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RESUMEN

Antecedentes: El alcoholismo es uno de los problemas mas
graves con los que se enfrentan los sistemas de salud, tanto por
el alto grado de morbilidad como por el indice de discapacidad
y por las complicaciones médicas y psicosociales. La fase de
desintoxicaciéon supone la piedra angular en el tratamiento del
paciente alcohdlico.

Meétodos: Partimos de una revision bibliogréafica critica del
TDA y de una discusion tedrica de las dimensiones que ha de
atender un tratamiento eficaz.

Resultados: Proponemos una secuencia de fases con
caracteristicas propias ( proceso diagnéstico y primeras medi-
das, decisiones médicas y psicoterapicas, coordinacion multi-
profesional del tratamiento, planificacion del alta y seguimiento)
y discutimos un conjunto de técnicas adaptadas a cada fase del
tratamiento (arsenal farmacolégico, estandarizacién de la explo-
racion, trabajo de motivacioén, prevenciéon secundaria). Propone-
mos un protocolo de tratamiento escalonado para los diferentes
cuadros en orden a su gravedad; éste incluye farmacos eficaces
(clometiazol, diazepam, tiapride, clonidina, carbamacepina, halo-
peridol, disulfiram, acamprosato y naltrexona) asi como técnicas
psicoterapicas (terapia grupal de confrontacion constructiva,
analisis de los mecanismos de defensa patolégicos, self-mana-
gement guiado por una reorientacion de valores y por técnicas
de modificacién de conducta).

Conclusion: EI TDA tiene una dimensién fundamentalmen-
te médica pero su éxito depende de un plan terapéutico multi-
dimensional, pluriprofesional y personalizado que incluya un
trabajo de motivacién a la abstinencia asi como una profilaxis de
recaida.

Palabras clave: Dependencia al alcohol. Sindrome de abstinen-
cia. Motivacion. Prevencion recaidas. Tratamiento desintoxi-
cacion. Modelos alcoholismo.

SUMMARY

Background: Due to high morbidity as well as severe
medical and psychosocial consequences, alcoholism is one of
our society’s most serious health and social problems. Inpatient
detoxification is probably the decisive phase in the whole
treatment strategy.

Method: \We review the related literature and discuss the
relevant dimensions of alcohol-withdrawal syndrome treatment
strategies.

Results: Our discussion is based on an incremental treatment
program with specified characteristics at each stage. The stages
include: diagnostic process, first measures after admission,
medical and psychotherapeutic issues, treatment coordination,
and finally, discharge and follow-up planning. We advocate
appropriate measures at each stage (pharmacology, examination
guide, motivation program, relapse prevention). After reviewing
the most prevalent pharmaceutical treatments for alcohol
withdrawal, we outline recommended treatments according
to the degree of withdrawal, from mild symptoms to delirium
tremens. Some drugs were effective, such as: clomethiazole,
haloperidol, carbamazepine, tiapride, diazepam, clonidine,
disulfiram, acamprosate and naltrexone. There were also
effective psychotherapeutic approaches (group psychotherapy
with confrontation techniques, defence-mechanism analysis, self-
management led by value reorientation and behaviour therapy).

Conclusion: The treatment of alcohol-withdrawal syndrome
entails a substantial medical component, but its success also
depends upon a multidimensional and personalised treatment
plan. The treatment must include an abstinence-motivation
program and address relapse-prevention issues, beginning
during the hospital stay and continuing as an outpatient strategy

Key words: Alcohol dependence; alcohol withdrawal
syndrome; detoxification; abstinence-motivation; relapse-
prevention.
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INTRODUCCION

on el advenimiento de la cultura agraria se ins-

taura la produccion de bebidas alcohdélicas en

nuestra prehistoria. En el Papiro Ebers del Anti-
guo Egipto, datado en torno al ano 1600 a. C., ya apa-
recen descritos efectos psicotropos del alcohol. A
partir de una serie de documentos, sabemos que en
la Antigiedad se utilizaban las bebidas alcohélicas por
su efecto hipndtico y antimelancdlico, asi como para
extraer sustancias psicotropas de plantas y bayas.
Aunque los efectos del alcohol sobre la psique fuesen
conocidos desde hace siglos, no aparece una descrip-
cion precisa de la dependencia al mismo hasta finales
del s. XVIIl y comienzos del s. XIX con los trabajos de
Hufeland, Trotter, Rush, asi como Brihl-Cramer, que
acuna en 1819 el concepto de "Trunksucht""?. Es en el
1849 cuando Magnus Huss introduce el término "alco-
holismo". Nos encontramos ante una enfermedad en
la que confluyen una diversidad de factores sociolégi-
cos, bioquimicos, fisiolégicos, psicolégicos, forenses
y morales que convierten en altamente ardua la tarea
de elaborar modelos tedricos sobre la génesis y man-
tenimiento de esta enfermedad asi como de su trata-
miento. Si consideramos los costes sociales, la
siniestrabilidad, el sufrimiento, las complicaciones, la
depauperacion, podemos afirmar que se trata de una
de las enfermedades mas extendidas y destructivas
de nuestra civilizacién, ante la cual los esfuerzos
humanos encuentran pronto sus limites y abocan fre-
cuentemente a un nihilismo terapéutico®.

Dentro de la nosografia psiquiatrica, el alcoholismo
ha sido interpretado unas veces como entidad nosolé-
gica propia, otras como epifenémeno y otras como una
de las diferentes presentaciones fenomenoldgicas
potencialmente posibles de un trastorno mas profun-
do, habitualmente interpretado desde una perspectiva
psicodindmica”. La investigacion en torno a los life-
events se centra en la vulnerabilidad de los alcohdlicos,
definiendo microvariables y macroinfluencias®. La psi-
cologia conductista se centra en los procesos motiva-
cionales®”. Las teorias sociolégicas se ocupan de un
amplio espectro de condicionantes sociolégicos, como
la (auto)atribucion de roles, el grado de permisividad de
una sociedad, los mecanismos de control, los fendéme-
nos de difusion etc.®. Durante décadas han dominado
las teorias psicodindmicas, desde Abraham® hasta
Leon Wurmser", pasando por Rado"", Glover™, Krys-
tal y Raskin"™ entre otros; mientras que en las tres pri-
meras décadas de este siglo dominaban las teorias
pulsionales y farmacotimicas, desde los afos cuarenta
se van imponiendo interpretaciones psicodindmicas
referentes al yo, al self y a la constancia sujeto/obje-

to"¥. Desde un punto de vista transcultural, Pfeiffer ela-
bora una serie de tesis como conclusién a un estudio
comparativo entre diferentes sociedades").

Desde la publicaciéon de estudios genéticos por
investigadores escandinavos en los anos 60" se
han desarrollado de manera espectacular los modelos
fisiolégicos y bioguimicos referentes a la génesis
y mantenimiento de la enfermedad alcohdlica, la pato-
bioguimica del sindrome de abstinencia, asi como
la psicofarmacologia de las toxicomanias. Se han ela-
borado conceptos que consideran tanto aspectos
clinicos como bioguimicos: craving, point of no return,
reinforcement, brain reward system, anticraving
drugs, etc.

Modelo biolégico de la dependencia y del sin-
drome de abstinencia alcohdlicos

Las diferentes toxicomanias parecen tener rasgos
neurobiolégicos comunes: toda sustancia que aumen-
te la liberacion de dopamina en el nlcleo accumbens
tiene un efecto gratificante y con ello favorece la ins-
tauracion de una dependencia. Pero también aquellas
sustancias que simultdneamente produzcan excitacion
e inhibicion son candidatas a producir una dependen-
cia, asi como las sustancias que actlan sobre nucleos
que controlan el nivel de vigilia y las emociones, por lo
gue las drogas en general pueden actuar primariamen-
te sobre los sistemas serotoninérgico, gabérgico, nora-
drenérgico, de opioides enddgenos, etc.". Seria en un
segundo momento cuando el sistema dopaminérgico
entraria en accion a través de proyecciones de los
nucleos involucrados en la vigilia sobre el circuito
mesolimbico. Wise postula la hipdtesis de efecto
recompensante (brain reward system) asociado al cir-
cuito mesolimbico", también relacionado con otros
procesos fisioldgicos donde la sensacién de satisfac-
cién es un elemento central de la homeostasis®’. La
disposicion genética para desarrollar la enfermedad
alcohdlica estaria relacionada con una baja actividad de
las neuronas dopaminérgicas mesolimbicas®", donde
estan involucrados tanto los receptores DA1T como
DA2, teniendo los primeros una funcion "permisiva“??.
Tanto etanol como otras drogas mejoran la transduc-
cion de senales eléctricas en las membranas de neuro-
nas ubicadas en el nlcleo accumbens a través de una
modificacién de la concentracién de proteinas G - de
caracter inhibidor asi como a través de un aumento de
la concentracion del factor de transcripcion FOS y de
otros "immediate early gene products"®. Ademas de
influir sobre el eje hipotadlamo-hipofisis-corteza supra-
rrenal®, el alcohol interacciona con el sistema de opioi-
des endodgenos: por una parte, favorece la liberaciéon
de péptidos semejantes a beta-endorfinas y met-ence-

362

Estrategias en el tratamiento de desintoxicacion alcohdlica



falinas en el hipotdlamo y en el estriado y , por otra,
niveles bajos de endorfinas parecen ser un factor de
riesgo del alcoholismo®; las dinorfinas resultan ser un
freno fisiolégico frente a la actividad de las beta-endor-
finas, estimuladas éstas por alcohol®. Este podria esti-
mular, sin embargo, los receptores opioides por otra
via: a través de productos de condensacién entre
acetaldehido y monoaminas, que resultan tener una
semejanza estructural con precursores de la morfina?”.
La dependencia al alcohol parece estar ligada, asimis-
mo, al sistema glutaminérgico a través de la inhibicion
de la actividad de los receptores NMDA, responsables
de efectos excitatorios neuronales por medio de un
aumento de permeabilidad de los canales del calcio
postsindpticos ligados a estos receptores, lo que lleva
a una proliferacion compensatoria de estos Ultimos®.

El sindrome de abstinencia alcohdlica asi como su
expresion maxima -el delirium tremens- han sido
interpretados de manera dispar desde mediados del
s. XIX®. Es en el ano 1953 cuando Victor y Adams pos-
tulan por vez primera la puesta en marcha de mecanis-
mos contrarreguladores con el cese de ingesta
alcohdlica®. A partir de los anos sesenta dominan en
la discusion cientifica hipdtesis centradas en ideas
homeostéasicas. Los complejos mecanismos patobio-
quimicos han comenzado a elucidarse en los ultimos
veinte anos. Los diferentes sintomas del sindrome de
abstinencia alcohdlica resultan, por una parte, del
aumento de la actividad neuronal de mecanismos exci-
tadores (aceltilcolina, dopamina, receptores NMDA del
sistema glutaminérgico, noradrenalina, serotonina y
CRH) vy, por otra, de una disminucién de actividad de
los mecanismos inhibidores de funcién neuronal
(endorfinas, sistema gabérgico, magnesio, receptores
adrenérgicos 02)®". Rommelspacher y Schmidt definen
cinco grupos de sintomas desde una perspectiva pato-
bioguimica: trastornos cognitivos, alucinaciones, crisis
comiciales, trastornos vegetativos simpaticos y angus-
tia-agresividad®. Los trastornos cognitivos son espe-
cialmente importantes y vienen dados por una in-
suficiencia colinérgica con efecto rebote tras un
aumento transitorio al comienzo del sindrome de abs-
tinencia (etanol tiene, por su parte, un efecto inhibidor
de la liberacién de acetilcolina y citotdxico de este
grupo de neuronas)®. Las alucinaciones durante el
SAA y el delirium tremens son expresion de una hipe-
ractividad reactiva del sistema dopaminérgico cuando
se da un aumento de receptores postsinapticos®. Las
crisis comiciales se producen en una fase temprana
del SAA y son debidas a un aumento de la actividad de
los receptores NMDA -que incrementan su ndmero
ante exposicion crénica al etanol® - al desaparecer, por
una parte, el efecto bloqueante del alcohol sobre los
canales de cationes asociados a dichos receptores vy,

por otra parte, por estar deprimido el sistema gabérgi-
co, responsable del efecto inhibidor a través de la aper-
tura de canales de aniones®. Otros dos mecanismos
que favorecen el desencadenamiento de crisis comi-
ciales son la hipomagnesemia®' asi como el aumento
de B-carbolinas durante el sindrome de abstinencia®®.
El cortejo de sintomas vegetativos que acompanan al
SAA (temblor fino, taquicardia, hipertensién, diaforesis,
midriasis, hiperreflexia, etc.) responde a una cascada
noradrenérgica fundamentalmente regulada a nivel de
locus coeruleus: durante la intoxicacién alcohdlica dis-
minuye el nimero de receptores a2, que tienen una
funcion inhibitoria de la liberacion de noradrenalina;
durante el sindrome de abstinencia esta disminuida la
inhibicién de la liberacion de NA por NA misma debido
a la disminucién de sensibilidad de los mencionados
receptores®. Los sintomas de ansiedad y depresion
tras el SAA son debidos a una disminucion de recepto-
res serotoninérgicos HTA asi como su capacidad de
ser estimulados®’. Asimismo desempenan una impor-
tante funcién con respecto a estos sintomas la dismi-
nucién de la actividad gabérgica y el aumento de
CRH(M)_

Primeras medidas al ingreso

El paciente con enfermedad alcohdlica que ingresa
en una unidad hospitalaria lo hara por alguna de las
razones siguientes: urgencia por intoxicacién, trastor-
nos graves de comportamiento o complicaciones
somaticas; ingreso forzoso por comportamiento auto o
heteroagresivo tanto de manera activa como pasiva;
paciente con patologia dual que no ingresa primaria-
mente por su toxicomania sino por otro trastorno psi-
quiatrico concomitante; paciente que ingresa por
sintomatologia somatica en un servicio - habitualmen-
te de cirugia o medicina interna- y desarrolla un SAA;
finalmente, paciente en tratamiento ambulatorio o sin
él que decide por si mismo o es animado a llevar a
cabo una desintoxicacion alcohdlica. El tratamiento de
desintoxicacion soélo es posible de manera ambulatoria
en las formas leves y moderadas y con estrecha vigi-
lancia diaria. Frente a los SAA severos, los riesgos neu-
rolégicos, psiquiatricos y en el @ambito de la medicina
interna son demasiado serios como para prescindir de
un ingreso. El tratamiento de desintoxicacion es lleva-
do a cabo en: 1. unidades de hospitalizacion somatica,
habitualmente servicios de medicina interna; 2. unida-
des de hospitalizacién psiquiatrica; 3. unidades espe-
cializadas de desintoxicacion.

El tratamiento agudo de un paciente alcohdlico
requiere conjugar de manera rédpida y adecuada diag-
nostico y tratamiento tanto psiquiatrico como somati-
co (véase fig. 1).
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353



Ingreso de paciente alcohdlico

Anamnesis inmediata Primera exploracion fisica Pruebas complementarias
- Razén inmediata de ingreso - Vigilancia - Laboratorio:
- Circunstancias del ingreso - Pupilas alcoholemia, Na, K, glucosa,
- Riesgos conocidos - Articulacion creatininquinasa, hemograma,
- Ultimo consumo etilico - Lesiones craneales creatinina

y de otras sustancias - Pérdida digestiva de sangre -TAC craneal

psicotropas - Fracturas -ECG

- Placa torax

/ Primeras medidas \

Tto. Intoxicacion Tto. Sindrome de abstinencia Diagco. y Tto. Complicaciones agudas
- Medidas conservadoras - Determinar grado - Crisis comicial
- Atender complicaciones - Medicacion escalonada segtin - Parada respiratoria
(aspiracion, psicosis orgdnica, indicacion (clometiazol, - Pérdida conciencia
parada respiratoria) BDZ, haloperidol, clonidina - Encefalopatia Wernicke
- Intubacion? carbamazepina, tiapride, betabloqueantes) - Sindrome febril
- Contencion mecanica? - Medidas flanqueantes - Sangrado varices esofdgicas
- Lavado gastrico? - Atender a progresion (delirium tremens?)  -Tendencias autoliticas

Lavado quimico? | - Exaltacion psicomotriz

Decisiones subsiguientes

- Anamnesis mas completa

- Exploracion fisica detallada

- Pruebas complementarias necesarias para
- Diagndstico de complicaciones

Planificacion del tratamiento

|
Coordinacion multiprofesional
— | N T

Enfermeria Asistente Social Ergoterapia Psicdlogos Médicos

a) Acogida a) Anamnesis laboral a) Favorecer proyeccion a) Trabajo grupal a) Diagndstico procesual

b) Mejora de aspecto fisico  b) Mejorar autosuficiencia averbal (motivacion) b) Diagnostico de

¢) Intervenciones economica b) Favorecer el insight sobre  b) Trabajo de apoyo a complicaciones
preventivas en la unidad  c) Orientacién legal actitudes desmedidas, familiares psiquiatricas y somaticas.

d) Manejo de fenémenos de d) Orientacion recursos perfeccionistas y agresivas  ¢) Fomentar insight Peticion de interconsultas
grupo terapéuticos ¢) Atencion a fendmenos d) Trabajo de confrontacion ~ somaticas

e) Control e) Orientacion recursos grupales adecuado c) Visitas individualizadas y
contratransferencial comunitarios d) Evaluar estado cognitivo,  e)Técnicas conductuales grupales

f) Trabajo de motivacion f) Orientacion laboral rendimiento y habilidades breves y focalizadas d) Tratamientos

g) Grupos de reflexion y farmacoldgicos
despedida e) Evaluar indicacion de

h) Entrenamiento en profilaxis farmacoldgica
actividades de la vida f) Orientar:hepatitis, SIDA,
diaria recaidas, riesgos

g) Coordinacion con equipos
de seguimiento

Planificacion del alta

e Evaluacion individualizada de la forma de seguimiento

e Evaluar profilaxis farmacoldgica

e Estimar medidas de rehabilitacion / reinsercion

e Grupos de autoayuda / apoyo a familiares

e Orientacion preventiva personalizada ante situaciones de crisis
e Entrenamiento en técnicas conductuales sencillas de autoayuda

Figura 1:

Modelo multifasico de tratamiento del sindrome de abstinencia alcohdlico en una unidad de hospitalizacion
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En el momento del ingreso son indispensables una
valoracién psicopatolégica (fundamentalmente en
cuanto a estado de conciencia, alucinaciones, agresivi-
dad e ideacién paranoide), recabar datos sobre las cir-
cunstancias del ingreso (Ultima ingesta alcohdlica,
poliingesta de sustancias psicotropas, crisis comiciales
previas, momento del cese de ingesta alcohdlica, trau-
matismo craneo-encefélico, medicacion concomitante,
antecedentes cardiopulmonares y complicaciones en
intoxicaciones o SAA previos), asi como una explora-
cion orientativa (pupilas, coordinacién, signos focales,
disartria/afasia, pulso y tensién arterial, flapping tremor
o0 mioclonias y nivel de vigilancia). Dos medidas com-
plementarias son imprescindibles: medicién del nivel
de alcoholemia asi como una analitica especifica (glu-
cemia, sodio, potasio, creatininquinasa, bilirrubina,
transaminasas, amilasa, hemograma). En la situacion
aguda puede ser importante para el diagnéstico dife-
rencial asi como para el diagnéstico de complicaciones
un scanner cerebral para excluir hemorragias secunda-
rias a traumatismos craneo-encefalicos.

El diagnéstico inicial nos conduce a tres situaciones
de partida con respecto al tratamiento: un estado de
intoxicacion, un sindrome de abstinencia y, finalmente,
complicaciones somaticas o psiquiatricas agudas.

Las intoxicaciones alcohdlicas pueden transcurrir de
manera habitual con una secuencia de sintomas desin-
hibitorios al comienzo y progresiva depresién del siste-
ma nervioso central. Se distinguen en este sentido
tres grados de intoxicacién: leve, moderado y severo,
este ultimo con alcoholemias por encima de 2,5%o,
habiendo de tener en cuenta las considerables diferen-
cias clinicas debidas a la tolerancia. Una alcoholemia
superior a 5%o es letal para el 50% de los individuos*“?.
Una intoxicacion simple ha de ser tratada siguiendo el
principio de minima intervencién debido a las compli-
caciones respiratorias y cardiocirculatorias que pudie-
ran surgir del tratamiento medicamentoso. Como
medidas generales, han de procurarse un medio de
baja estimulacion sensorial y emocional, renunciar a
ingesta de alimentos para evitar aspiracion pulmonar
por vémitos, controlar la glucemia (riesgo de hipoglu-
cemia), la reaccién pupilar y las constantes vitales.
Ante un estado (pre)comatoso se plantea la necesidad
de intervenir de manera mas agresiva, especialmente
si concurren fases de apnea con midriasis y déficit cir-
culatorio; en estos casos, un lavado de estémago tiene
sentido tan sélo si no han transcurrido méas de dos
horas desde la ingesta de alcohol. El vaciado de est6-
mago puede ser mecanico (lavado) o bien inducido qui-
micamente con 10 mg de apomorfina controlando su
efecto con los antidotos levalorfan o naloxona. En
casos de altisimas alcoholemias pudiera ser necesaria
una hemodialisis“®. Una intoxicacién etilica puede ir
acompanada de complicaciones graves, siendo las
mas frecuentes traumatismos craneo-encefélicos,

hemorragias intracraneales, meningitis, neumonias,
fallo hepatico y hemorragias géstricas“’. Puede cursar
con complicaciones psiquiatricas independientemente
de que se trate de una embriaguez patolégica o no. La
complicacion més frecuente es cuadros de excitacion
psicomotriz, no necesariamente con sintomatologia
alucinatoria y cuyo tratamiento mas recomendado son
5-10 mg de haloperidol i.m. o i.v.. Athen lleva a cabo
un exhaustivo analisis factorial de los sindromes psi-
quidtricos que pueden aparecer con la intoxicacion eti-
lica y define un total de diez, algunos de ellos de clara
relevancia forense. Se trata de una alternativa a la
division tradicional entre embriaguez normal, compli-
cada y patolégica.

Dada la dimensién fundamentalmente bioldgica
del tratamiento del SAA, sorprende la falta de estanda-
rizacion del mismo asi como la insuficiencia metodolo-
gica de la mayoria de los estudios“®. Practicamente
el espectro completo de la psicofarmacologia ha sido
aplicado al tratamiento del alcoholismo: farmacos
nootrépicos, neurolépticos de diferente potencia, bar-
bituricos, el amplio abanico de las benzodiacepinas,
antidepresivos -especialmente doxepina-, vitaminas y
derivados, fitofdrmacos, antagonistas opidceos, anta-
gonistas del calcio, B-blogueantes, etc. El primer paso
para el establecimiento de protocolos de decision en el
tratamiento del SAA es la documentacion estandariza-
da del mismo. Asi, disponemos de instrumentos
como: Total Severity Assessment (TSA), Selected seve-
rity Assessment (SSA) con 30 y 11 variables respecti-
vamente*”; Clinical Institute Withdrawal Assessment
for alcohol -CIWA-“®, con sus diferentes versiones;
Mainz Alcohol Withdrawal Scale-MAWS-“®: |a escala
desarrollada por Wetterling para cuantificar el riesgo
de complicaciones de un sindrome de abstinencia -
Ldbecker Alkoholentzugs-Risiko-Skala (LARS), que
combina con su Alcohol Withdrawal Scale (AWS) -la
cual operacionaliza consecuentemente la CIWA-A-
con el fin de desarrollar un programa estandarizado
para el tratamiento farmacolégico del sindrome de
abstinencia segun los riesgos y la puntuacion en las
subescalas "sindromes vegetativos" y "sindromes psi-
quicos"®®. Actualmente se estan investigando varia-
bles patométricas electrofisiolégicas, por ejemplo los
potenciales evocados®".

Existe un cierto consenso internacional acerca de
los fA&rmacos mas relevantes en el tratamiento del SAA
y delirium tremens: en primer lugar, clometiazol, halo-
peridol y benzodiazepinas (especialmente diazepam);
como coadyuvantes clonidina, propranolol, carbamace-
pina y tiapride. A estos farmacos bdsicos habria que
anadir segun el estado general: tiamina ante riesgo de
encefalopatia de Wernicke; sodio, especialmente en
hiponatremias en el curso de un delirium tremens con
riesgo de edema cerebral y degeneracién ponto-cere-
belosa; potasio, debido a las frecuentes hipopotase-
mias con riesgo de arritmias; magnesio, especial-
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mente cuando hay riesgo cardiaco; digital cuando se
produce insuficiencia cardiaca transitoria; glucosa
(intravenosa) en hipoglucemia al comienzo del SAA;
clonazepéan o fenitoina en caso de status epiléptico;
dialisis en caso de fallo renal progresivo debido a
rabdomiolisis; neomicina y lactulosa si se presenta
encefalopatia hepdatica; tratamiento especifico de
hemorragias géstricas, de varices esofagicas, de neu-
monia o bien de pancreatitis aguda, asi como de la
posible agudizacién de una porfiria (especialmente la
forma intermitente).

Tratamiento farmacoldgico del sindrome de abs-
tinencia alcohdlico

El tratamiento farmacolégico del SAA ha de ser
pragmatico y planificarse segun los sintomas dominan-
tes. No hay ningun farmaco que abarque la totalidad
de sintomas que puedan aparecer por lo que, a veces,
serd necesario optar por una combinacion. En todo
caso, el tratamiento ha de ser escalonado vy, si fuera
preciso, con medidas coadyuvantes®?.

A continuacion revisaremos las caracteristicas de
los principales farmacos en el tratamiento del SAA y
del delirium tremens.

El farmaco que en estudios comparativos presenta
la mayor eficacia®®, especialmente en el tratamiento
del delirium tremens, es el clometiazol. Se trata de un
derivado de la vitamina B1, lipofilico, de vida media
corta (4 h.), que potencia -de forma aun no aclarada-
mecanismos inhibidores del SNC, especialmente a
través del sistema gabérgico. Tiene un efecto anticon-
vulsivo, sedante, ansiolitico, no es hepatotdxico, su
manejo es comodo debido a la corta vida media.
Presenta, sin embargo, tres serios riesgos: depresion
respiratoria, hipersecrecién bronquial y riesgo de rapi-
da adiccion, por lo que no deberia utilizarse mas que
en medio hospitalario. Las benzodiacepinas son una
alternativa vélida y, en algunos casos, necesaria al clo-
metiazol, aunque su eficacia, especialmente en el tra-
tamiento del delirium tremens, sea inferior®. Los
principios activos mas empleados son diazepam, clor-
diazepdxido y clorazepato dipotasico. Sus ventajas son
el efecto antiepiléptico, la sedacioén, la aplicacién por
diferentes vias, el amplio margen terapéutico y su rapi-
do efecto. Sus inconvenientes principales son la ten-
dencia a la acumulacién -con la consecuente dificultad
de manejo-, el riesgo adictivo, la falta de efecto antipsi-
cotico y las depresiones circulatoria y respiratoria en la
aplicacion parenteral.

Las butirofenonas se emplean mucho en el trata-
miento del SAA y especialmente en el caso del deli-
rium tremens en combinacién con otros farmacos. Sus
ventajas son el efecto antipsicético, la sedacion y el
efecto antiemético; sus desventajas principales son la
reduccién del umbral epileptdgeno, efectos extrapira-
midales y endocrinos, hipotermia e hipotensién. Como

monoterapia son claramente menos efectivas que el
clometiazol®®, pero permiten reducir medicacién con
riesgo de depresién respiratoria®.

El empleo de carbamacepina en el tratamiento de
SAA es controvertido. Las indicaciones son el trata-
miento del sindrome de abstinencia alcohélico leve y
moderado -pero no el severo ni el delirium tremens-*"
y la profilaxis de crisis comiciales en pacientes de ries-
go (crisis anteriores, mal estado general y consumo
persistente de bebidas de alta graduacion, asi como
dependencia mixta con clometiazol, benzodiazepinas o
barbituricos). Parece demostrado este efecto profilacti-
co®®, si se respeta una dosis inicial suficiente, tipo de
administracion y pauta de reduccion. El efecto benéfi-
co en el sindrome de abstinencia a benzodiazepinas
(también en combinacion con B-blogueantes) puede
ser debido a la influencia sobre receptores periféricos
de BDZ"®® |as ventajas de la carbamacepina son la
ausencia de adiccion , la disminucion de riesgo de cri-
sis comiciales, tiene un efecto sedativo propio y redu-
ce los sintomas vegetativos. Sus riesgos téxicos
fundamentales son a nivel neurolégico (diplopia, ataxia,
disartria, ndusea), hematolégico (leucopenia, anemia,
trombopenia), cutdneas (exantemas, dermatitis exfolia-
tiva, sindrome de Lyell), hepaticas (colestasis, necrosis,
aumento de GGT), asi como agravamiento de bloque-
os auriculo-ventriculares®".

En los anos 70 se introdujo en el tratamiento del
SAA la clonidina como agonista a2 con el fin de con-
trolar los efectos vegetativos (tensién arterial, frecuen-
cia cardiaca, temblor, angustia, inquietud, hipertonia
muscular) derivados de la cascada noradrenérgica con-
trolada desde el locus coeruleus®®. En el tratamiento
del sindrome de abstinencia a opiaceos se habia utili-
zado con cierto éxito® asi como en el tratamiento del
SAA severo y del delirium tremens bajo condiciones
de UCI en combinacién con benzodiacepinas o butiro-
fenonas®. Las ventajas de la clonidina tienen que ver
con la ausencia de riesgo de adiccion, de depresion
respiratoria y de hipersecrecion bronquial, asi como
con su aplicabilidad en pacientes con riesgo cardiologi-
co. Sus inconvenientes son la ausencia de efecto
antipsicoético, el efecto rebote, el riesgo de bradicardia
e hipotension.

Finalizamos nuestra revisiéon de los principales far-
macos en el tratamiento del SAA con algunos comen-
tarios acerca de tiapride. Se trata de una benzamida
gue inhibe de manera especifica y selectiva receptores
D2 especialmente en el hipocampo y que - a diferencia
de los neurolépticos tipicos- apenas tiene efecto cata-
léptico y sedante, no altera la vigilancia ni interacciona
con el alcohol. No tiene efecto antipsicético ni antico-
micial, aunque tampoco disminuye el umbral epilepté-
geno. La biodisponibilidad oral e intramuscular es del
75%, la concentraciéon plasmatica maxima es alcanza-
da alas 0,4-1,5 horas vy el steady-state es alcanzado a
las 24-48 horas. Desde el punto de vista del tratamien-
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to del SAA presenta los siguientes efectos terapéuti-
cos: ansiolisis a través de mecanismo desconocido, ali-
via el sufrimiento psiquico, disminuye trastornos del
sistema nervioso auténomo asi como el insomnio; asi-
mismo, mejora la abstinencia alcoholica®. En un estu-
dio piloto reciente se muestra que aunque tiapride por
si solo no sea tan eficaz como clometiazol, sin embar-
go en combinacién con carbamacepina es igualmente
eficaz e incluso superior en el tratamiento de sintomas
vegetativos®.

Dentro de los restantes farmacos potencialmente
interesantes para el tratamiento del SAA distinguimos
tres grupos:

a) farmacos obsoletos: fenotiazinas, antidepresivos
-especialmente doxepina-, paraldehido, barbituricos,
antihistaminicos, litio, fenitoina, naloxona, etc.

b) Farmacos puntualmente interesantes como
coadyuvantes: Betabloqueantes (especialmente ateno-
lol'y propranolol), piracetam como derivado gabérgico,
el neuroléptico pipamperon y el antidepresivo de
estructura antihistdminca trimipramina (especialmente
en el tratamiento de trastornos del sueno) asi como
fitofarmacos sedantes.

c) Farmacos de posible interés clinico en un futuro
préoximo: sustancias colinérgicas como fisostigmina;
lofexidina como adrenoagonista; agonistas glutaminér-
gicos como lamotrigina; agonistas gabérgicos como
acido gammahidroxibutirico; antagonistas del calcio
como nimodipina; pero también bromocriptina, el deri-
vado encefalinico dalargina asi como el neuropéptido
vasopresina.

El tratamiento de trastornos y dolencias —tanto
agudos como crénicos- por medio de acupuntura dis-
fruta en algunos paises occidentales como EEUU,
Francia, Alemania y Holanda bien en el marco de prin-
cipios de la medicina tradicional china como desde una
perspectiva pragmatica, de un valor reconocido en el
tratamiento de toxicomanias. El tratamiento por medio
de acupuntura —tanto microsistemas como meridia-
nos- de las toxicomanias es uno de los campos mejor
estudiados en psiquiatria. En los Ultimos anos se han
llevado a cabo experiencias con resultados positivos
en el tratamiento del SAA con acupuntura®®®, tanto
con puntos sobre meridianos (IG4,H3,E36,BP6, Ex1,
VG20, Ex9 como principales y ID14, ID20, C7, MCB,
TR5, VB34 como secundarios) como en auriculomedi-
cina, especialmente la combinacién del protocolo
holandés NADA (Puntos 51, 55, 95, 97 100). Revistas
especializadas publican trabajos que muestran una
reduccion en la intensidad del sindrome de abstinencia
y del consumo total de alcohol®, alivio de la sintoma-
tologia del sindrome de abstinencia y una proporcién
significativamente mayor de tratamientos llevados a
término” asi como una reducciéon de la dosis de clo-
metiazol necesaria y de la estancia hospitalaria en el
caso de predelirios”. La acupuntura como tratamiento

ritualizado desempenfa en el caso de la prevencion de
recaidas una funcién coadyuvante tanto més efectiva
cuanto mejor aceptada e integrada en un plan indivi-
dualizado de tratamiento preventivo.

Seguidamente proponemos un esquema de trata-
miento escalonado del SAA basado tanto en conside-
raciones teoricas como clinicas. Para definir los grados
del SAA nos apoyamos en escalas como CIWA-A y
AWS-A.

Sindrome de abstinencia de grado leve y mode-
rado.

Dominan sintomas vegetativos sin complicaciones
hidroelectroliticas, neurolégicas o del dmbito de la
medicina interna. Los sintomas psiquicos no sobrepa-
san inquietud, trastornos del sueno y ansiedad. Propo-
nemos diferentes modelos basicos de tratamiento:

1. Monoterapia con clometiazol, no siendo habitual-
mente necesaria una dosis superior a 8-10 capsulas en
las primeras 24 horas, en tomas de 1-2 capsulas en
espacios de tiempo no inferiores a dos horas y con una
reduccion de 2-4 capsulas por dia segun evolucion. Si
hay un claro riesgo de crisis comiciales ha de anadirse
carbamacepina en una dosis de 600-1200 mg./dia, pre-
ferentemente en forma de suspensién. Si existe con-
traindicacion para el empleo de clometiazol, se ha de
optar por diazepam en tomas de 5-10 mg hasta un
total de habitualmente 20-80 mg/dia, aunque esta
dosis puede ser sobrepasada ampliamente en caso
necesario. Puede considerarse la circunstancia de que
podria reducirse la dosis de clometiazol con la adicion
de tiapride o carbamacepina.

2. Carbamacepina como monoterapia en dosis de
600-1200 mg/dia con mantenimiento de la dosis
durante tres dias, seguido de lenta reduccién hasta
400mg./dia en los tres dias siguientes y luego 100-
150 mg. cada dos dias. En caso de dependencia fisica
concomitante a benzodiazepinas, ha de prolongarse el
tratamiento con carbamazepina hasta el final de la
desintoxicacion de estas ultimas. Puede hacerse
necesaria la combinacién con un betablogueante (p.e.
3-4 tomas de 20 mg de propranolol al dia) en caso de
taquicardia por encima de 120/min. o bien hiperten-
sion.

3. Tiapride como monoterapia en tomas de 100 mg
4-8 veces al dia (en la literatura se mencionan dosis de
hasta 1200-1800 mg/dia) durante 2-3 dias con una
reduccién posterior a razén de 100 mg/dia. En caso de
riesgo de crisis comiciales ha de anadirse carbamace-
pina la primera semana de tratamiento. Como en el
caso anterior, puede ser puntualmente necesario el tra-
tamiento coadyuvante con un betabloqueante.

4. Monoterapia con clonidina en forma oral a razén
de tomas de 75-150 pg. hasta un total de 600-900 ug.
al dia. Como en los casos anteriores puede ser nece-
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sario el tratamiento coadyuvante con carbamacepina
en el sentido de una profilaxis anticomicial.

B. Sindrome de abstinencia severo y/o predeli-
rium.

En este caso se presentan sintomas como tem-
blor, diaforesis, taquicardia e hipertension de conside-
rable intensidad, pueden producirse desequilibrios
hidroelectroliticos que precisen tratamiento, asi como
trastornos psicopatolégicos como desorientacion,
sugestionabilidad, irritabilidad y desrealizacion.

El tratamiento de eleccion es clometiazol oral con
un total de 16-20 capsulas en 24 horas en tomas de 2
capsulas 6 10 ml de suspension por toma, espaciando
éstas 2-3 horas. Si el clometiazol estuviese contraindi-
cado, se optaria por diazepam con un total de hasta 80-
100 mg/dia en tomas de 10 mg y una reduccién de 10
mg/dia a partir del segundo o tercer dia. Si diazepam
estuviese asimismo contraindicado, quedaria la opcion
de tratar con clonidina y carbamacepina combinada-
mente y de anadir, si fuera necesario, haloperidol hasta
un maximo de 20-30 mg/dia en tomas de 5- 10 mg.

C.Tratamiento del delirium tremens

El delirium tremens incluye sintomas psicoorgani-
cos (desorientacion, irritabilidad, agitacion psicomotriz,
cambios afectivos rapidos, trastornos cualitativos
y cuantitativos de la conciencia), sintomas perceptua-
les (alucinaciones 6pticas y tactiles, sugestibilidad e
ilusiones), asi como descompensacién vegetativa
(hipertermia, taquicardia, hiperreflexia, hipertensién,
hipermimia, diaforesis profusa). Se pueden distinguir
tres grados, presentando el mas grave un riesgo vital.
Los mencionados sintomas no se presentan en una
relacién estable, sino que aparecen grandes variacio-
nes en la importancia relativa de los mismos. Un deli-
rium tremens severo ha de ser tratado en la mayoria
de los casos en condiciones de UCI. Se proponen las
siguientes pautas estandarizadas de tratamiento:

1. Al menos en Europa, el farmaco de eleccion es el
clometiazol. Si la dosis de 20-24 capsulas al dia -inclu-
so en combinacion con haloperidol hasta 60 mg/dia- no
resultase suficiente, habria de optarse a tiempo por un
tratamiento parenteral. La pauta de eleccion es iniciar
con 150ml de una solucion de clometiazol al 0,8%
durante 10 min. por medio de perfusor, continuar con
150 ml/h. hasta lograr una sedacién suficiente, luego
dosis de mantenimiento de 20-80 ml/h. El maximo
infundible son 2500 ml al dia. Tras 3-5 dias de trata-
miento ha de iniciarse una reduccion diaria del 20% de
la dosis. Frecuentemente es necesario anadir haloperi-
dol en una dosis de 15-60 mg/dia.

2. Como alternativa al clometiazol se ha comproba-
do la eficacia de clonidina por via parenteral. Se
comienza con un bolo de 150-600ug vy se continda con
30-180 pg/h. con perfusor segun cuadro clinico. Si es
necesaria una sedacién o bien un efecto antipsicotico
adicional, se pueden aplicar una benzodiazepina (clora-

zepato dipotésico o diazepam) y una butirofenona (p.e.
haloperidol) respectivamente, ambas en forma de bolo
cada 2-6 horas segun curso clinico.

3. Como medidas coadyuvantes habra de pensarse
en rehidratacion (habitualmente 3000-4000 ml/24 h.),
sustitucion electrolitica lenta (potasio 20-30 mmol/h. y
sodio max. 200 mmol/dia) y profilactica (magnesio
600mg/dia); tratamiento vitaminico especialmente de
vit. B1 (tiamina) 50-100 mg/dia, asi como vit. B12. Es
fundamental, en estas circunstancias, la profilaxis de
Ulceras por decubito asi como de neumonia, incorpo-
rando prontamente medidas fisioterapicas. Ha de valo-
rarse la necesidad de fijacién mecénica y su control.
Puede ser necesario aumentar con preparados digitali-
cos el inotropismo cardiaco.

Planificacion multiprofesional y trabajo de moti-
vacion

Las primeras decisiones son tomadas con un mini-
mo indispensable de informaciones transmitidas por
el paciente -si es posible- y por terceros, asi como
extraidas de una répida evaluacion clinica. Este proceso
es de corta duracién: de minutos a unas pocas horas,
como méaximo de un dia. La toma de decisiones a corto
plazo es un proceso que se solapa parcialmente con el
anterior y en el que se procede de manera individuali-
zada. Para ello es imprescindible establecer conjunta-
mente con el paciente objetivos para el plazo que dura
la desintoxicacién en régimen de ingreso, habitualmen-
te de una a tres semanas. Tanto la elaboracion de obje-
tivos como la propuesta de medidas para su
consecucion ha de ser una tarea multiprofesional en la
que en cada caso tenga mas o menos peso especifico
cada profesional involucrado: personal de enfermerfa,
internista, psicélogo, psiquiatra, neurélogo, asistente
social, terapeuta ocupacional, etc (Figura 1). Finalmen-
te, ha de planificarse el alta asi como la prevencion
secundaria o terciaria segun el caso.

Dentro del &mbito médico ha de realizarse ante
todo una anamnesis (Tabla 1) asi como una exploracion
ampliada”" para llegar a un diagnéstico multidimen-
sional y, en especial, para diagnosticar frecuentes y, a
veces, graves complicaciones somaticas concomitan-
tes™7 con el apoyo de una analitica especifica (Tabla
2). En el capitulo de pruebas complementarias desta-
can ciertas técnicas para el diagnéstico de complicacio-
nes (Tablas 3y 4). Al precisar el diagnéstico del cuadro
psiquiatrico del paciente alcohdlico conviene tener en
cuenta que es frecuente la asociaciéon con otros tras-
tornos psiquiatricos especificos como son bulimia, tras-
tornos de angustia, trastornos borderline, psicosis
esquizofrénica, trastornos afectivos - especialmente
distimia y bipolares - trastornos de la personalidad
dependiente y narcisista, situaciones de duelo, trastor-
nos de adaptacioén, personalidades antisociales, psico-
sis organicas crénicas, pero también en combinacion
con otras toxicomanias y trastornos de dependencia.
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Tabla 1: Datos anamnésicos que ha de incluir una

historia clinica exhaustiva.

Tabla 2: Analitica de revelancia en el paciente con

enfermedad alcohoélica

1 Descripcion de circunstancias y efectos del primer 1 Electrolitos: hipopotasemia, hipomagnesemia, hipo-
contacto con alcohol. natremia.
2 | Comienzo de consumo regular: circunstancias, 2 | Acido urico: se normaliza con la abstinencia.
refuerzos positivos. 3 | Hierro sérico y ferritina: aumentados, se normali-
3 | Descripcion de la progresion en el consumo. zan con la abstinencia.
4 | Descripcion de los caracteres de dependencia psi- 4 | Glucemia: a veces, hipoglucemia en intoxicacion,
quica. hiperglucemia al comienzo del SAA. Frecuente
= | b - cidn de sint 4o d dencia fisi diabetes.
escripcion de sintomas de dependencia fisica. o
B ) i ) & 5 | Hemograma: VCM aumentado. Trombocitosis de
6 F.ases'de abstinencia y capacidad de mantener abs- rebote. Anemia. Pancitopenia.
tinencia. 6 | Coagulacion: en cirroticos, Quick disminuido (INR
7 | Andlisis de la capacidad de autocontrol y de las aumentado)
circunstancias en torno a los episodios de pérdida 7 | Amoniaco: aumentado en insuficiencia hepatica.
de control. . - S s
- 8 | Colinesterasa sérica: disminuida en cirréticos.
8 | Aspectos funcionales en el consumo de alcohol. . . : .
9 | Electroforesis: hipoalbuminemia e hipergammaglo-
9 | Complicaciones sociales. bulinemia en cirréticos.
10 | Complicaciones psiquiatricas. 10 | Enzimas hepaticos: GGT muy elevado, GOT y GPT
11 | Complicaciones legales y forenses. en menor medida.
12 | Complicaciones médicas. 11 Bilirru,bina: elevada de manera reversible en la
; : ; : ; - mayoria de los casos, salvo cirréticos avanzados.
13 | Historia de tratamientos de desintoxicacion y des- _ . .
habituacion. 12 | Lipasa y amilasa: aumentan en la pancreatitis téxica.
14 | Estilo de consumo y cambios en el repertorio de 13 L|p|Fjograma: aumento de colesterol y VLDL, dismi-
nucion de HDL.
consumo. — -
15| G de ot tanci icot tencial 14 | Creatinin-quinasa: severamente aumentada en rab-
onsumo de otras sustancias psicotropas potencial- domiolisis en el curso de un delirium tremens.
mente adictivas. . . . . .
. ; ; 15 | Vitaminas: &cido fdlico, vit. B1 y B12 frecuentemen-
16 | Trastornos adictivos y/o de dependencia concomi- te disminuidos.
tantes. 16 | Pruebas de diagnéstico de tuberculosis: el alco-
17 | Historia de tratamientos ambulatorios y participacion hélico es un paciente de riesgo.
en grupos de autoayuda. 17 | CDT: sensible marcador de abuso etilico.
18 | Analisis de patrones de recaida y de capacidad 18 | Orina: Aumento transitorio de bilirrubina, urobiliné-
autoterapica. geno y albimina. Diagnéstico de ingesta de farma-
19 | Autoevaluacion de la propia adiccion/dependencia. cos/drogas sedantes.
Tabla 3: Pruebas complementarias relevantes en el diagnostico de complicaciones de la
enfermedad alcohdélica
1 TAC: diagnostico de complicaciones de traumatismos craneo-encefélicos
2 Placa de térax: diagndstico de neumonias, tuberculosis y empiema
3 Gastroscopia: hemorragias, varices esofégicas, Sind. Barret, Sind. Mallory-Weiss
4 Ecografia abdominal: Complicaciones hepdticas y pancreaticas fundamentalmente
5 EEG: evaluacién de riesgo epileptdégeno y encefalopatia hepatica
6 Pruebas electromiograficas y electroneurograficas: diagnodstico de polineuropatia
7 Osteodensitometria: osteoporosis en pacientes con trastorno bulimico conomitante
8 ECG: diagnostico de arritmias, fibrilacion auricular fundamentalmente
9 Ecocardiografia: diagndstico de miocardiopatia dilatada alcohdlica
10 Puncion lumbar: ante sospecha de meningoencefalitis, fundamentalmente Gram- vy listerias
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Tabla 4: Complicaciones de la enfermedad alcohdlica

A) Complicaciones en el ambito de la medicina interna

1. Sistema muscular: rabdomiolisis, miopatia cronica

Sistema cardiovascular: hipertensién, cardiomiopatia con insuficiencia cardiaca, arritmias.

Aparato respiratorio: neumonias, empiema,tuberculosis,cancer de vias respiratorias.

Aparato digestivo: hepatopatias de diferente gravedad, pancreatitis, parotitis, hemorragias diversas, varices

esofégicas, cancer

5. Trastornos hematolégicos: anemias, trombopenias, trombocitosis reactivas, disminucion de la funcionalidad de
los linfocitos, pancitopenia por toxicidad medular

6. Trastornos metabdlicos: lipidos, hierro, glucosa, acido Urico, minerales, electrolitos, vitaminas y porfirinas

7. Trastornos endocrinos: disminucion de testosterona, T3, STH, oxitocina, ADH, aumento de hormonas suprarrena-
les, prolactina, CRF y ACTH.

N

B) Complicaciones neurolégicas
|. Complicaciones agudas

1. Crisis comiciales (fundamentalmente al comienzo del SAA)
2. Encefalopatia de Wernicke.

3. Traumatismos craneoencefélicos y hemorragias cerebrales.
4. Meningoencefalitis.

II. Complicaciones subagudas o a medio plazo

1. Enf. de Marchiafava-Bignami

2. Hematomas subdurales.

3. Degeneracion ponto-cerebelosa.

4. Encefalopatia hepatica.

5. Neuritis dptica alcohdlico-tabaquica.
6. Atrofia corteza cerebral y cerebelosa.
7. Polineuropatias.

8. Afectacion de nervios periféricos.

9. Mielopatia alcohdlica.

10. Temblor alcohdlico.

11. Esclerosis cortical laminar.

12. Paguimeningiosis hemorragica interna.

C) Otras complicaciones médicas

1. Embriopatia alcohdlica.

2. Politraumatismos por accidentes laborales vy viales.

3. Maltratos fisicos a terceros (especialmente familiares).

4. Interacciones medicamentosas de riesgo vital.

5. Contractura de Dupuytren.

6. Alteraciones dermatoldgicas directas (rinofima) y sistémicas (vitiligo, spider naevi, eritemas, etc).

D) Complicaciones psiquiatricas
|. Complicaciones agudas

1. Embriaguez patoldgica

2. Delirium tremens

3. Conducta suicida compulsiva
4. Agitacién psicomotriz de riesgo

[I. Complicaciones subagudas y a largo plazo

1. Alucinosis alcohélica

2.Sindrome de Korsakow

3. Celotipia

4. Sindrome demencial reversible

5. Sindromes amnésticos puntuales y estados crepusculares.
6. Evolucion a una psicosis esquizofreniforme

7. Distimias y sindromes depresivos mayores

8. Riesgo suicida latente crénico

9. Trastorno crénico del suefio
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El tratamiento del sindrome de abstinencia dura por
regla general entre una y tres semanas. Cuando una
persona con enfermedad alcohdlica ingresa o es ingre-
sada se encuentra en una situacion de crisis que debe
ser aprovechada psicoterdpicamente ya que, en caso
contrario, al mejorar los sintomas resurgen los viejos
patrones de comportamiento, los mecanismos de
defensa habituales asi como los estilos cognitivos dis-
funcionales que dominaban hasta el momento.En la
situacién de crisis, el paciente se encuentra mas abier-
to a una introspeccioén y a una disposicién de cambio,
circunstancia que ha de ser manejada individualmente
y con habilidad para no provocar una ruptura en la
comunicaccién constructiva. El fin del tratamiento del
paciente alcohdlico es la abstinencia, aunque desde
hace una década este fin ya no es definido como inme-
diato sino como ultimo: partiendo de la jerarquia de
metas definida por Korkel”””, habra que situarse de
manera realista en un peldano concreto para no sobre-
cargar tanto al paciente como a los terapeutas e ir defi-
niendo en el futuro el ritmo de acceso a peldanos
superiores. También en los Ultimos anos estamos
viviendo un paso de modelos lineales - como el de la
"cadena terapéutica'’®’® - a modelos circulares tanto
del proceso del enfermar como del proceso (auto)tera-
pico, que de manera paradigmatica elaboran Prochaska
y Di Clemente®®,

Una desintoxicaciéon alcohdlica sin un trabajo de
motivacién con el paciente puede considerarse como
una intervencién médica empobrecida®’. Se pueden
distinguir cuatro modalidades o marcos de trabajo
motivacional con pacientes que se someten a trata-
mientos de desintoxicacion alcohodlica®: 1. Sistemati-
camente a todos los pacientes ingresados en unidades
que realizan tratamientos de desintoxicacién, tanto en
servicios de medicina somatica como en servicios de
psiquiatria. 2. Sisteméticamente a todos los pacientes
alcohdlicos ingresados en unidades psiquiatricas. 3.
Tras la desintoxicacion, ofrecer un programa de trabajo
motivacional tan sélo a los pacientes interesados. 4.
Finalmente, tras una desintoxicacion en régimen de
ingreso, ofrecer de manera concatenada y en régimen
ambulatorio intervenciones psicoterapético - motiva-
cionales por el propio servicio o por equipos propia-
mente ambulatorios. El tratamiento de desintoxicacion
que incorpora medidas terapéuticas a corto plazo con
la intencion motivacional de cambio se ha denominado
"tratamiento de desintoxicacion cualificada"® e incor-
pora la perspectiva psiquiatrica en el tratamiento del
SAA.

Los conceptos y técnicas de motivacion se ubican
en la actualidad en una dialéctica entre el modelo de
alcoholismo como enfermedad que recorre un nimero
determinado de fases, el modelo de superacion -que
se apoya en una vision procesual compleja del curso
de la enfermedad alcohdlica- y, finalmente, el modelo
motivacional, que pivota en torno al concepto de con-

flicto entre tendencias al cambio y tendencias conser-
vadoras: «el problema nuclear de la motivacion para el
tratamiento y el cambio hay que buscarlo en la ambiva-
lencia conflictiva ante la exigencia de abstinencia. Las
estrategias terapéuticas han de concentrarse al inicio
del tratamiento en las fuerzas intrapsiquicas especifi-
cas que mantienen el comportamiento dependiente o
bien blogquean su superaciéon para modificarlas paso a
paso en busca de un nuevo equilibrio»(84). Los dife-
rentes programas incluyen técnicas verbales indivi-
duales y grupales, técnicas de relajacién, terapias
averbales (expresion corporal , proyeccion plastica,
ejercicio fisico), terapia ocupacional, grupos informati-
VoS, grupos de autoayuda, trabajo con familias, visita
médica grupal, programas de rehabilitacién cognitiva,
trabajo grupal para la adquisicién de competencia
social, etc. Evidentemente, cada unidad de desintoxi-
cacion debe llevar a cabo una seleccién de técnicas
que han de coordinarse con los equipos de segui-
miento ambulatorio. El espectro minimo de ofertas
terapéuticas ha de incluir;

1. Trabajo individualizado: Diagndstico multidimen-
sional, soporte, confrontacién dosificada, mayéutica de
los recursos de superacion individuales, orientacion
sobre recursos terapéuticos de los diferentes niveles
de atencion, analisis del comportamiento de recaida.

2. Trabajo de soporte con pareja o familia desde una
perspectiva sistémica atendiendo a posibles fendme-
nos de co-dependencia.

3. Visitas médicas, preferentemente grupales, que
incluyan elementos gestalticos, sistémicos y dindmi-
cos dosificados. Pueden alternarse con grupos de
motivacion tematicos, personalizados o situacionales.
En cualquier caso, han de tenerse en cuenta fenéme-
nos de grupo especificos como alianzas, armoniza-
cion, agresion proyectiva, identificacion con el agresor,
disociacién, desvio colectivo de atencién, represion
tematica colectiva, absolutizacién, externalizacion, pre-
sentismo, bagatelizacién, etc.

4. Grupo informativo: tradicionalmente se ofrecen
informaciones tematicas al estilo de clases magistrales
con poca interaccién que, sin duda, para el tratamiento
de algunos temas son efectivas, pero que, en otros
muchos casos, no captan la atencion del paciente. Pro-
ponemos de manera complementaria grupos informa-
tivos en forma de seminario. La estructura del grupo
gue proponemos se inspira en técnicas de modera-
cién: utiliza tarjetas, cartulina fijada a la pared y una
pizarra; los pacientes se sientan en semicirculo y el
terapeuta actla mas bien como moderador, siendo los
pacientes los protagonistas. El grupo tendra lugar cada
cuatro a siete dias, cada sesidn no durard mas de hora
y media y contara con los siguientes pasos: a) Recopi-
lacion de temas que directa o indirectamente tengan
que ver con las dependencias evitando una dispersién
en el grado de abstraccién de aquellos. b) Eleccién de
un tema por parte de cada paciente constituyéndose el
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mas puntuado en titular de la cartulina. c) Reparto de
tarjetas en las que, en un tiempo de 10 a 15 minutos,
los pacientes escribirdan una o varias asociaciones cog-
nitivas, emocionales o comportamentales sobre el
tema elegido, retornando las tarjetas de manera anéni-
ma. d) Pausa de un cuarto de hora. e) Fijacion de las
tarjetas (también se puede escribir su contenido)
sobre la cartulina procurando asociar en grupos con-
ceptuales las diferentes aportaciones. f) Enmarcacion
de los grupos teméaticos con un bucle, dotdndolos de
un nombre respectivamente. Este paso resulta de gran
interés por el esfuerzo cognitivo vy la actividad proyecti-
va desarrollados por el grupo. g) Las denominaciones
de los grupos tematicos constituyen, en definitiva, el
desglose conceptual y emocional del tema escogido
originariamente y el resultado de un trabajo de grupo
interaccional. El cartel permanecera en un lugar visible
de la unidad hasta el préximo grupo informativo.

El resto de técnicas anteriormente mencionadas
serfan mas encuadrables dentro de programas de
rehabilitacién (deshabituacion), estabilizacién y reinser-
cion, pudiendo solaparse parcialmente con los progra-
mas de tratamiento de desintoxicacion cualificada
(especialmente los "grupos de motivacion'). En este
sentido, habria que destacar dos grupos idiosincrasi-
cos: los pacientes con patologia dual en sentido estric-
to y los pacientes con trastorno psicoorganico. El
tratamiento de pacientes que presentan comorbilidad
es complejo y frecuentemente insatisfactorio® debido
al fuerte aspecto compensador y mitigador de sinto-
mas negativos por parte del alcohol. En estos casos es
de gran importancia una medicacion psicofarmacolégi-
ca adecuada que incluya neurolépticos atipicos y anti-
depresivos con bajo perfil de interacciones y efectos
secundarios; las benzodiazepinas han de evitarse por
su potencial adictivo; el litio sélo tiene efecto profilacti-
co en trastornos bipolares concomitantes y la carba-
macepina ocupa un lugar destacado en la profilaxis
anticomicial en pacientes de riesgo fundado asi como
en pacientes con tendencias agresivas. La rehabilita-
cién de este grupo de pacientes encuentra paulatina-
mente nuevos modelos®. Los pacientes con trastorno
psicoorganico se benefician de programas®” que inclu-
yan fomento de habilidades sociales y de la vida diaria,
(auto)estructuracion de la jornada asi como maédulos
de rehabilitacién cognitiva por medio de tareas socia-
les especificas, lectura critica de la prensa diaria, esti-
mulaciéon multimodal de forma IUdica asi como trabajo
neuropsicoldgico sobre papel y con programas de
ordenador como Cogpack®.

Medidas terapéuticas y preventivas tras el trata-
miento de desintoxicacion

La piedra angular para mejorar el pronéstico es un
seguimiento ambulatorio regular y adecuado. Segun
las caracteristicas del mismo, el seguimiento podra ser
llevado a cabo por la atencion primaria o bien por el

nivel especializado de atencién ambulatoria. Algunos
pacientes encontraran suficiente apoyo en un grupo de
autoayuda®, otros en grupos dirigidos por profesiona-
les®. Un importante nimero de pacientes se benefi-
ciaran de un programa de deshabituacién en sentido
psicoterapico, que puede ser tanto ambulatorio®
como institucional®. La rehabilitaciéon psicosocial®**
recaerd fundamentalmente en los equipos multiprofe-
sionales de los centros de salud mental, que estan
dirigidos, ante todo, a pacientes que presentan comor-
bilidad psiquiatrica. Han de estar coordinados con los
servicios sociales de ayuntamientos, con las consejeri-
as involucradas directa o indirectamente, con las
comunidades terapéuticas, con centros y hospitales
de dia®®, con bolsas de trabajo, proyectos de trabajo
protegido, pisos asistidos, con los juzgados y policia
locales, etc. De gran ayuda es tanto la oferta diferen-
ciada de grupos especificos para pacientes, como los
grupos de apoyo para familiares, especialmente para
hijos afectados®”.

El tratamiento profildctico de recaidas alcohdli-
cas®®*® ha de tener en cuenta que éstas ocurren en el
marco de complejas interacciones entre fenémenos
de diversa naturaleza. La prevencién psicofarmacologi-
ca de soporte ocupa actualmente un lugar preferente
teniendo en cuenta tanto consideraciones tedricas
como estudios clinicos. El uso de psicofarmacos clési-
cos como los antidepresivos triciclicos, IMAO vy litio no
ha dado resultados positivos'®'®. La mayor parte de
las investigaciones sobre la aplicacion de disulfiram
muestran una cierta eficacia frente a placebo en el
tratamiento de recaidas; esta eficacia es a todas luces
mayor si estd acompanada de una estrecha relacion
terapéutica’®*1%31%41% circunstancia comprobada para la
mayoria de las terapias biolégicas estudiadas. Un
reciente metaanalisis revela que los estudios controla-
dos sobre la eficacia de disulfiram muestran una cierta
evidencia de que este farmaco reduce la frecuencia de
consumo de alcohol pero no incrementa el nimero de
enfermos que mantengan a largo plazo la abstinen-
cia'®” —3 no ser que se combine con acamprosato"®
- mientras que otros trabajos afirman que no hay resul-
tados consistentes que muestren su eficacia". La
prevencién secundaria del alcoholismo dispone con el
farmaco disulfiram de un principio terapéutico original
y casi Unico en la psiquiatria: la prevencién de recaidas
por medio de aversion farmacologica. Esta forma de
tratamiento es a todas luces vaélida y efectiva para el
subgrupo de personas alcohdlicas con conciencia de
enfermedad y motivacién al cambio que precisa de una
estructuracion externa reforzadora de la decisién diaria
de abstinencia.

El concepto basico en las investigaciones actuales
sobre la efectividad de los psicofarmacos estudiados
es el de "craving" o apetencia compulsiva por el alco-
hol. Esta resultaria de la interaccién disfuncional
de mecanismos serotoninérgicos, noradrenérgicos,
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gabérgicos y glutaminérgicos, estando relacionado el
‘reinforcement" o refuerzo primario con mecanismos
dopaminérgicos y endorfinicos™?. En consonancia con
este modelo se han realizado estudios con antagonis-
tas serotoninérgicos como ritanserina™": antagonistas
serotoninérgicos como buspirona™?"": inhibidores de
la recaptacion de serotonina como fluvoxamina, fluoxe-
tina, citalopram, zimelidina™®; sustancias dopaminérgi-
cas como lisuride vy tiapride"® vy, actualmente, se esta
estudiando la efectividad de flupentixol; antagonistas
opidceos como naltrexona ""'®: finalmente, sustancias
antiglutaminérgicas como el acamprosato™. Mientras
que los psicofdrmacos cléasicos parecen ser efectivos
en pacientes que presentan comorbilidad psiquiatrica,
los resultados clinicos de la incorporacién de sustan-
cias anti-craving resultan dispares segun qué grupo de
pacientes con enfermedad alcohdlica sea tratado. Nal-
trexona a una dosis de 50 mg/dia, buspirona a dosis de
15-30 mg/dia, tiapride a dosis de 300 mg/dia, acampro-
sato a dosis de 2 g/dia parecen tener efecto profilacti-
co sobre la recaida alcoholica. De entre todos ellos
destaca en los estudios clinicos el acamprosato, un
analogo estructural del neuromodulador homotaurina,
sin interaccién con el alcohol ni potencial adictivo tanto
fisico como psiquico. Su baja biodisponibilidad por via
oral (11%) hace necesarias tres dosis altas por dia
durante un minimo de seis meses, siendo el perfil de
efectos secundarios reducido (diarrea y mareos en
menos del 8%); su mecanismo de accidén exacto no ha
sido aun completamente elucidado, pero parece ser
que reduce la expresion de "genes tempranos"' como
el c-fos, asi como genes que codifican subunidades de
receptores para aminoacidos excitadores como gluta-
mato (receptores NMDA) y [l-homocisteato, reducien-
do asimismo la intensidad y amplitud de potenciales
excitatorios postsinapticos en el neocértex ligados al
flujo de calcio en canales activados eléctricamente,
Se ha propuesto que acamprosato podria tener un
efecto compensador y adaptador en los pseudosindro-
mes de abstinencia que se producirian por un meca-
nismo de condicionamiento clasico o paviloviano™", asi
como un efecto neurorregenerativo. La efectividad
clinica del acamprosato se ha demostrado en 12 de los
13 estudios a doble ciego realizados hasta el momen-
10", uno de ellos -el estudio Prama- con un segui-
miento de dos anos"#). Estos estudios siguen dos
estrategias: por una parte, investigaciones que analizan
la reducciéon del consumo de alcohol y, por otra parte,
investigaciones referidas a la abstinencia alcohdlica.
Asimismo, se han definido estdndares metodoldgicos
para evaluar la eficacia de sustancias anti-craving"#).

Junto al acamprosato ha sido estudiado en los
ultimos anos el efecto profilactico de la naltrexona
frente a recaidas. Su efecto se basa en los estudios
experimentales que muestran como el alcohol parece
inhibir la unién de opiaceos a los receptores Uy que
concentraciones bajas de alcohol aumentan la densi-

dad de receptores opiaceos en algunas regiones cere-
brales, mientras que el consumo crénico de alcohol
parece incrementar la afinidad de los receptores opiéa-
ceos asi como la densidad de receptores para ligandos
opiadceos". Naltrexona es practicamente un antago-
nista opidceo puro sin actividad farmacoldgica propia
como ligando de receptores Y. Una dosis estandar de
50 mg es capaz de bloquear 25 mg de heroina duran-
te 24 horas, habiéndose descrito efectos secundarios
como elevacién de transaminasas, diarrea, nauseas,
voémitos y més raramente purpura trombocitopénica a
altas dosis 0 en combinaciéon con alcohol o psicoféar-
macos. Desde el estudio a doble ciego y frente a pla-
cebo de Volpicelli et al."?” que demuestra el efecto
profilactico de naltrexona, se han profundizado tanto la
perspectiva clinica como la farmacolégica. Los ultimos
estudios parecen indicar que esta sustancia reduce el
consumo de alcohol por medio de mecanismos ines-
pecificos"®, que a largo plazo no sea efectivo en el tra-
tamiento del alcoholismo debido al aumento de la
densidad de receptores Y, asi como que parece
tener un efecto benéfico en el tratamiento de compor-
tamientos fenomenolégicamente compulsivos como
autolesiones™, tricotilomania™", ludopatia™? asi como
en el tratamiento del prurito"®, de sintomas disociati-
vos'™ de la adiccion a la nicotina™® asi como del autis-
mo™®. Recientemente ha sido puesto de manifiesto
gue el antagonista opidceo nalmefene activa de mane-
ra mas potente que la naltrexona el eje hipotalamo-
hipofisario-adrenal asi como que bloquea de manera
mas potente los receptores W, mostrando mas afini-
dad por los receptores K y 8" asi como su efectividad
clinica"™®.

CONCLUSIONES

En el presente trabajo hemos intentado mostrar la
larga historia, el amplio espectro de la teorizacién noso-
l6gica asi como los profusos y muchas veces incon-
mensurables conocimientos en torno al fenémeno de
la dependencia alcohdlica -y en especial del sindrome
de abstinencia- a la vista de la bibliografia fundamental-
mente anglosajona y centroeuropea. Hemos de poner
de relieve que a pesar de los progresos de la biologia
molecular y de los modelos neurofisioldégicos de las
adicciones en los Ultimos diez anos -coronados por la
produccion de farmacos anti-craving- los resultados del
tratamiento del alcoholismo desde la perspectiva biolo-
gica distan mucho de ser halaglenos, dejando aparte
el tratamiento compensatorio de los sintomas somati-
cos del sindrome de abstinencia. Los tratamientos cla-
sicos de deshabituacién -fuertemente psicologicistas-
alcanzan a un porcentaje infimo de afectados, muchos
de ellos con una motivacion previa suficiente. A partir
de este estado de cosas, asignamos al tratamiento de
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desintoxicacion un potencialmente decisivo papel en el
prondstico de la enfermedad alcohdlica si se pone en
marcha un consecuente modelo multidimensional y
multiprofesional que de cuenta de la complejidad de la
enfermedad alcohdlica, como una perspectiva antropo-
l6gica nos podria mostrar™®). Los tratamientos farma-
colégicos del sindrome de abstinencia al alcohol
resultan ser susceptibles de una sistematizacion y con
este fin proponemos un tratamiento escalonado basa-
do tanto en consideraciones tedricas como clinicas.
Finalmente discutimos las posibilidades del tratamien-
to profilactico de la recaida por medio de farmacos
como el acamprosato y la naltrexona y, como estudios
recientes parecen indicar, también topiramato! ™",
Queda aun por definir qué subgrupos de pacientes se
benefician de este tratamiento; la bibliografia al respec-
to y nuestra propia experiencia indican que la eficacia
del tratamiento de las recaidas depende de manera
decisiva tanto de la motivacion adecuada durante la
desintoxicaciéon como del seguimiento psicoterapico y
psicosocial en sentido amplio, ya que de otra manera
queda muy mermado el efecto positivo de estos nue-
vos farmacos.
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