven-
ciones policiales y judiciales. Se estin haciendo importantes esfuerzos
en corregir este déficit. Cuando se logre, podremos comparar con datos
como los que si existen en los Estados Unidos de América y cuyo anali-
sis public6 Roizen en 19978, En el n.° 38 del Alcohol Alert (octubre
1997), se describe que el 86% de los homicidios, 37% de los atracos,
60% de los delitos de abuso sexual, 17% de hombres y 27% de mujeres
implicadas en violencia de la pareja, 13% de los abusos sobre menores,
estaban relacionados con el abuso de alcohol. Es obvio que, aun sin da-
tos comparables, no debemos andar muy lejos de ellos.

Recientemente se ha publicado un Estudio sobre el Alcohol en Europa3,
patrocinado por la Comision Europea, elaborado desde una perspectiva
de Salud Publica, que nos ofrece una fotografia y/o aproximacion al pro-
blema. A modo de ejemplo podemos destacar algunos parrafos:

«Desde el punto de vista de la Salud Priblica, el alcohol es responsable
de unas 195.000 muertes al afio en la UE y es el tercero entre veintiséis
factores de riesgo de mala salud en la UE, por delante del sobrepeso/obe-
sidad y solo superado por el tabaco y la hipertension arterial».

«El impacto sobre la salud se observa en una amplia gama de afecciones
que incluyen las 17.000 muertes anuales debidas a accidentes de trdfico
(1 de cada 3 fallecimientos del trdfico rodado), 27.000 muertes acciden-
tales, 2.000 homicidios (4 de cada 10 asesinatos y homicidios), 10.000
suicidios (1 de cada 6), 45.000 muertes por cirrosis hepdtica, 50.000
muertes por cdancer (de las que 11.000 son cdncer de mama), asi como
200.000 episodios de depresion, que también representan 2,5 millones
de AVAD (afios de vida ajustados en funcion de la discapacidad)».

«El coste estimado de tratar estos problemas de salud es de 17 billones
de euros; 5 de ellos invertidos en la prevencion y tratamiento del consu-
mo perjudicial de alcohol y la dependencias alcohdlica. La vida perdida
puede calcularse bien como pérdida de potencial productivo (36 billones
de euros, excluyendo los beneficios para la salud), bien en términos de
valor intangible de la propia vida (145-712 billones de euros, tras pon-
derar los beneficios para la salud)».
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«Los jovenes soportan una parte desproporcionada de esta carga, debién-
dose al alcohol mds del 10% de la mortalidad de las mujeres jovenes y
en torno al 25% de la de los varones jovenes. Poco sabemos acerca de la
dimension del daiio social en los jovenes, aunque el 6% de los estudian-
tes de 15-16 afios, de la UE, refieren peleas y el 4% sexo no protegido
en relacion con su propio consumo de alcohol».

«Muchos de los dafios derivados del consumo de alcohol son sufridos por
personas distintas al propio bebedor. Aqui se incluyen 60.000 nacimien-
tos con bajo peso, asi como el 16% del maltrato o abandono infantil y
5-9 millones de nifios que viven en familias con problemas de alcohol.
El alcohol afecta asimismo a otros adultos de forma indirecta, como es el
caso de las 10.000 muertes estimadas de trdfico de vehiculos, en perso-
nas distintas al conductor intoxicado».

Al realizar un analisis de correlacién entre variables y contemplado
como factor de riesgo, el consumo excesivo de alcohol precede en oca-
siones al desencadenamiento de la conducta violenta. El efecto depre-
sor del alcohol facilita la desinhibicion psico-motora y facilita la expo-
sicién a situaciones ansidégenas, aminora los miedos o la ansiedad
expectativa y debilita las estructuras de reflexion previa. En esas cir-
cunstancias los mecanismos y sistemas neurobioquimicos de limita-
cién o restriccion de la conducta impulsiva, aquella que no contempla
condiciones ni consecuencias de la accion, se llegan a anular. La altera-
cion del nivel de conciencia y el entorpecimiento de los sistemas de
proceso de la informacién facilita el error en la percepcién y juicio de
la realidad, facilitando la realizacién del deseo en directo y la despro-
porcién en la respuesta a los estimulos. La conciencia no sélo descien-
de de nivel sino que se estrecha en su espectro o amplitud del foco de
atencion, facilitando una mayor probabilidad de acciones violentas
casi automaticas.

No obstante, en general la violencia exhibida previa ingesta de alcohol,
salvo excepciones, es la respuesta a unos estimulos percibidos como
amenazantes, 0 que provocan una reaccion.

Por otro lado, una parte de la violencia detectable tiene un fuerte com-
ponente de expectativa aprendida culturalmente. Se ha demostrado en
estudios triple ciego®’ con sustancias activas y placebo, cémo el que cree
que ha bebido alcohol (cierto o falso) tiende a aumentar su agresividad



en condiciones experimentales. Por tanto, se puede beber como ele-
mento de preparacién para la conducta desinhibida, basandose en que
se supone una accion demostrada y cominmente observada. También
la expectativa de mayor indefensién en la mujer embriagada anima a
los varones a forzar la ingesta de alcohol en sus intentos de objetivo se-
xual con parejas ocasionales.

Y por dltimo, existe la ingesta masiva intencionalmente dirigida a ador-
mecer los sentimientos de miedo, cobardia y culpa cuando se quiere
emprender una pelea, entre muchas otras ocasiones.

Las mujeres que han sufrido abuso sexual o abandono en la infancia tie-
nen mucho mayor riesgo de abuso de alcohol. Leido en el sentido con-
trario, entre las mujeres alcohodlicas es mas frecuente el recoger datos de
abuso sexual y abandono infantil, que entre las que no lo son.

En los ultimos veinte anos también se ha consolidado el consumo de
alcohol como rito de paso para pertenecer a colectivos violentos que,
aunque no sean bebedores muy frecuentes ni excesivos, perpetian el ci-
clo violencia-alcohol.

Por dltimo, debe insistirse que, en ausencia de un conocimiento mini-
mamente aceptable de la neuroestructura y fisiologia de la agresividad y
violencia, podriamos estar tratando de dos aspectos esencialmente vin-
culados en ciertos sujetos con rasgos heredables de comportamiento so-
cialmente desajustado, bajo nivel de autocontrol de impulsos, déficit de
aprendizajes complejos y genéticamente marcados en su metabolismo
de alcohol con factores de riesgo mayores y mayor proclividad a expo-
nerse a situaciones peligrosas.

En aplicacién a nuestros objetivos, y advirtiendo que lo antes explicado
no intenta dar una explicacion suficiente, ni una descripcion general del
problema del alcohol relacionado con la violencia, preocupa mucho en
nuestro entorno, al igual que en la Unién Europea o en Australia®, las
muertes de jovenes en accidente de trafico, la violencia callejera de ban-
das organizadas juveniles, la desobediencia ciudadana de los «botello-
nes» o la violencia autoagresiva de embriagueces masivas causantes de
comas etilicos en poblacién entre 16 y 24 anos.
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2. Alcohol y accidentes

El consumo de bebidas alcohdlicas se asocia a un incremento de morbi-
lidad y mortalidad tanto a consecuencia de accidentes relacionados con
el alcohol como por una serie de procesos patolégicos ligados al consu-
mo de bebidas alcohdlicas (muerte subita, cancer, etc.).

Analizar la relacion causal entre el consumo de alcohol y las causas de
muerte nos exige recordar qué entendemos por causa de un proceso,
que no es otra que: «La combinacién de factores necesarios y suficientes
atribuibles a una exposicién, en presencia de los cuales, solos o combi-
nados, y durante algin tiempo de la vida, conducen inevitablemente a
la enfermedad o a la muerte en aquel individuo».

Cuando se investiga la etiologia de un proceso patolégico, lo que se
intenta es encontrar una asociacion entre una variable dependiente
(enfermedad, lesion, efecto) y una variable independiente caracteristi-
ca. En nuestro andlisis nos centraremos en el consumo de bebidas al-
coholicas como factor de riesgo significativo en una serie de causas de
muerte.

2.1. Accidentes de trafico

En el caso de los accidentes de trifico, sin entrar en el debate de si el al-
cohol se comporta como causa fundamental o bien como factor de ries-
go asociado (factor predisponente, factor desencadenante, etc.), son
muy amplias las referencias sobre la presencia de alcohol en sangre en
las victimas de los accidentes de trafico.

En el capitulo correspondiente a farmacologia se trata de las alteracio-
nesy las modificaciones en la capacidad de reaccion, en la atenciéon y en
el control de los impulsos que provoca el alcohol.

Las evidencias cientificas han establecido que el riesgo de accidente au-
menta con los niveles de alcoholemia8:20.91.92.93.94.95 [ 05 datos dibujan
un escenario incontestable sobre la presencia del alcohol en los acci-
dentes de trafico y el incremento objetivo del riesgo que supone su con-
sumo durante la conduccién.



El riesgo de un accidente con cifras de alcoholemia entre 0,2 gy 0,4 g/l
es de 1,4 veces superior, con cifras entre 0,5y 0,9 g/l es 11,1 veces supe-
rior, para 1,4 g/l, 48 veces superior y a partir de 1,5 g/ el riesgo estima-
do es de 380 veces superior’3. Es muy ilustrativa la curva de Freuden-
berg (Figura 13) donde se reflejan las relaciones entre las cifras de
alcoholemia y el riesgo de sufrir un accidente.

FIGURA 13. Curva de Freudenberg

Riesgo de accidente

J
0 0,5 1 1,5
Nivel de alcohol en sangre

En un estudio del Instituto Nacional de Toxicologia realizado en nues-
tro pais®® sobre 5.745 fallecidos por accidentes de trifico entre 1991 y
2000, se detect6 alcohol en sangre en el 38,2% como Unica sustancia y
en el 4,4% asociada a otros toxicos. Estas cifras muestran un descenso li-
gero en relacién con estudios previos de estos mismos autores.

En un trabajo realizado en Australia®’, sobre 3.398 conductores falleci-
dos por accidentes de trafico, en el 42,4% de los casos se detect6 al-
cohol en sangre, y estos mismos autores, establecen una odds ratio de 3,7
(I.C 95%: 1,5-9,1) con concentraciones de alcohol en sangre entre 0,1
g/l y el 0,15 g/1; es decir que con dichas concentraciones de alcohol en
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sangre una persona que conduce tendra 3,7 veces mas riesgo de tener un
accidente de trafico con consecuencias fatales.

Un estudio realizado en Chequia sobre todos los cadaveres autopsiados
fallecidos por accidentes de tréfico a lo largo del 2003°8, se detectaron
valores de alcohol en sangre iguales o superiores a 0,2 g/l en 214 casos
(39,1%) sobre 548 casos analizados. En Escocia, Seymour y col
(1999)?, han demostrado que el alcohol era el principal factor causal
en los accidentes de triafico mortales. Datos similares podemos encon-
trar en el resto de las publicaciones realizadas en otros paises europeos
y en los Estados Unidos de América.

En un trabajo realizado por Longo y col. (2000)'°° donde se analiza el
papel de las distintas sustancias toxicas en la génesis de accidentes de
trafico, el alcohol como tinica sustancia ocupa un papel muy significati-
vo. En otro realizado en Francia con un disefio de casos-controles!®! so-
bre 900 conductores que habian sufrido un accidente y sus correspon-
dientes controles (Tabla 20), queda claramente subrayado el papel
significativo del consumo de bebidas alcohdlicas.

TABLA 20. Prevalencia de los principales compuestos
y de las combinaciones de estos en la sangre de conductores
y de controles

Positivos (%)

Drogas (umbrales Odds-ratio (intervalo

de positividad) Conductores Controles de confianza 95%)
Alcohol solo (>0,5 g/1)* 17,0 5,0 3,8 (2,1-6,8)
THC solo (>1 ng/ml)* 14,1 6,7 2,5(1,5-4,2)
Alcohol + THC* 9,5 2,2 4,6 (2,0-10,7)
Morfina (>20 ng/ml)** 2,7 0,3 8,2 (2,5-27,3)
Benzodiacepinas solo** 9,4 5,8 1,7 (1,2-2,4)

* Menos de 27 anos de edad.
** Todas las edades.

Fuente: P. Mura et al. / Forensic Science International 133 (2003) 79-85.



2.2. Muertes violentas

La presencia del alcohol resulta relevante en los fallecimientos por otras
causas de muerte violenta distintas a los accidentes de trafico como son
accidentes, suicidios, homicidios, etc.102103,104,105,106,107,108,109

En un estudio realizado en 14 paises europeos'’ se muestra que existe
una mayor relacién entre la tasa de homicidios y las ventas de alcohol
en los paises del norte de Europa con relacion a los paises del sur, qui-
zas ligados al modelo de consumo de grandes cantidades de alcohol en
cada episodio de consumo. Resultados similares han sido obtenidos
por Skog (2001)™, que encuentra una relacién entre el consumo de al-
cohol y los accidentes mortales de trafico en los paises de Europa cen-
tral y del sur, y por caidas y otros accidentes (con exclusion de los acci-
dentes de trafico) en los paises del norte de Europa.

En Canadd, Skog (2003)!2? observé que el incremento en el consumo
«per capita» de 1 litro de alcohol supone un incremento de la mortali-
dad por accidentes de 5,9 entre los hombres y de 1,9 en las mujeres (por
100.000 habitantes).

En relacién a los suicidios, en un reciente estudio realizado en Irlanda''3,
detectaron la presencia de alcohol en sangre en el 40% de los fallecidos
por accidente de trafico y en el 55% de los suicidios. Cuando los falleci-
dos tenian una edad inferior a los 30 afos tenian una mayor probabili-
dad de tener alcohol en sangre (p<0,002), y las concentraciones eran sig-
nificativamente superiores (191,5 mg/100 ml de media en los menores
de 30 anos y de 84,0 mg/100 ml para los de edades superiores).

Otra investigacion, esta vez en Rusia'? en la ciudad de Izhevsk, sobre
los fallecidos de sexo masculino (de edades comprendidas entre 20 y 55
anos) por diversas causas, observaron que en el 67,7% de los homici-
dios, en el 60% de los suicidios y en el 50% de los fallecidos por acci-
dentes de trifico existian cifras significativas de alcohol en sangre. En
este pais Pridemore (2002)"%, ha establecido cémo un incremento de
consumo del alcohol del 1% se asocia a un 0,25% de incremento en las
cifras de homicidios.

Recientemente Shaw y col (2006)"¢, encuentran que de los 1.594 ho-
micidios cometidos en Inglaterra, el 42% ocurrieron en personas con
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una historia de abuso o de dependencia al alcohol, representando un
papel fundamental en el 6% de los homicidios y un factor asociado en
el 39% de todos los homicidios.

Tardiff y col (2005)"7, en un estudio en Nueva York sobre 12.573 homi-
cidios y 6.351 muertes accidentales entre 1990 y 1998 han demostrado
como los cambios en los modelos de consumo de alcohol se asocian
con cambios en la incidencia de homicidios.

Son numerosos los estudios que han puesto de manifiesto la relacién
entre las tasas de consumo de alcohol y homicidios en diferentes partes
del mundo (Europa, Estados Unidos, Canad4)!8115110.119,120,108 ' djén-
dose afirmar que en torno a un 30-50% de los fallecidos en homicidios,
que un 25-35% de los suicidios y un 30-40% de los fallecidos por otras
causas de muerte de etiologia violenta estan relacionadas, de alguna
manera, con el consumo de alcohol.

3. Percepcion del riesgo

El riesgo percibido ante distintas conductas de consumo de drogas pue-
de ser un indicador indirecto de la evolucion presente o futura de la pre-
valencia de consumo. En los jovenes, las consecuencias negativas deri-
vadas del consumo de alcohol suelen referirse a alteraciones de las
relaciones con la familia, comparnieros y maestros, bajo rendimiento es-
colar, agresiones, comportamientos violentos, alteraciones del orden
publico y conductas de alto riesgo, como conducir tras haber bebido,
asi como actividades sexuales de riesgo que conllevan embarazos no de-
seados y enfermedades de transmision sexual que incluyen hepatitis B o
Cy Sida.

Las mayores diferencias en la percepcion del riesgo asociado al consu-
mo de drogas no se establecen con el patrén de consumo, sino en rela-
cién con el tipo de droga consumida.

En general, en Espana el consumo de drogas de comercio legal (alcohol,
tabaco e hipnosedantes) se asocia con un menor riesgo que el consumo
de drogas de comercio ilegal. Con respecto a las diferencias por sexos,
en el ano 2005, al igual que en 2003, el riesgo percibido por las mujeres
fue bastante superior al percibido por los hombres para todas las con-



ductas de consumo, aunque en el caso de los hipnosedantes las diferen-
cias fueron casi inapreciables.

En el caso de las bebidas alcohélicas, entre 1999 y 2003 disminuy® la
percepcion del riesgo, tanto en el consumo de forma diaria como du-
rante el fin de semana, observandose un ligero ascenso en 2005 (Figu-
ra 14).

FIGURA 14. Riesgo percibido asociado al consumo de 5-6
canas/copas a diario en la poblacion de 15 a 64 anos (%).
Espana, 1997-2005

80 | | | | |

Fuente: Encuesta EDADES, 1997-2005. DGPNSD.

En la poblacién de estudiantes de 14 a 18 afios?, conforme aumenta la
edad del encuestado, generalmente disminuye el riesgo percibido ante
el consumo de drogas, como se muestra en la Encuesta Estatal sobre
Uso de Drogas en Ensenanzas Secundarias, ESTUDES.

En 2004, las mayores caidas del riesgo percibido con la edad se pro-
dujeron en el consumo de 5 o 6 canas/copas en fin de semana (con
proporciones de 53,6% a los 14 anos y de 33% a los 18, respectiva-
mente).

En cuanto a la evolucion temporal del riesgo percibido, se aprecia que
entre 1994 y 2004 disminuy6 mucho el riesgo percibido ante el consu-
mo de alcohol, como se puede apreciar en la Figura 15:
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FIGURA 15. Riesgo percibido ante el consumo de alcohol
diariamente y durante los fines de semana en estudiantes
de 14 a 18 anos. Espana, 1994-2004

B ([E====================================c===c==ss=csemsseccmscssessesemcseees
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== 5-6 copas/canas en fin de semana [0 1-2 copas/canas diariamente

Fuente: Encuesta ESTUDES, 1994-2004. DGPNSD.

En referencia a las posibles causas que contribuyen a esta disminucién
de la percepcion del riesgo, se puede afirmar que la publicidad de las
bebidas alcohdlicas, en la medida que contribuye a instaurar o normali-
zar ciertos estilos de vida, actitudes y consumos, es uno de los factores
fundamentales a considerar!2.

La masiva presencia de publicidad de bebidas alcohdlicas contribuye
definitivamente a instaurar la imagen de normalidad del consumo de
estas sustancias entre los jovenes y por tanto a producir una banaliza-
cién de su consumo.

Por otro lado beber alcohol es una conducta muy establecida en nuestra
sociedad, que muestra una gran tolerancia de este consumo; los hijos
comienzan a beber en presencia de sus padres en el hogar. Asi, segiin el
Informe sobre el fenomeno del botellon de la red de planes sobre drogas de Cas-
tilla y Ledn (2006), menos de la mitad de la poblacién de 14-70 afos de
esta comunidad auténoma (47,4%) rechazaba en 2004, el consumo
ajeno de bebidas alcohdlicas.

En un intento de profundizar algo mas en la disminucion de la percep-
cién del riesgo asociado a los efectos del alcohol en jévenes (de 11 a 17



anos), cabe resenar alguno de los resultados obtenidos por un estudio
cualitativo espafiol muy reciente sobre jovenes y alcohol!?2,

En general, una buena parte de los jovenes entrevistados no perciben la
existencia de riesgo asociado al consumo todos los fines de semana, y
desde luego no perciben riesgo alguno en el consumo de forma ocasio-
nal (entendiéndose éste como algtin fin de semana), salvo que el consu-
mo sea en estos casos en cantidad muy elevada.

Si se percibe, de modo claro, un riesgo asociado al consumo habitual a
largo plazo en cuanto a la posible produccion de efectos perjudiciales
para la salud, pero este concepto se asocia mayoritariamente con el con-
cepto de adiccion y la edad adulta, y por tanto los jovenes no se identifi-
can con esta posibilidad.

En cuanto al riesgo inmediato o a corto plazo, identifican el concepto
de «efectos producidos por el alcohol» con el del riesgo asociado a su
consumo, y de este modo, creen poder manejar estos «efectos» a corto
plazo a través de ciertas técnicas que minimizan las molestias que pue-
den derivarse de un consumo concreto, bien a través de experiencias
previas propias o aprendidas de otros iguales.

Desde el punto de vista de los jovenes el riesgo asociado al consumo de
bebidas alcohélicas vendria determinado por algunas variables:

1. Propiedades de la sustancia consumida (tipo de bebida, calidad de
la misma, graduacién y adulteracién...).

2. Capacidad de control de la situacién de la persona que bebe
(frecuencia de bebida, mezcla de diferentes tipos de alcohol, in-
gesta previa de alimentos, conocimiento de los limites de cada
uno...).

3. Experiencia (propia o ajena).

En relacién a percepcion de riesgos concretos, si sefialan el riesgo de la
bebida asociada a la conduccién, la posibilidad del coma etilico, la de-
pendencia (siempre en adultos, y lejana en el tiempo), y se hacen cargo
de las molestias que el consumo de alcohol en grandes grupos puede
provocar sobre vecinos, etc.
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La percepcién de riesgo es escasa, sin embargo, en el caso de la posible
afectacion del rendimiento escolar y las relaciones sociales con sus igua-
les, aunque si admiten un posible deterioro de las relaciones familiares
y sociales a largo plazo y siempre condicionada por la frecuencia y la in-
tensidad.

Asimismo, el estudio de la Fundacion Santa Maria sobre «Jovenes Espa-
noles»'23 (2005) realizado sobre una muestra de 4.000 j6venes, profun-
diza sobre los problemas considerados mds importantes por los jovenes
espanoles en Espana. En general, se podria considerar que la evolucién
de los problemas en el tiempo deberia coincidir con la evolucion de la
importancia que se les atribuye. Sin embargo, los datos que se obtienen
no siempre se corresponden con este planteamiento, y asi, segtin los da-
tos de dicho estudio, el consumo de drogas ha pasado de ser sefialado
como uno de los cuatro problemas mas importantes por el 87% de los
jovenes en 1994 al 45% en el ano 2005.

La realidad, como todos sabemos, es bien distinta, y con la salvedad de
la heroina, el consumo del resto de drogas ha aumentado en Espaiia,
mientras que la alarma social ha descendido, lo que produce esta dismi-
nucién en la percepcién del riesgo asociado al consumo de drogas en
general. Esta realidad es también aplicable al alcohol, droga legal cuyo
consumo los fines de semana sigue aumentando.

A la hora de valorar las distintas razones para salir de marcha —se-
gln el estudio citado de la Fundacién Santa Maria— se observa que
para el 68% de los encuestados tomar drogas es una razén «nada im-
portante» y hubo muchas mas respuestas en contra de la utilidad de
las drogas que a favor, como motivo relacionado con la diversion y el
ocio.

Por sexos, las mujeres valoran mds negativamente la asociacion de dro-
gas con diversiéon y en concreto le dan menor importancia a beber al-
cohol y hacer botellon que la que le dan los varones. Sélo entre un
7,5% y un 18% de los jévenes consideraron que las drogas pueden ser
bastante o muy importantes para poder divertirse.

Esta afirmacién, no obstante, no es incompatible con el hecho de que
un porcentaje mucho mayor de jovenes las consuma (una o varias), y
sobre todo de que, aunque no les concedan importancia en cuanto a su



asociacién con la diversién, no perciban el riesgo que se asocia a su con-
sumo.

4. Alcohol y publicidad

Es de sobra conocido que la publicidad es uno de los factores que inci-
den en el consumo de cualquier producto, promocionandolo, dindolo
a conocer, haciéndolo atractivo y apetecible, ejerciendo ademds una
gran influencia social en la adopcion de ciertos estilos de vida, y valores;
y esta es también la estrategia de que se sirve la industria de bebidas al-
cohélicas para promover su consumo.

Los medios de comunicacién tienen cada vez mayor peso en la transmi-
sién de valores a través de sus textos e imdgenes, relacionando, por
ejemplo, el consumo de una bebida con la adquisicion de los valores
deseados. De ahi, la enorme influencia que la publicidad tiene en la
toma de decisiones de consumo.

El interés que para las industrias tiene la captacién de nuevos consu-
midores ha hecho de los adolescentes y los jévenes un colectivo diana
de la publicidad. Ello se refleja por una parte en los argumentos, signi-
ficados y valores de los anuncios de bebidas alcohélicas, frecuente-
mente asociados al ocio juvenil, al ambiente de la noche, a la mejora
de la relacion grupal, entre sexos, etc. Y por otra en la utilizaciéon por
parte de las empresas publicitarias de aquellos medios o soportes mas
afines al publico juvenil como son la television y la radio, esta tltima
sobre todo a través de los programas deportivos y las radio férmulas
musicales.

Se introducen cargas emocionales buscando la empatia y la identifica-
cion de los espectadores con los protagonistas del anuncio y, aprove-
chando que el consumo de alcohol es una conducta normalizada y
arraigada en nuestra sociedad, que se identifica con lo cotidiano, con el
ocio y la diversion, convierte a las bebidas alcohélicas en un elemento
recurrente para guionistas y productores tanto de series de ficcion como
de magazines y realities.

La publicidad de bebidas alcohdlicas contribuye, pues, a instaurar una
imagen de normalidad del consumo entre adolescentes y jévenes, dis-
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minuyendo la percepcién que estos tienen del riesgo asociado al consu-
mo de alcohol.

Se dispone de un acervo normativo tanto estatal como autonémico
que restringe y limita, aunque de modo no uniforme, la publicidad de
bebidas alcohélicas en cuanto a su contenido, a los lugares en los que
se permite o no esta publicidad y en cuanto a los medios o soportes
utilizados.

Estas restricciones influyen de modo evidente en la configuracién del
mercado publicitario de bebidas alcohélicas, que se va adaptando y de-
sarrollando en virtud de las restricciones impuestas por la normativa,
entre otras cosas.

Asi, surgen nuevas técnicas de publicidad (emplazamiento de productos
en series, patrocinio de secciones y programas) que la industria publici-
taria utiliza para salvar los limites, acercarse mds al espectador y tam-
bién esquivar la legislacion y las recomendaciones en materia de publi-
cidad, e incluso los acuerdos voluntarios de autorregulacion realizados
por las propias empresas interesadas en el sector.

Por otra parte, la Comision Europea adopté el 13 de Diciembre de
2005 una propuesta legislativa para la revision de la Directiva de la Te-
levision sin fronteras (Directiva 89/552/CEE, vigente) con el propésito
de modernizar esta tltima, que afecta a la publicidad de las bebidas al-
cohdlicas.

4.1. Valoracién de Internet como soporte de la publicidad
de las bebidas alcohdlicas

Internet ha irrumpido con fuerza en el mundo de la publicidad y au-
menta su presencia de forma importante. Es, no obstante, un medio
barato en relacién al resto de soportes, y ademas por su especial natu-
raleza, no permite por el momento la comparacion con el resto de me-
dios.

Es cierto que las caracteristicas propias del soporte respecto al nimero y
poblacion de usuarios le dan una gran importancia a cuestiones relacio-
nadas con los jévenes pues éstos ocupan un lugar muy relevante como



usuarios de este medio, que tiene un enorme potencial de futuro, al
igual que otros que actualmente empiezan a surgir como el SMS.

En la actualidad, todavia internet no es un medio preferente para la pu-
blicidad de bebidas alcohdlicas. En términos porcentuales ha pasado de
representar un 0,05% de la inversion en publicidad de las bebidas alco-
hélicas en 2001 a un 0,1% en 2005.

4.2. Publicidad de las bebidas alcohdlicas en Espana

En Espana se emitieron en el ano 2005 un total de 452.251 anuncios
publicitarios sobre bebidas alcohdlicas, lo que representa un 1,6% del
total de mensajes publicitarios de ese afio. Se observa una tendencia de-
creciente en cuanto a volumen de inserciones en el periodo 2002-2005,
que parece consolidarse en 2006.

Por medios, la publicidad exterior registra el mayor volumen de inser-
ciones, la prensa y la television experimentan entre 2002 y 2005 un im-
portante aumento de volumen publicitario, mientras que la radio no
presenta cambios significativos (Asociacién de Usuarios de la Comuni-
cacion, 2006).

Un estudio realizado por la Escuela Andaluza de Salud Piblica en 2006,
sobre la publicidad en radio y televisién sobre bebidas alcohdlicas,
muestra que:

* Los mensajes no ofrecen informacion objetiva que capacite para una
toma de decisiones libre y sin manipulaciones, apelandose en la ma-
yoria de las ocasiones a emociones e identificacion con determina-
dos valores.

e No se ofrece informacioén alguna sobre los efectos perjudiciales del
alcohol, a excepcion de incluir la graduacién de la bebida alcohdlica,
y s6lo en el caso de la television.

e Un 28% de los spots sobre bebidas alcohélicas analizados en televi-
sion y un 50% de los analizados en la radio, estan dirigidos explicita-
mente al publico adolescente y joven. El resto de la publicidad sobre
bebidas alcohdlicas, aunque no se dirija explicitamente a este sector,
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si se inserta en programas que habitualmente son seguidos por pu-
blico joven y adolescente.

Los elementos audiovisuales mas utilizados son estéticas modernas,
escenarios de noche, fiestas, pubs y discotecas, mtsica y protago-
nistas jovenes, asociando claramente el binomio fiesta-alcohol.

En la radio se recurre a voces jévenes y seductoras, y ritmos de musi-
ca actual y pegadiza. Los mensajes son directos, pegadizos, y con un
lenguaje cercano y familiar al puiblico joven.

Los mensajes publicitarios presentan valores que los jovenes identifi-
can con sus ideales que se sugiere conseguiran a través del consumo
de tal o cual bebida alcohélica.

La mayoria de la publicidad de las bebidas alcohélicas incita directa-
mente al consumo, y en ocasiones al consumo inmoderado.

En todos los anuncios analizados, se ofrece una imagen positiva del
consumo de alcohol y en el 100%, se encuentra asociado o con la
mejora del rendimiento fisico, o con el éxito social y/o sexual, siendo
estos ultimos los mas recurrentes.

Un 37,3% de los spots televisivos analizados, estin protagonizados
por jovenes, donde la barrera entre la adolescencia y la mayoria de
edad es bastante borrosa. En el caso de las cunas radiofénicas, este
dato alcanza el 54,4%. Mads de la mitad de los anuncios transmitidos
en los programas de radio analizados, estdn protagonizados por vo-
ces jovenes/adolescentes, aunque es dificil confirmar que se trate de
menores de edad.

En cuanto al patrocinio de actividades deportivas, culturales o so-
ciales dirigidas a poblacién adolescente por marcas de bebidas al-
coholicas, se observa que de todos los programas de television ana-
lizados, el 22,7% estan patrocinados por bebidas alcohdlicas.
Todas las retrasmisiones de partidos de fttbol pertenecientes a la
Liga de Futbol Profesional, estin patrocinadas por marcas de bebi-
das alcohdlicas, como ocurre también con los de la Champion Lea-
gue. La situacion es semejante en cuanto al patrocinio de progra-
mas radiofonicos.



Otros estudios!?* como el realizado por Sinchez, Megias, y Rodriguez
en 2004 atribuyen la importancia de los jévenes como objetivo de las
estrategias publicitarias en virtud de factores como el hecho de que
constituyen un segmento poblacional con una creciente capacidad ad-
quisitiva, que ademas ejerce una influencia considerable en la eleccién
de las compras que se realizan en el nticleo familiar aunque estén diri-
gidas a otro miembros de la unidad familiar, y que poseen habitual-
mente una considerable «cultura» publicitaria que condiciona sus elec-
ciones y las de otros miembros de su entorno (iguales, padres,
hermanos, etc.).

Por otra parte, la «juventud» y los valores que se asocian a esta etapa de
la vida (dinamismo, belleza, trasgresion, energia, potencial futuro, y
otros) se han convertido en los ultimos tiempos en un valor social de
referencia'?! universal, lo que explica que la publicidad «a medida» para
los jovenes, extienda su dmbito de accién a otros grupos de poblacion
no tan jévenes que persisten en las referencias juveniles.

Estudios recientes como los anteriormente citados, y otros informes
como los emitidos por entidades dedicadas a la prevencion del consu-
mo de alcohol (Eurocare —European Alcohol Policy Alliance—, o STAP
—National Foundation for Alcohol Prevention—), confirman que tanto
los Codigos de Autorregulacion como las diferentes normativas vigentes
en la materia, son repetidamente violados, transgrediendo las limitacio-
nes dirigidas a la proteccion de los menores, tanto en contenidos, como
en restricciones horarias, como en su vinculacion a actividades propias
de jovenes.
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VIIl. Abordaje de los problemas generados
por el consumo de alcohol

1. Estrategias de prevencion

Al igual que en el resto de las drogas, el objetivo altimo de la preven-
cién seria disminuir la prevalencia, retrasar la edad de inicio y reducir
los danos asociados al consumo de alcohol.

e El primero de ellos consiste, por tanto, en disminuir el consumo de
alcohol en la medida de lo posible. En el caso de esta sustancia, cla-
ramente integrada dentro de la cultura occidental, que no percibe los
riesgos asociados a su consumo, este objetivo puede generar induda-
bles conflictos de intereses y ser ademas objeto de rechazo por parte
de una parte de la poblacién. A pesar de ello es necesario asumir en-
foques poblacionales con medidas tendentes a reducir el consumo
en la poblacion general para lograr reducir el dano producido por el
alcohol'?, y de forma prioritaria en los menores de edad.

También es necesario identificar conductas muy concretas que son
responsables de la mayor parte de costes sanitarios y sociales y que
pueden ser englobadas dentro del concepto de conductas de abuso
de alcohol.

e Por esto, un segundo objetivo final de la prevencién consiste en redu-
cir estas conductas de riesgo, interviniendo para ello desde diferentes
entornos. También los programas de reduccion de dafos dirigidos a
diferentes colectivos (conductores, embarazadas, trabajadores en si-
tuacion de riesgo, etc.) ayudan a crear una cultura preventiva genérica
y por lo tanto a conseguir un objetivo mdas amplio de reduccién glo-
bal del consumo.

e Retrasar la edad de inicio es un tercer objetivo de la prevencién en el
caso del alcohol. No sélo por el dano que ocasiona su uso en los me-
nores de edad, sino también porque este factor estd intimamente re-
lacionado con la evolucion del consumo y con los danos provocados
por el mismo, de manera que cuanto antes se empieza a consumir
mds probabilidad existe de abusar del alcohol y, probablemente,
también de otras drogas. La edad de inicio es un importante factor
pronostico en el tratamiento del alcoholismo.
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La consecucién de estos objetivos pasa por modificar aquellas variables
que de forma mds o menos directa estan relacionadas con el consumo y
abuso del alcohol, esto es, los factores de riesgo y de proteccion!2°,

Conseguir todo lo anterior implica poner en marcha estrategias de pre-
vencién que ayuden a crear condiciones necesarias para implantar progra-
mas generando una conciencia publica y politica de apoyo a los mismos;
aumentando la informacion, modificando actitudes que favorezcan el
consumo abusivo, reforzando normas sociales contrarias al consumo pro-
blemitico o abusivo, disminuyendo la accesibilidad y disponibilidad, po-
tenciando el desarrollo de habilidades y competencias personales y socia-
les e incrementando habilidades y resistencia como factores de proteccion
en los adolescentes. Asimismo serd necesario ofrecerles alternativas que
compitan realmente con el modelo hegemoénico de diversiéon de muchos
de los jovenes de hoy en dia, centrado en el consumo de sustancias!'?’.

En este contexto, las medidas reguladoras, son acciones preventivas diri-
gidas cuyo objetivo es prevenir los dafnos asociados al consumo de al-
cohol en los menores y tienen mayor impacto que otras acciones>.

Ambitos de la prevencién

A continuacién queremos esbozar la aplicacion de dichos objetivos en
los diferentes ambitos de actuacion: educativo, familiar, comunitario,
laboral y normativo, senhalando también la importancia de la partici-
pacion de los medios de comunicacion.

a) Ambito educativo
e Programas educativos que permitan!28:

— Maodificar la percepcion de normalidad del consumo y de actitu-
des de pro-consumo.

— Incrementar percepcién de riesgo

— Modificar la percepcion normativa del grupo y creencias erroneas
hacia el uso de sustancias

— DPotenciar el desarrollo de factores de proteccion: habilidades y
competencias personales



e Fomentar vinculos con la sociedad-familia-escuela
e Prevencidn del fracaso escolar

e Fomentar la inclusién de la educacién para la salud en el proyecto
del centro

e Deteccion de menores de riesgo

b) Ambito familiar

e Fomentar el desarrollo de habilidades y recursos personales de los
hijos

e Fomentar factores de proteccién familiar, vinculos a través de la me-
jora de la comunicacion, desarrollo de la autoestima y la autonomia

e Intervenir precozmente con hijos de consumidores

e Implicar a la familia en programas escolares!?’

c) Ambito Comunitario

En el seno de la comunidad existen numerosos factores de riesgo y pro-
teccion que pueden ser abordados en los programas preventivos. La evi-
dencia demuestra que en el caso de los programas comunitarios la efica-
cia depende fundamentalmente de la posibilidad de abarcar multiples
componentes: cuando se combina el trabajo con las escuelas, con los
padres, los medios de comunicacion locales, las organizaciones sociales,
la policia, los centros de salud y servicios sociales, las intervenciones
muestran buenos resultados.

La eficiencia de estos programas depende en gran manera de la capaci-
dad de organizacion de la comunidad para implicar a todos estos acto-
res dentro de un mismo proyecto con objetivos compartidos y compe-
tencias especificas.

e Modificar percepcién de normalidad del consumo y actitudes pro-
consumo.
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e Sensibilizar a la poblacién para aumentar el rechazo social hacia
ciertos patrones de consumo

e Incrementar la percepcién de riesgo

e Campanas institucionales de informacién y sensibilizacion
e Intervencion prioritaria en zonas de mayor riesgo

e Fomentar la utilizacion de recursos comunitarios

e Disminuir la accesibilidad.

d) Medios de comunicacion

Es importante actuar sobre el impacto de los mensajes de los medios
en las creencias, intenciones, actitudes y normas sociales. Las campa-
nas de los medios de comunicacion bien disenadas pueden tener efec-
tos directos en la conducta. Los medios de comunicacién también in-
fluyen en la concepcién social de un problema, e indirectamente
inciden en la toma de decisiones politicas sobre medidas para la inter-
vencién sobre el mismo?!3°,

e) Ambito Legislativo
e Disminuir la accesibilidad y disponibilidad

e Control de la oferta: leyes de regulacion de la venta y de la publicidad

® Potenciacion de la investigacion sobre los efectos y consecuencias

f)  Ambito laboral

En este ambito tiene especial importancia prevenir el consumo de sus-
tancias institucionalizadas como es el caso del alcohol, priorizando sec-
tores y colectivos y contando siempre con la participacion de las organi-
zaciones empresariales, los sindicatos y los servicios de prevencién.



2. Estrategias de Intervencion

En este apartado se van a abordar los aspectos relacionados con la «eva-
luacién y diagnostico» del consumo de alcohol especialmente entre los
adolescentes y adultos jovenes, las «intervenciones breves» especialmen-
te ttiles en consumidores de bajo riesgo y en personas que realizan un
consumo perjudicial y por altimo, el «tratamiento del alcoholismo» que
incluira tanto los aspectos farmacolégicos como la intervencién psicote-
rapéutica.

Ha de tenerse en cuenta la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, basica re-
guladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones en
materia de informacién y documentacion clinica'3!. Esta ley regula to-
dos los aspectos referidos al consentimiento informado, e incluye los
supuestos que afectan a menores de edad.

2.1. Evaluacion y Diagnoéstico

La historia clinica y los instrumentos de evaluaciéon del consumo de al-
cohol aportan la informacién necesaria para la realizacion de una ade-
cuada evaluacion y el establecimiento de un diagnéstico certero. Aqui
abordaremos estos dos aspectos, prestando un especial interés en aque-
llos instrumentos disefiados para su uso en adolescentes.

La deteccién de consumo de alcohol entre los adolescentes y adultos jo-
venes es un deber ineludible de los profesionales sanitarios. La Sociedad
Espanola de Medicina Familiar y Comunitaria (SemFyc)'32, recomienda
la exploracién sistematica de consumo de alcohol en toda persona de
mads de 14 anos, al menos cada dos afios. Dado que los jévenes suelen
frecuentar poco los centros de salud, se recomienda actuar en cualquier
ocasion que éstos acudan.

El Instituto Espafiol de Investigacion sobre Bebidas Alcohélicas
(INESIBA)!33 propone una serie de signos de alarma que, si bien son
inespecificos, podrian alertar sobre consumo de alcohol en esta po-
blacion:

e Aspecto fisico: cansancio, indiferencia como expresién de falta de
energia, pasividad, senales fisicas como ojeras, ojos enrojecidos, etc.
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® Proceso de aprendizaje: dificultades en la concentracién, irregularidad
en la asistencia a clase, ritmo de estudio desigual con alteracion del
aprendizaje, pasividad para resolver problemas.

e Comportamiento: cambios bruscos de humor, postura de resignacién y
falta de participacion, frecuente tendencia al consumismo, incapaci-
dad para tomar decisiones, inhibicién de culpas y responsabilidades,
rehuir conflictos, sentimientos de debilidad compensados por una fal-
sa apariencia de fuerza, rechazo de ofertas de ayuda, comportamiento
agresivo, infracciones del reglamento escolar, estados depresivos.

e Relacion con los demds: escasas relaciones con los demads, inhibiciones
en el trato con los del otro sexo, mal comportamiento con sus com-
paneros, cambio frecuente de relaciones, tensiones en las relaciones
con los padres, educadores y superiores, falta de comunicacién sobre
las dificultades e inquietudes personales, comportamiento sistemati-
co de oposicién.

2.1.1. Historia clinica y evaluacién del consumo de alcohol

La entrevista clinica constituye el elemento basico para la deteccion de
consumo de alcohol, si bien, puede apoyarse en diversas pruebas psico-
métricas y de laboratorio!34. La historia clinica constituye el instrumento
mas valioso para la evaluacion del paciente con problemas de alcohol!3°.
Existen una serie de aspectos imprescindibles, relacionados con el al-
cohol, que deben recogerse en un primer momento y otros apartados
que pueden ser aplazados para otro momento en caso de que hubiera
problemas de tiempo para finalizar la historia completa (Tabla 21).

TABLA 21. Elementos de la historia clinica

Aspectos imprescindibles Aspectos secundarios
Cantidad de alcohol consumida Historia familiar
Consecuencias del consumo Antecedentes personales
Relacion entre consumo y consecuencias Historia de consumo
Tiempo de evolucién del consumo Exploracién fisica

Pruebas de laboratorio

Fuente: Bobes J, Casas M y Gutiérrez M, 2003.



Dado que es frecuente que exista una negacion o minimizacion del con-
sumo de alcohol sobre todo en adolescentes, se recomienda realizar pre-
guntas que favorezcan una respuesta sincera del tipo «;qué suele beber
cuando sale con los amigos los fines de semana?», ya que en este tipo de
preguntas va implicito que bebe y se solicita el tipo de bebida'3. En el
caso de que el motivo de consulta esté asociado con la bebida, se puede
realizar un estilo de entrevista mas directo y hacer preguntas concretas
sobre el patrén de consumo y sus consecuencias. En todo caso, una acti-
tud empatica por parte del profesional contribuye a que la relacién tera-
péutica se estreche y a que el paciente confie en el criterio médico!?>.

2.1.2. Instrumentos para la evaluacién del consumo de alcohol

En el momento actual existen numerosos instrumentos especificos de
evaluacion de consumo de alcohol'3¢ y aunque, como ya se ha comen-
tado, en ningiin momento pueden sustituir a la anamnesis y explora-
cion clinica a la hora de realizar el diagnostico de alcoholismo, tienen
una serie de utilidades y aportan una serie de ventajas que han de ser te-
nidas en consideracién (Tabla 22 y Tabla 23)!37.

Uno de los problemas que hay que solventar cuando se utilizan estos
cuestionarios es el de la fiabilidad de las respuestas. Existen una serie de
aspectos a tener en cuenta para mejorar la sinceridad tales como: am-
biente de confianza, insertar preguntas en un marco mas amplio, asegu-
rar la comprension de las instrucciones, conocer el cuestionario utiliza-
do!37. Independientemente de lo sefialado pueden utilizarse una serie
de estrategias que pueden ser ttiles a la hora de mejorar la validez y fia-
bilidad de la informacion recogida (Tabla 24).

TABLA 22. Objetivos y utilidad
de los cuestionarios especificos

Detectar bebedores de riesgo

e Detectar las consecuencias del alcohol

e Detectar y diagnosticar el alcoholismo

e Detectar la predisposicion al alcoholismo

e Valorar la gravedad del alcoholismo

Fuente: Tomado de Aub4 et al (1998).
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TABLA 23. Ventajas de los cuestionarios especificos

e Son administrados masiva y colectivamente

e Son rapidos, tienen bajo costo y son féciles de corregir y administrar
e No son invasivos para el sujeto

e Pueden ser aplicados por personal auxiliar entrenado

e Detectan aspectos diversos de la enfermedad: manifestaciones tempranas, conduc-
tuales y psicolégicas

® Son comparables y poseen replicabilidad (fiabilidad)

e Tienen mayor especificidad y como minimo similar sensibilidad que otros instru-
mentos de diagnostico

Fuente: Tomado de Aubd et al (1998).

TABLA 24. Estrategias para mejorar la validez y fiabilidad
de la informacion

e Comparar con el historial legal o médico

e Comparar con alcoholurias, alcoholemias y otros marcadores biolégicos
e Comparar el consumo autoinformado con el recogido por el médico

¢ Informacién de colaterales

¢ Incluir indices de sinceridad

e Incluir valoraciones neuropsicolégicas del estado mnésico y cognitivo

e Incluir evaluacién de aspectos subjetivos y emocionales. Aporta informacién muy
sensible, aunque menos precisa, que las preguntas aparentemente mds objetivas y
claras, que son precisamente las que mds tienden a negarse

Fuente: Tomado de Aubd et al (1998).

A) Instrumentos de deteccion

Este tipo de instrumentos tienen como objetivo el realizar un cribado
previo al diagnéstico, o lo que es lo mismo, una deteccién precoz de ca-
sos. Se trata de instrumentos sencillos de aplicar y que tienen valor des-
de el punto de vista clinico y epidemioldgico. En la Tabla 25138 se resu-
men las caracteristicas de los mas utilizados.



TABLA 25. Instrumentos mas utiles para la deteccion
de trastornos por uso de alcohol

Test N.°®  Duracién Diagndstico de

items test (min) dependencia Caracteristicas

AUDIT 10 1-2

=2

Consumo en ano anterior. Detecta
consumo de riesgo, uso perjudicial
y dependencia. Sensibilidad 80%,
especificidad 90%

CAGE 4 1

Disenado para deteccién de alco-
holismo. No incluye cantidad, fre-
cuencia, ni tiempo. Sensibilidad
65-95%, especificidad 40-95%

CBA 22 2-4

Consumo en 2 ultimos anos. De-
teccién de alcoholismo

Cuestionario 5 1
abreviado

5p

Disenado para deteccién de be-
bedores de riesgo. Combina 2 items
del AUDIT y 3 del CAGE

MALT 34 20-30

MALT-O + MALT-S. Problemas de
alcoholismo en pacientes con alto
grado de negacién. Sensibilidad
100%, especificidad 82%

MAST 25 5-10

No se refiere a ningtin tiempo con-
creto. Sensibilidad 86-99%, especi-
ficidad 85-95%

SMAST 13 4-7

Version abreviada del MAST. Elimi-
na sintomas fisicos

TWEAK 5 1-2

Gestantes y mujeres en edad fértil
(15-44 anos). Sensibilidad 70%,
especificidad 75%

ISCA 3 2

2> 28 varones
2 17 mujeres

Desarrollo reciente. Atencién Pri-
maria Patrén semanal regular e
irregular

Fuente: Adaptado de Sevillano y Rubio (2001)

B) Instrumentos especificos para jovenes

Cualquier intervencién terapéutica requerird de una evaluacién diag-
noéstica previa adecuada que cuente con instrumentos para la valoracion
del consumo de alcohol y la gravedad del mismo. A continuacion se
describen los instrumentos mas relevantes de aplicacion en jovenes que

estan en proceso de validacion en nuestro pais.
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Instrumentos de deteccion en adolescentes
Adolescent Drinking Index (ADI)

Desarrollado por Harrel y Wirtz!3. Es un cuestionario disenado para
adolescentes entre 12 y 17 anos. Consta de 24 preguntas que correspon-
den a 4 dreas diferentes: pérdida de control, indicadores sociales, indi-
cadores psicologicos e indicadores fisicos. Las puntuaciones pueden os-
cilar entre 0 y 62 puntos. Puntuaciones iguales o superiores a 16
obligan a una evaluacién mds exhaustiva.

Adolescent Alcohol Involvement Scale (AAIS)

Creada por Mayer y Filstead!#°. Es un cuestionario autoadministrado
que consta de 14 preguntas que evalian aspectos relacionados con el
consumo de alcohol y sus consecuencias en tres areas: funcionamien-
to psicologico, relaciones sociales y vida familiar. Puntuaciones supe-
riores a los 42 puntos obligarian a realizar evaluaciones mds minu-
ciosas.

Otros instrumentos de utilidad en adolescentes

Existen otros instrumentos, que incluyen deteccion de problemas de al-
cohol entre sus dreas como el Personal Experience Screening Question-
naire (PESQ)!¥, el Drug Use Screening Inventory (DUSI)!*?, o el Pro-
blem Oriented Screening Instrument for Teenagers!43 (POSIT).

Escalas de gravedad clinica de la adiccion
Teen Addiction Severity Index (T-ASI)

Es una entrevista semiestructurada creada por Kaminer et al'#4, a partir
del Addiction Severity Index, para su utilizacién en adolescentes con
abuso de sustancias psicoactivas, incluido el alcohol. Consta de 154
preguntas que se agrupan en 7 subescalas: uso de sustancias psicoacti-
vas, situacion escolar, situacion laboral y financiera, relaciones familia-
res, relaciones sociales, problemas legales y condicién psiquidtrica. El
tiempo requerido para su administracion suele oscilar entre los 20 y 45
minutos.



Adolescent Drug Abuse Diagnosis (ADAD)

Se trata de una entrevista desarrollada por Friedman y Utada'#®, disefia-
da para establecer el diagnostico y planificar tratamientos. Cubre 9 dreas
y al igual que la anterior, la puntuacién obtenida en cada una de ellas
refleja la necesidad de tratamiento en dicha drea.

Hay que tener siempre en cuenta que cualquier intervencion terapéutica
requerird de una evaluacion diagnostica previa adecuada que cuente
con instrumentos para la evaluaciéon del consumo de alcohol como los
anteriormente resenados.

2.1.3. Marcadores biolégicos

Los tests de laboratorio representan una valiosa ayuda en el diagnostico
del alcoholismo, ya que pueden dar una informacién objetiva del con-
sumo de alcohol y de la repercusion organica de éste, si bien hay que re-
cordar que cuando se utilizan de modo aislado se acusa su falta de sen-
sibilidad y especificidad, por lo cual deben valorarse en el contexto de la
evaluacion clinica general4°,

e Consumo reciente de alcohol

El consumo reciente de alcohol puede constatarse a través de la deter-
minacién de la sustancia en varios fluidos corporales: sangre, aire espi-
rado, orina, saliva, sudor y transdérmica, con una duracién aproximada
de la positividad en torno a 24 horas'4’. De todas ellas, quizas la deter-
minacion en aire espirado, alcoholemia y alcoholuria constituyen los
indicadores mads fiables del consumo reciente de alcohol, sin que presu-
pongan la existencia de un problema de dependencia.

e Consumo cronico de alcohol

A pesar de los muchos esfuerzos realizados, no existen tests de laborato-
rio especificos de dependencia alcohdlica y, a través de ellos, s6lo puede
constatarse un consumo crénico excesivo de esta sustancia. El interés de
estos marcadores radica basicamente en los siguientes aspectos: ayuda
diagnostica de consumo excesivo mantenido (deteccion precoz), confir-
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macion diagnéstica, detecciéon de bebedores problema cuando se apli-
can a grandes grupos poblacionales (diagnoéstico epidemioldgico), con-
trol evolutivo o seguimiento de enfermos alcohdlicos (control de absti-
nencia)!48.

Los pardmetros mds cominmente utilizados para tal fin son la enzima
Gamma-Glutamil-Transpeptidasa (GGT), el Volumen Corpuscular Me-
dio (VCM), las transaminasas y la determinacién de la Transferrina Car-
bohidrato Deficiente (CDT) (Tabla 26). Estas determinaciones, aunque
no son especificas pueden ser de gran utilidad; concretamente, la reali-
zacioén conjunta de GGT y CDT tiene una capacidad predictiva del 100%
en consumidores de mds de 6 UBEs/dia. No obstante, dado que la CDT
no se determina de forma rutinaria en gran namero de dispositivos asis-
tenciales, se considera que la determinacién conjunta de GGT y VCM
constituiria la determinacién rutinaria mas eficiente, ya que permitiria
clasificar a dos tercios de los enfermos.

TABLA 26. Marcadores biolégicos del consumo excesivo de alcohol
Sensibi-  Especifi-

Test lidad (%) cidad (%) Falsos positivos Comentarios

GGT 40-50%  75-85% Enf. hepatobiliares, Se normaliza tras 1-4
insuf. cardiaca, diabetes, semanas de abstinencia
obesidad, tabaquismo, (su caida en 5 dias es
uso de farmacos patognomonica)
inductores...

VCM 20-40%  80-90% Déficits de vit. B y/o Es menos sensible que la
dcido félico, enf. GGT a las fluctuaciones
hepadtica, uso de ciertos de la abstinencia
farmacos, tabaquismo...

GOT 10% 90%  Afecciones musculares, El cociente GOT/GPT > 2
infarto de miocardio, es muy sugestivo de
necrosis tubular aguda, consumo crénico
hepatopatias...

CDT 70-95%  69-86% Enf. hepdtica avanzada, Durante la abstinencia

embarazo, sindromes

congénitos de glucoproteinas

deficientes en hidratos
de carbono, variaciones
genéticas de la transferrina

el valor de CDT

se normaliza en unas 2
semanas.

Es destacable su gran
especificidad.

Fuente: Tomado de SEP!4¢, 2003.



2.2. Intervenciones Breves
A) Intervencion en el consumo de bajo riesgo

Se pondra en marcha en abstemios o en consumidores de bajo riesgo.
En menores de 18 anos se considera consumo de riesgo cualquier tipo
de consumo de alcohol por no estar finalizado el proceso de madura-
cion de los sistemas neurolégico, endocrino y enzimdtico. En este caso
la intervencion se llevaria a cabo desde la perspectiva de la prevencion
primaria y la educacién para la salud y consistiria en reforzar el estilo de
vida actual e informar sobre las circunstancias en las que no es conve-
niente consumir alcohol'®.

Para detectar posibles cambios en la pauta de consumo, se recomienda
que en toda persona de mas de 14 anos se explore sistematicamente el
consumo de alcohol al menos cada 2 anos!3? (SemFyc, 2003).

B) Intervencion breve en el consumo de riesgo o perjudicial

En los casos de consumo de riesgo o perjudicial, las intervenciones bre-
ves han demostrado una gran utilidad. Dicha intervencién se basa en el
consejo médico encaminado a la modificacion del consumo y debe de
ser personalizada e incluir°:

e Informacion positiva sobre los beneficios de la moderacion.

e Informacién sobre el peligro de la ingesta excesiva de alcohol.
* Negociacion de la reducciéon de consumo.

e Material educativo de apoyo, siempre que sea posible.

* Debe regirse por estrategias motivacionales.

La entrevista motivacional sistematiza la intervencion del profesional
en funcién del estadio de cambio en el que se halla el paciente en cada
momento (Tabla 27).
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TABLA 27. Objetivos de la intervencion del profesional en funcion
de la motivacion del paciente
Estadio Objetivo Nivel de intervencion

Precontemplacion Concienciar Informar. No etiquetar.

Contemplacién Resolver la Evaluar pros y contras de
ambivalencia a conducta actual y de cambio.
favor del cambio Entrevista motivacional.

Preparacion Decidir la accién Pactar objetivos y compromiso.
de cambio

Acciéon Avanzar en Intervencion terapéutica.
el cambio Refuerzos positivos.

Mantenimiento Identificar y usar Andlisis de dificultades.
estrategias para Habilidades.
prevenir recaidas Refuerzos positivos.

Recaida Reiniciar el circuito Motivar reaccion.

de cambio

Estrategias de manejo de recaidas.

Fuente: Tomado de Rodriguez-Martos et al'*°.

Dichos estadios, descritos por Prochaska y DiClemente! (1982), son
los que a continuacion se detallan (Figura 16):

Precontemplacion: no existe conciencia del problema!>?, ni se busca

ningun tipo de solucion. En esta etapa los programas terapéuticos
sueles fracasar, por lo que los esfuerzos del profesional han de ir diri-
gidos a promover la motivacion del paciente.

Contemplacion: se comienza a contemplar el problema pero atin exis-
te una ambivalencia que frena al paciente!>?. Cuando el sujeto pasa a
la fase de accién sin haber resuelto su ambivalencia son muy fre-
cuentes los intentos terapéuticos fallidos.

Preparacion: 1a ambivalencia se ha resuelto a favor del cambio y el pa-
ciente ha decidido emprender alguna medida para modificar su pa-
tron de consumo.

Accion: se inicia el cambio de conducta, generalmente, en el marco de
una intervencion terapéutica.

Mantenimiento: su duracion se extiende desde los 6 meses posteriores
a la estabilizaciéon hasta 5 anos después de iniciada la accion. Duran-



te este estadio el paciente debe de aprender como mantener los lo-
gros conseguidos hasta ese momento.

e Recaida: 1a reanudacién de consumos puede hacer que el paciente
retroceda a el estadio de precontemplacién. Incluso ante una rea-
nudacién puntual del consumo (resbalén), lo importante es re-
conducir dicho resbalén para evitar una recaida propiamente di-
cha®°,

FIGURA 16. Modelo giratorio de los estadios de cambio

Remisién estable

™~

Mantenimiento Accién

Preparacion

Contemplacién .
(decisién)

inversa

Recaida Contemplacién

™~

E— Precontemplacién

Fuente: Tomado de Rodriguez-Martos et al'>? (1999).

El profesional debe de asesorar y facilitar el paso a la accién por parte
del paciente, pero es éste quien debe de responsabilizarse de su accion,
siendo la mejor opcién un pacto terapéutico adaptado a las costumbres
del mismo'®°. En este sentido se puede facilitar informacién tendente a
reducir la cantidad de alcohol ingerida (Tabla 28).

Se recomienda que el paciente realice visitas sucesivas, ya que estas re-
fuerzan y facilitan el mantenimiento del pacto y guardan relaciéon con
mejores resultados'®3. Las visitas de seguimiento pueden plantearse de
modo programado (sugiriéndose un minimo de tres visitas en el primer
ano) o de modo oportunista (en consultas demandadas por el paciente
por cualquier motivo). En cualquier caso se recomienda una evaluacion
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al ano, siendo los criterios de éxito: el cumplimiento del pacto estableci-
do (indicador fundamental), y la modificacion de las conductas de ries-
go ligados al consumo!*°,

TABLA 28. Propuestas para reducir el consumo de alcohol

e Demorar la hora de inicio de la ingesta

e No beber durante el horario laboral/académico

e Es preferible beber con las comidas

e Beber a pequenios sorbos, dejando el vaso en la mesa
e Utilizar bebidas de baja graduaciéon

e Aprender a rechazar copas y «rondas»

e Intercalar bebidas no alcohdlicas entre consumiciones
e Diluir los licores en refrescos

e Intercalar dfas sin consumo a la semana

e Recordar el limite propuesto y no olvidar lo ya bebido
e No beber si se va a conducir

e No tomar 5 6 mas consumiciones en una sola ocasién

Fuente: Tomado de Rodriguez-Martos et al'>° (1999).

2.3. Tratamiento del Alcoholismo

El objetivo del tratamiento estd orientado a motivar al paciente para
que lo acepte, asi como mantener al sujeto abstemio de por vida. Aun-
que el objetivo terapéutico del tratamiento de los alcoholismos sera a
largo plazo, para la recuperacion «integral», han de plantearse objetivos
a corto, medio y largo plazo (Tabla 29). Para conseguirlos se combina-
ran técnicas farmacologicas y psicosociales.

El planteamiento terapéutico de un paciente con dependencia alcohé6-
lica debera cubrir dos fases: la desintoxicacion y la deshabituacion. La
fase de desintoxicacién consiste en la supresion brusca y programada
del consumo de alcohol, y el empleo de estrategias y firmacos para ha-
cer lo mds comoda posible para el paciente la deprivacién de alcohol y
evitar las complicaciones inherentes a la abstinencia. A continuacion
comienza la fase de deshabituacion, cuyo objetivo principal es la pre-
vencion de recaidas en el consumo, mediante un abordaje multi-
modal.



TABLA 29. Objetivos terapéuticos en el tratamiento
del alcoholismo

e A corto plazo
— Desintoxicacion
Supresion de ingesta
Evitacion/superacion del sindrome de abstinencia

Tratamiento de la patologia aguda asociada
Si necesaria, intervencion social

¢ A medio plazo
— Abstinencia absoluta sostenida

e Por concienciacion y decisién personal
e Resolver/paliar problematica fisica, psiquica y social
e Detener deterioro biopsicosocial

— Protagonismo tresponsable en el tratamiento
— Extincion de la conducta dependiente
e Adquirir habitos personales y habilidades sociales en sobriedad
e A largo plazo
— Recuperacion integral

e Consolidar actitudes y habitos adquiridos
e Fomento de desarrollo personal

Fuente: Modificado de Rodriguez-Martos>* (1989).

2.3.1. Desintoxicacion

Esta tiene lugar en la mayoria de las ocasiones en el entorno ambulato-
rio, no obstante existen una serie de circunstancias que son subsidiarias
de su realizaciéon en medio hospitalario (Tabla 30).

El proceso de desintoxicacion del paciente alcohélico implica la inme-
diata y total supresion del alcohol, lo cual supone, a su vez, prevenir o
tratar el sindrome de abstinencia. En el momento actual se dispone de
un importante arsenal de farmacos con distintas propiedades y perfiles
farmacolégicos que hacen posible individualizar planes de tratamiento
en funcion de las caracteristicas particulares de cada paciente.

Durante dicho proceso el paciente debe recibir un aporte hidroelectroli-
tico adecuado, amén de vitaminas del grupo B (B1 + B6 + B12), asi
como dacido félico y/o hierro, si éstos fueran necesarios.
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TABLA 30. Motivos de desintoxicacion hospitalaria

e Ausencia de persona responsable de la supervision del proceso (excepto cuando
la intensidad esperada del sindrome de abstinencia sea minima)

e Existencia de antecedentes de convulsiones o delirium
e Muiltiples fracasos en la desintoxicacién extrahospitalaria

e Existencia de patologia orgdnica o psiquidtrica grave (psicosis aguda, ideacién
suicida...)

e Aparicion durante la desintoxicacién de un sindrome de abstinencia grave a pesar
de haber tomado

e Medidas terapéuticas plenas

El tratamiento farmacolégico se centra, hoy en dia, en farmacos de ac-
cion tranquilizante como las benzodiacepinas, el clometiazol y el tiapri-
de (Tabla 31). Todos ellos han demostrado eficacia en el manejo del sin-
drome de abstinencia por alcohol, siendo, posiblemente, las
benzodiacepinas el grupo terapéutico de mayor aceptacion. En el caso
de éstas y de clometiazol hay que tener presente su capacidad adictiva,
su efecto depresor respiratorio y su capacidad de potenciacién de los
efectos depresores del etanol. Cuando se utilizan dichos farmacos, es
conveniente no sedar demasiado al paciente y no prolongar el trata-
miento mas de 2 6 3 semanas.

Por otra parte, el tiapride es un firmaco seguro aunque su potencia es
menor, ya que si bien produce poca sedacion y tiene poco poder adicti-
vo, carece de acciéon anticonvulsiva, por lo que no seria recomendable
su empleo en pacientes que tengan antecedentes de convulsiones.



TABLA 31. Farmacos y dosis habituales en la desintoxicacién

alcohoélica
Farmaco Rango de dosis Observaciones
Diazepam 30-80 mg/dia De eleccién cuando existen crisis comiciales
Cloracepato  15-200 mg/dia Util en los casos de desintoxicacién
dipotasico hospitalaria
Lorazepam 3-15 mg/dia Recomendable en los casos de insuficiencia
hepatica

Clometiazol  1.344-2.680 mg/dia No recomendable en los casos de insuficiencia
hepdtica grave

Tiapride 600-1.200 mg/dia Util en insuficiencia respiratoria

Fuente: Modificado de Sociedad Espanola de Psiquiatria, 2003.

2.3.2. Deshabituacion

En esta fase se intentaria mantener a lo largo del tiempo la situacién de
no consumo lograda con la desintoxicaciéon. Durante esta fase se debe
de actuar sobre multiples aspectos del paciente y de su entorno, con el
fin de consolidar la conducta de no consumo de alcohol (no obstante,
hay que tener presente que la deshabituacién no consiste s6lo en una
mera ausencia de consumo).

La deshabituacién es un proceso complejo que requiere un tratamiento
estructurado llevado a cabo coordinadamente entre asistencia primaria
y niveles especializados. El abordaje terapéutico se sustentard sobre los
pilares del tratamiento farmacoldgico, la psicoterapia y los grupos de
autoayuda.

Abordaje farmacoldgico
Fdrmacos interdictores o aversivos

Los interdictores son firmacos cuya mision es disuadir del consumo de
alcohol, no menoscabando la libertad del paciente, ya que su ingesta es
voluntaria. La finalidad de su empleo consiste en disuadir-prevenir el
consumo, cubrir los primeros estadios de abstinencia y reforzar la deci-
sion de abstinencia. El paciente debe de tener muy claro que el interdic-
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tor nunca es «el tratamiento», y que por tanto no suprime el deseo de
ingerir alcohol. En caso de que un interdictor sea indicado, debera de
mantenerse durante toda la deshabituacién.

Existen dos firmacos ttiles desde el punto de vista clinico: el disulfiram
y la cianamida célcica. Dichos farmacos ejercen su funcién mediante un
bloqueo del metabolismo del alcohol (inhibicién de la enzima aldehi-
dodeshidrogenasa) que consecuentemente da lugar a una intoxicacién
por aceltaldehido, con un tipico cuadro alérgico cuando se ingiere al-
cohol.

Dicho cuadro consiste en vasodilatacién generalizada con enrojeci-
miento facial, cafalea, taquicardia, hipotensién ortostatica, sudacion
profusa, vomitos, disnea y vision borrosa con sensacion de vértigo y ob-
nubilacién. Su tratamiento se realiza manteniendo al paciente en de-
cibito con los pies elevados y administrando antihistaminicos orales
(p- ¢j.: Dexclorfeniramina: 8-12 mg/dia). Si la reaccién es muy grave
puede precisarse la administracion de corticoides intravenosos y deriva-
cién a un hospital.

La dosis inicial de disulfiram se sitiia en torno a 250 mg/dia y la de
mantenimiento es de unos 125-250 mg/dia, mientras que la cianamida
cdlcica se ingiere a dosis medias de 150 mg/dia. La cianamida cdlcica
estd dotada de menos efectos indeseables y contraindicaciones que el
disulfiram (Tabla 32).

En el caso del disulfiram, a pesar de su profusa utilizacion, las eviden-
cias sobre su utilidad terapéutica han sido poco robustas, ya que el rigor
metodologico de los estudios que siguieron a su introduccién en el
mercado fue limitado (métodos de estudio diferentes y poblaciones he-
terogéneas). Esta demostrado que el disulfiram es efectivo en la reduc-
cion de la cantidad de alcohol consumido o del nimero de dias de con-
sumo, pero no existen datos sobre su efecto en la proporcién de
pacientes que consiguen mantenerse abstinentes.
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TABLA 32.

Efectos secundarios y contraindicaciones de los interdictores

Efectos secundarios

Contraindicaciones

Manifestaciones clinicas

Disulfiram Cianamida

Situacion clinica

Disulfiram Cianamida

Accién antitiroidea
Astenia

Aumento colesterol
Cardiovasculares
Depresion
Disfuncién neuropsicolégica
Hepatotoxicidad
Neuroendocrinas
Neuropatia
Psicosis
Somnolencia
Teratogenicidad

Trastornos sexuales

En Animales

No

Cirrosis

Depresién

Diabetes

Enfermedad cardiaca
Enfermedad tiroidea
Embarazo

Epilepsia

Incapacidad seguir tratamiento
Insuficiencia pulmonar/asma
Insuficiencia renal crénica
Hepatitis aguda

Neuropatia

Psicosis

Trastornos graves personalidad

A

> = >

> > o o> > o> > " >

=~

> ” ® ® ® = » = » " > ” F

A = Contraindicacion absoluta; R= Contraindicacién Relativa.

Fuente: Comision Clinica DGPNSD.
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Fdrmacos contra la compulsion a beber y la pérdida de control

En la actualidad se sabe que el alcohol comparte con otras sustancias de
abuso la capacidad de actuar sobre el sistema cerebral de recompensa,
aumentando la actividad dopaminérgica en el nticleo accumbens. Ello
da lugar al refuerzo, que determina que una conducta tienda a repetirse
en el futuro (craving), y a la pérdida de control tras iniciar el consumo

(priming).

Acamprosato. El acamprosato (acetilhomotaurinato célcico), es un com-
ponente sintético con una estructura similar al acido gamma-aminobu-
tirico (GABA). El alcoholismo se acompana de un incremento de la acti-
vidad excitatoria glutamatérgica ante la exposicién a estimulos
condicionados relacionados con el habito de consumo (por ej., entrar
en un bar), lo cual genera la aparicién de disforia, ansiedad y deseo de
consumir alcohol lo que facilita la aparicion de una recaida. El acam-
prosato bloquearia el efecto de ese exceso de glutamato sobre el recep-
tor N-metil-D-aspartato (NMDA), impidiendo las manifestaciones des-
critas y favoreciendo la abstinencia.

El acamprosato se ha mostrado eficaz en la reduccién de la ingesta alco-
hélica en la practica totalidad de ensayos clinicos, siendo mas eficaz que
placebo en la profilaxis de las recaidas alcohélicas, comenzando a
observarse las diferencias respecto a placebo a partir del primer mes del
inicio del tratamiento y manteniéndose las mayores tasas de abstinencia
y duracién de la misma con acamprosato durante periodos de segui-
miento de seis a doce meses.

El acamprosato es un firmaco seguro y bien tolerado, siendo los efectos
adversos mas comunes de tipo gastrointestinal (especialmente diarrea)
o dermatologico, efectos que generalmente se presentan de forma tran-
sitoria y se resuelven sin dificultad con la reduccién o retirada del far-
maco.

Por otra parte, el riesgo demostrado en caso de sobredosis es escaso y
no existen pruebas que pongan de manifiesto que el acamprosato inte-
raccione con el alcohol, ni con otros farmacos utilizados habitualmen-
te en el paciente alcohélico; es un firmaco que no presenta de riesgo
de abuso y carece de propiedades hipnéticas, ansioliticas o relajantes
musculares.



La dosis recomendada de acamprosato, oscila entre 1.400-2.000
mg/dia, repartidos en tres tomas diarias, recomenddndose una duracién
del tratamiento de al menos un ano. Las presentaciones galénicas actua-
les obligan a utilizar un ntimero elevado de comprimidos, lo que evita
una buena adherencia al tratamiento a medio y largo plazo.

Naltrexona. El consumo de pequenas cantidades de alcohol provoca un
aumento de la actividad opioide, lo cual genera un aumento de la acti-
vidad dopaminérgica en el nicleo accumbens. Este hecho es el que da
al alcohol su capacidad de producir refuerzo, es decir, de motivar al or-
ganismo para repetir la experiencia en el futuro. Ademas la actividad
dopaminérgica provoca instantdneamente un aumento del deseo de se-
guir consumiendo, lo que genera una pérdida de control tras las prime-
ras consumiciones.

La naltrexona es un antagonista no selectivo de accién prolongada so-
bre los receptores opiaceos. El bloqueo de dichos receptores suprimiria
los efectos gratificantes del alcohol (refuerzo positivo), rompiéndose asi
el circulo que conduciria al deseo imperioso de alcohol y por tanto a la
ingesta del mismo. Ademds, tras una primera consumicion, el paciente
no perderia el control sobre el consumo.

Los ensayos clinicos existentes hasta la fecha demuestran que la naltre-
XOna en monoterapia o junto con psicoterapia, es ttil en la reduccién
del consumo de alcohol y en la prevencion de recaidas, obteniéndose
los mejores resultados en el grupo de alcohélicos que refieren grandes
problemas para controlarse tras la ingesta de alcohol. De igual modo, es
eficaz en el bloqueo de la progresion a la recaida en aquellos pacientes
que inician la ingesta de alcohol durante la deshabituacién, facilitando
una mejor adherencia terapéutica.

Practicamente todos los autores coinciden en sefialar una buena tole-
rancia global, siendo los efectos secundarios mas frecuentemente sefa-
lados nduseas, cefalea, vértigo y artralgias. Por otra parte, la naltrexona
puede combinarse con otros firmacos utilizados habitualmente en el
paciente alcohélico.

En casos de hepatopatia grave (valores de bilirrubina total dos veces su-
periores al limite superior normal), la naltrexona no puede ser metabo-
lizada por lo que pierde su eficacia, no estando, por tanto, justificada su
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utilizacién. En cuanto a su posible hepatotoxicidad, cabe senalar, que
no se han descrito elevaciones de transaminasas a las dosis empleadas
en los pacientes alcoholicos.

La naltrexona se administra en dosis de 50 mg/dia, recomenddndose un
periodo minimo de tratamiento de al menos tres meses.

Tratamiento psicosocial de la dependencia al alcohol

Este abordaje, cuyos objetivos son desmantelar defensas maladaptati-
vas, motivacién para el cambio y la ensefianza de estrategias para preve-
nir las recaidas, incluyen terapias de orientacién cognitivo-conductual,
terapias psicodinamicas individuales, terapias grupales, terapias familia-
res, grupos de autoayuda y programas educativos que enfatizan los da-
nos del consumo persistente.

Tratamiento cognitivo-conductual

Esta modalidad psicoterapéutica asume que el consumo de alcohol es
un conducta aprendida que hay que modificar, averiguando los antece-
dentes (ambientales, emocionales y cognitivos) y las consecuencias que
conducen a su mantenimiento. Los objetivos y planificacion del trata-
miento han de ser individualizados y revisados para abandonar las es-
trategias no funcionantes, estudiando variables cognitivas, es decir, los
pensamientos y expectativas del sujeto que determinan su conducta. El
sujeto es considerado el principal agente de cambio, tanto a nivel de
abstinencia como de vida personal >4,

Debe de apoyarse, en todo momento, la motivacion: evitar situaciones
o lugares en los que se producia el consumo, utilizacién de apoyo por
parte de familiares y/o amigos, valorar el cambio de conducta y desarro-
llar conductas alternativas'>>. De igual modo, es muy importante que la
autoeficacia percibida por el sujeto para realizar el cambio de conducta
sea elevada!>®.

Sin embargo, se asume que aunque es posible lograr cambios rapidos
en la conducta (abstinencia), suele persistir la tendencia a repetir la con-
ducta patolégica (recaida), por lo que suele realizarse un aprendizaje de



las habilidades de las que pueda carecer el paciente para enfrentarse a
ello, como relajacién y manejo de situaciones sociales!>?.

En este sentido, pueden resultar de utilidad los programas de entrena-
miento en conductas asertivas (asertividad, habilidades de comunica-
cién, resistencia a la presion del grupo...), sobre todo si se parte del he-
cho de que muchos de estos pacientes presentan déficits que dificultan
su enfrentamiento adaptativo a situaciones de bebida'>7.

En caso de recaida, existen programas especificos, como el de Marlatt y
Gordon'>8 (1985) (modelos de prevencién de recaida), cuyo objetivo es
ayudar a la gente para que no comiencen a beber una vez que lo han de-
jado.

Psicoterapia grupal

Su utilidad se basa en que promueve las relaciones interpersonales y el
apoyo mutuo, aumenta la autoestima y la motivacién y se facilita la ob-
servacion de conductas desadaptativas y la interpretacion de defensas.
Aunque su eficacia no puede ser ficilmente probada (al no emplearse
como técnica dnica y al ser dificilmente homologables), existen indicios
indicativos de que los programas terapéuticos que incluyen grupos ob-
tienen resultados superiores a aquellos que carecen de ellos'#, constitu-
yendo quiza la modalidad que emerge con mayor dominancia. En estos
programas, los jévenes pueden encontrar el clima adecuado para hablar
de sus conflictos y dificultades, pudiendo empezar a trabajar su inma-
durez a partir de la abstinencia'>°.

Se aconseja que antes de incluir a un paciente en un grupo, éste haya re-
cibido una adecuada informacién acerca de los problemas que padece
y que las reglas del grupo estén suficientemente fijadas (puntualidad,
notificaciéon de ausencias, confidencialidad, sinceridad o abstinencia
total) 1%,

En los primeros momentos suele ser dificil el manejo de los pacientes,
ya que suelen tener grandes carencias afectivas, ideas magicas acerca de
la cura o usan mecanismos de negacién. Conforme va avanzando la te-
rapia, va siendo posible desmontar las defensas del paciente a la vez que
se va incrementando su insight acerca de sus mdltiples dificultades per-
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sonales, si bien, es en este momento cuando pueden aparecer senti-
mientos de culpa o pasividad. Un terapeuta experimentado que man-
tenga una actitud de escucha y empatia, evitando juicios y fomentando
la cohesion del grupo, es vital para el correcto desarrollo de este tipo de
terapia'>4.

Los aspectos que se manejan en el grupo, y que son considerados como
terapéuticos, son los siguientes: aportacion de informacién sobre aspec-
tos de la enfermedad, desarrollo de sentimientos de esperanza para el
cambio, experiencias de universalizacién (que suelen disminuir la an-
gustia y la culpa), fendmenos de catarsis (desculpabilizacién) que tam-
bién alivian la ansiedad, altruismo (que refuerza la autoimagen), imita-
cion y aprendizaje de nuevas habilidades sociales y, experiencias de
cohesion y aprendizaje interpersonal !0,

Una de las formulas mas utilizadas es el grupo de discusién libre, de ca-
racter abierto, mixto, no directivo. Estas sesiones suelen prolongarse du-
rante un ano, con una frecuencia semanal de aproximadamente una
hora de duracién. La dinamica propia de cada grupo estara en funcién
de los miembros que constituyen dicho grupo, no excluyéndose la in-
fluencia de la personalidad y orientacion tedrica del terapeuta.

Una vez consolidada la abstinencia (tras el grupo de discusion), cabe
incluir al paciente en un grupo de profundizacién, que debera prolon-
garse alrededor de un afio mas. Este tipo de grupo no debe de incluir
psicoterapeuta (se retinen enfermos solos) y ha de ser de caracter cerra-
do (no permite incorporacién de nuevos miembros sobre la marcha).
En este tipo de grupo el alcohol no ocuparia el primer plano, sino que
se trata de aprender a vivir y potenciar la maduracién personal.

Terapia familiar y/o de pareja

Estas terapias se basan en la presuncion de que el paciente es reflejo de
una disfuncion de todo el sistema familiar, cuya dindmica hay que mo-
dificar. Cabe resenar que el papel de la familia es fundamental, ya que
favorece o sufre las consecuencias de la enfermedad y favorece o dificul-
ta la recuperacién del enfermo, sin olvidar el posible desarrollo de pato-
logia en la pareja o familia nuclear del paciente alcohélico (coalcoho-
lismo).



Esta terapia puede ser utilizada como método para incluir a los familia-
res del paciente en el proceso terapéutico como coagentes del cambio
y/o para reorganizar sistemas familiares inadecuados que hayan promo-
vido o perpetuado la conducta de consumo. El hecho de beber puede
estar desempenando una funcidon «adaptativa», acaparando la culpa,
siendo necesaria la reorganizacién del sistema familiar y la bisqueda de
modos mas apropiados de mantener la homeostasis!>*.

En otras ocasiones se solicita a la familia que coopere en la realizacién
de un analisis funcional operativo del problema (desencadenantes, con-
secuencias, etc.), solicitindoseles, igualmente, que generen posibles so-
luciones y colaboren de un modo concreto en las soluciones acordadas
por consenso!®!,

Grupos de autoayuda

Los grupos de autoayuda (Alcohélicos Anénimos, Al-Anon, Al-Ateen,
Asociacion de Ex Alcohdlicos Espanoles, Alcoholicos Rehabilitados,
etc.) actuarian reforzando la decisién de no entrar en contacto con el al-
cohol. Si bien dichas organizaciones difieren en algunos aspectos, se ca-
racterizan por ser mixtas (incluyen hombres y mujeres) y su objetivo
principal es que los afiliados permanezcan abstinentes del alcohol, asi
como ayudar a otros alcohdlicos a conseguir la sobriedad. La asistencia
a estos grupos se puede incorporar como un elemento mas al resto de
las intervenciones terapéuticas que se estén desarrollando!®°.

El tinico requisito para ser miembro es el deseo de abandonar el alcohol.
El trabajo consiste en la realizaciéon de reuniones, una o varias a la sema-
na, en las que un miembro habla de algin tema particular o de su expe-
riencia personal con el alcohol para compatrtirla con el grupo, que lo apo-
ya, sin juzgarlo, e inicia un intercambio de experiencias constructivo!>4.

Se insiste en que cada miembro es incapaz de enfrentarse por si solo a la
adiccion alcohdlica, de la cual sélo es posible recuperarse con la absti-
nencia y estimula a la realizacién de un examen de los problemas psico-
légicos (culpa, tentaciones, tendencia a culpar a otros, etc.), fomentan-
do la sinceridad y la esperanza en la recuperacion!®?.

Las finalidades bdsicas de los grupos de autoayuda serian, entre otras,
las siguientes: motivacién, tanto del propio paciente como de la socie-
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dad, para el tratamiento y recuperacion del enfermo alcohélico; colabo-
rar en la prevencién, tratamiento, rehabilitacién y reinserciéon del pa-
ciente alcohélico; seguir las fases de curacion y rehabilitacion de sus
miembros; colaborar con los profesionales de los equipos asistenciales
a alcohdlicos; promocionar informacion sanitaria o social sobre el al-
cohol, apoyar la lucha preventiva contra el alcoholismo; colaborar en
los estudios epidemiolégicos, etc.!%3.

La edad promedia de entrada en el grupo esta alrededor de los treinta
anos, siendo estos programas escasamente utilizados por adolescentes y
pacientes al inicio de la vida adulta. Algunas de las caracteristicas perso-
nales de los que acuden son: el ser sociables y cooperativistas, sentirse
culpables con su conducta alcohélica, dependientes, presentar proble-
mas graves y cronicos de todo tipo, clase media, fisicamente sanos y so-
cialmente estables. En la tltima década se observa una tendencia hacia
una mayor proporcién de mujeres y una mayor frecuencia de adiccion a
otras sustancias psicoactivas!®0,

Algunos puntos en contra serian el excesivo énfasis en el modelo médi-
co del consumo o en aspectos religiosos, la ausencia, en ocasiones, de
asesoria médica y la escasez de estudios controlados sobre su eficacia'®?.
Aunque se ha intentado evaluar la eficacia de los grupos de autoayuda
mediante la aplicacién de disenios controlados, los problemas de selec-
cién y otras dificultades metodologicas han impedido una adecuada in-
terpretacion de los resultados!®4.

2.4. Estrategias de normalizacién e integracion

La normalizacion e integracion deberian de ser la meta final del trata-
miento de la dependencia alcohélica, y podrian definirse como la etapa
de recuperacién integral del paciente. Durante esta tltima fase se acaba
de consolidar la estabilizacion iniciada en etapas previas (desintoxica-
cién/deshabituacién y estabilizacion). Habrd que utilizar estrategias
psicosociales que permitan la normalizacién de todos los aspectos de la
vida del joven'>?:

1. Personal y familiar.

2. Cultural (vuelta a una normalizacién en la escolarizacion del ado-
lescente).



3. Laboral (programas de orientacion educativo-laboral, facilitacién
de busqueda de empleo).

4. Social (programas de ocio y tiempo libre para fomentar la partici-
pacion en actividades con otros jovenes).

5. Legal (asesoramiento y ayuda para manejo de problemas legales si
los hubiera).

6. Identificacién de situaciones de riesgo y adquisicién de estrategias
para evitar la recaida.

Es preciso, por tanto, para ello contar con el apoyo de los equipos de
atencion primaria y los servicios sociales.

Resulta también muy recomendable un tutelaje del paciente por parte
de su terapeuta, durante varios afios mas, siguiendo asi la evolucion del
enfermo una vez que practicamente ha completado su tratamiento!>°.
Sélo podremos hablar de superacion de la dependencia cuando el pa-
ciente haya logrado un cambio en aquellas facetas de su vida que esta-
ban alteradas por el alcohol. La ausencia de dicho cambio es la que a
menudo conduce a la recaida'®®.

2.4.1. Intervencion sobre la familia del paciente

Durante el proceso de reinsercién y rehabilitacién, uno de los papeles
fundamentales es desempenado por la familia del paciente. La familia
del enfermo alcohdlico presenta una serie de necesidades que pueden

resumirse del siguiente modo:

1. Informacion y asesoramiento para interpretar la conducta del en-
fermo.

2. Que se «entienda» su conflicto.
3. Una oferta terapéutica y consejos para el manejo del paciente.

4. Aprender a favorecer la recuperacion del enfermo y prevenir las po-
sibles dificultades que vayan surgiendo durante el proceso.
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5. Aprender a aceptar la eventual posibilidad de ayudar al enfermo,
cuando éste rechaza persistentemente el tratamiento.

6. Convivir con el problema.

7. Asesoramiento para prevenir la automedicaciéon o abuso de sustan-
cias, a las que en ocasiones recurre la familia en un intento de supe-
rar el problema.

8. Asistencia, si fuera preciso, a grupos de terapia familiar.

9. Entender que la recaida es siempre una posibilidad y que eso no
significa la pérdida del caso, ya que en ocasiones algunos pacientes
no reaccionan al primer intento.

Entre las recomendaciones que suelen facilitarse a las familias, a conti-
nuacion se resumen las mas frecuentes!®>:

1. Analisis conjunto, entre padres e hijos, de los problemas existentes
y sus posibles soluciones y en caso necesario plantear la consulta a
un profesional.

2. Aclarar los tépicos y prejuicios sobre los beneficios derivados del
consumo de alcohol. La informacién ha de ser real y creible.

3. No abordar los problemas cuando el hijo llegue ebrio, sino que
debe de esperarse a que éste esté sobrio.

4. TFavorecer la comunicacién padres-hijos.

5. Hacer entender que una ingesta abusiva de alcohol es un sintoma,
una conducta desadaptada frente a un problema del adolescente.

6. Evitar culpabilizar al adolescente de los trastornos emocionales de
los padres.

7. Disimular la desconfianza inicial en el enfermo (por ej., no olerles
el aliento o la boca para saber si han bebido), ya que estas conduc-
tas molestan al joven, aunque pueda llegar a comprenderlas.



2.4.2. Identificacion de situaciones de riesgo y prevencion
de recaidas

En esta etapa, se debe, ademas de facilitar al paciente la identificacién
de las situaciones de riesgo, proporcionar la consecuente adquisicion de
estrategias para evitar la recaida. Dichas recaidas, si las hubiere, debe-
rian de ser detectadas precozmente por el terapeuta y atajadas. Se debe
favorecer y estimular la adquisicién por parte del paciente de habilida-
des de afrontamiento que le ayuden a superar la necesidad de beber. De
ese modo los pacientes se sentiran menos distorsionados por las situa-
ciones de riesgo y ello facilitara que no se produzcan recaidas tras el tra-
tamiento!®®, Entre las estrategias mas utilizadas estdn las siguientes:

1. Programas de prevencion de recaidas: que facilitan que el paciente
aprenda a desarrollar habilidades especificas para el manejo de si-
tuaciones de riesgo, que se le pueden presentar en la vida real en re-
lacién con el posible consumo de alcohol. Los programas grupales
presentan la ventaja de proporcionar una enorme riqueza de situa-
ciones diferentes que al tratamiento individual pueden escaparsele.

2. Programas de entrenamiento en habilidades sociales: que se cen-
tran en el desarrollo de habilidades de comunicacién que pueden
utilizarse para manejar situaciones de riesgo que pueden incluir:
rehusar una bebida, proporcionar criticas de forma efectiva, recibir
criticas acerca del uso del alcohol, mejorar habilidades de conversa-
cién, desarrollar apoyos para la sobriedad y aprender formas efecti-
vas de resolucién de conflictos.
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IX. Conclusiones

1. El alcohol es la sustancia psicoactiva mas consumida en Espana
tanto por la poblaciéon general como por los jévenes. Su consumo
se relaciona con mas de 60 enfermedades.

2. Enlos tltimos anos ha disminuido la percepcion del riesgo asocia-
do al consumo de bebidas alcohélicas, tanto de forma diaria como
durante el fin de semana, salvo que se trate de consumo en canti-
dad muy elevada.

3. Se observa una modificacion del patréon de consumo de alcohol,
especialmente en los jévenes, que en la actualidad beben cantida-
des muy elevadas en cortos periodos de tiempo, lo que se conoce
como consumo en «atracén» (5 o mas bebidas en una sola oca-
sion).

4. La mayor parte de los dafios y costes socio-sanitarios asociados al
alcohol, se producen en sujetos consumidores aparentemente no
dependientes. Su implicacion en las urgencias y los ingresos hos-
pitalarios, es muy frecuente.

5. Aproximadamente, el 10% de los bebedores de alcohol desarro-
llan adiccién, y de ellos el 4% lo hardn a los 5 afios de haberlo
iniciado. Esta adiccién se debe a alteraciones neurobiolégicas, y
es el resultado de la interaccién entre las caracteristicas propias
del alcohol, capaz de provocar dependencia, y variables inheren-
tes al sujeto, entre las que destacan la genética y el entorno social,
asi como la disponibilidad y/o accesibilidad a las bebidas alcoho6-
licas.

6. El rendimiento psicomotor y la capacidad de conducir vehiculos
se ven afectados por el consumo de alcohol, que ocupa un papel
muy significativo en la génesis de los accidentes de trafico. En Es-
pana, el 38,2% de los fallecidos en accidentes de trafico presentan
niveles de etanol en sangre, como tnico téxico.

7. Las interacciones del alcohol con otras sustancias psicoactivas son
muy relevantes, especialmente en el caso del consumo simultaneo
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10.

11.

12.

13.

14.

con cocaina, ya que aumenta el riesgo de complicaciones cardio-
vasculares y conductas violentas.

El consumo de alcohol no sélo produce lesiones cronicas que apa-
recen con el tiempo, sino que también produce lesiones agudas a
corto plazo como arritmias cardiacas o accidentes cerebrovascu-
lares, con independencia de la antigiiedad del consumo y del tipo
de alcohol consumido.

La adolescencia es una etapa de maxima vulnerabilidad frente a
las adicciones. Los efectos nocivos de cualquier sustancia téxica
son mas perjudiciales en un organismo que estd en pleno proceso
de desarrollo que en uno adulto. Cuanto antes se empieza a con-
sumir alcohol, mas pronto aparecen los efectos toxicos de esta sus-
tancia y su pronoéstico empeora.

El cerebro adolescente es muy sensible a la inhibiciéon aguda que
el etanol produce sobre la plasticidad neuronal, y por tanto sobre
la maduracién del sistema nervioso central, pudiendo ocasionar
trastornos de la memoria y del aprendizaje.

El consumo de alcohol durante la adolescencia puede provocar
trastornos endocrinos relacionados con la hormona del creci-
miento y con la testosterona, asi como alteraciones en el metabo-
lismo 6seo.

Bajo los efectos del alcohol, se pueden desarrollar conductas agre-
sivas y de riesgo, como embarazos no deseados y relaciones sexua-
les no protegidas.

Es recomendable la exploracién sistemdtica del consumo de al-
cohol en toda persona de mds de 14 anos al menos cada 2 anos.
La deteccion precoz de los problemas relacionados con el alcohol
mejora el prondstico de su tratamiento.

Un factor que influye significativamente en la adopcién de estilos
de vida, actitudes y decisiones de consumo de los jévenes es la
publicidad de bebidas alcohélicas, que ofrece una imagen positi-
va del consumo de alcohol asociado al ocio, la diversion y el éxito
social.



15.

Es necesario seguir profundizando en el conocimiento del consu-
mo de alcohol y adolescentes, en todos los ambitos de la investi-
gacion, basica, clinica, y epidemiolégica, para optimizar las inter-
venciones de promocién y prevencion de la salud dirigidas a este
colectivo.
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