5.- CONSECUENCIAS BIO-PSICO-SOCIALES DERIVADAS DEL
CONSUMO AGUDO Y CRONICO DE ALCOHOL

En este capitulo se presentan los resultados @o¢rade tres revisiones documentales
efectuadas para evaluar las consecuencias deridgdas consumo agudo y crénico de
alcohol por parte de diferentes colectivos y sieamesde un enfoque bio-psico y social.
Los resultados obtenidos han permitido llegar asensuar una serie de evidencias

cientificas recogidas al final del capitulo.

5.1- Patologia médica (organica) asociada al consumo dgty cronico de alcohol
(Benjamin Climent)

5.1.1 Alcohol y consecuencias organicas asociadas a nwsagudos en menores y
mayores de edad.

5.1.1.1. Intoxicacion alcohdlica aguda
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Benjamin Climent.

5.1. Patologia médicdorganica)asociada al consumo agudo y cronico de

alcohol

5.1.1. Alcohol y consecuencias organicas asociadasonsumos agudos en menores y
mayores de edad

5.1.1.1. Intoxicacion Alcohdlica Aguda

La intoxicacion etilica aguda es el trastorno tiela@do con el alcohol mas frecuentemente
atendido en los servicios de urgencias, afectamdsotamente a adultos sino también a
adolescentes. Los criterios del DSM IV para sumiatjco incluyen: ingesta reciente de
alcohol; cambios psicolégicos o en la conducta mterala ingesta de alcohol o

inmediatamente después, incluyendo conducta seaaopiada, agresividad, incapacidad
de realizar actividades laborales y socialeslitiu estado animo, alteraciones cognitivas;
y uno o mas de los siguientes signos: alteraciéfadmordinacion, nistagmus, disartria,

marcha inestable, dificultad de atencién y déférit memoria, estupor o coma; sintomas

gue no pueden ser atribuidos a otras patologiagcagdi trastornos mentales.

Diferentes factores pueden influir en la severidada intoxicacion alcoholica aguda, entre
los que destacan: cantidad de alcohol ingeridop pesporal, tolerancia al alcohol,

concentracion de alcohol de las bebidas ingeriddgigmpo de ingesta de alcohol.

La sintomatologia puede relacionarse con la cormeinh sanguinea de alcohdtn
pacientes que no abusan del alcohol, los efectts idéoxicacion etilica son relativamente
mas predecibles. Por el contrario, los efectososriridividuos consumidores cronicos de
alcohol son impredecibles y pueden demostrar poidemrcia clinica de intoxicacion

aungue sus concentraciones sanguineas sean maytesig/dL



Entre los pacientes que no abusan habitualmergesigmos clinicos mas frecuentemente
asociados con concentraciones sanguineas espedfindas quse muestran en la tabla
siguiente (Tabla 1):

Tabla 1.Principales manifestaciones clinicas en la intogiéa aguda
alcohdlica segun la concentracion sanguinea detadto

Concentracion sanguinea del Alcoho Efectos clinicos
20-50 mg/dL (4.4-11 mmol/L) Disminucion de la coordinacic
motora fina
50-100 mg/dL (11-22 mmol/L Alteracion del juicida/ coordinacion
100-150 mg/dL (22-33 mmol/L) Ataxia, hiperreflexia, prolongacic

tiempo de reaccion, cambios en
humor, alteraciones conducta

150-250 mg/dL (33-55 mmol/L) Letargia, disartria, hipotermi
amnesia, diplopia, nauseas y vomitos.

300 mg/dL (66 mmol/L) Coma en el bebedor no habibya

400 mg/dL (88 mmol/L) Depresion respiratoria, comagrte

Las manifestaciones clinicas de la intoxicaciérolabtica y las posibles complicaciones
son debidas al efecto del alcohol sobre los difese@rganos. Entre los mas importantes se
encuentran los cardiovasculares incluyendo taqliarvasodilatacion periférica y
deplecion de volumen que pueden contribuir a leotbimia e hipotension; también
favorece la aparicion de arritmias auricularesntneulares. La depresion respiratoria es el
principal riesgo vital en la intoxicacion alcoh@icOtros problemas respiratorios son la
disminucion del aclaramiento mucociliar y el riesge broncoaspiracion y neumonia.
Puede producirse rabdomiolisis aguda tanto porgita@on como por el traumatismo
muscular por apoyo prolongado sobre superficie diurante la disminucion nivel de
conciencia. Los efectos gastrointestinales incluyguseas y vémitos que pueden

ocasionar alteraciones hidroelectroliticas, diar@aor abdominal por gastritis aguda,
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ulcus o pancreatitis aguda. La intoxicacion alcmiadhguda puede producir una hepatitis
aguda en pacientes con hepatopatias cronicagqodroho con historial de abuso crénico.
A nivel metabdlico la intoxicacion alcohdlica aguds capaz de producir hipoglucemia,
hipokaliemia, hipomagnesemia, hipocalcemia, hipfatesnia, hipocloremia,
hipoalbuminemia y acidosis lactica. La cetoacisloess probablemente debida a la
inhibicion de la oxidacion de acidos grasos y saatariza por un aumento del anion gap y
de la concentracién de acido betahidroxibutiriamtgbuyendo a la misma el ayuno, los
vomitos y la deshidratacion (McGuire et al 2006;g&lberg et al 2007). El aumento
moderado de lactato obliga a realizar el diagndstidferencial con patologias que

produzcan isquemia.

No hay que olvidar que la intoxicacion etilica aguduede estar asociada a gestos
autoliticos y esta presente en muchas patologigsigtricas atendidas en los servicios de
urgencias como trastornos de personalidad, pefdadaantisocial y trastornos afectivos.

Ademas, el riesgo de accidentes, traumatismoditpglse encuentran incrementados en la
intoxicacion etilica aguda. También hay que tener aienta la posibilidad de

intoxicaciones por multiples sustancias, ya qupoéitonsumo es frecuente sobretodo en
poblacion joven. Esto condicionaré los cuadrosads que presentaran los pacientes en

los servicios de urgencias.

En algunos pacientes la intoxicacion etilica agagida con un estado de excitacién con
heteroagresividad importante que finaliza con suegfmntaneo o inducido, presentando
amnesia del episodio. Se conoce con el nombre tdridacion patolégica y en muchos

casos no hay dependencia a alcohol ni historiablaffi® neurolégico, considerandose que

es una reaccion idiosincrasica al consumo de alcoho

El diagnéstico de la intoxicacion etilica agudabssa en la anamnesis, que puede ser
dificultosa por el estado clinico del paciente yebgploracion fisica que debe incluir
valoracion de signos vitales, estado de hidratacsdgnos relacionados con un abuso

cronico de alcohol (telangiectasias, eritema palrafofia muscular, arafias vasculares,
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etc), exploracion cardiorespiratoria, abdominaleynelogica basica. La determinacion de
la alcoholemia es importante pero no se correlaciogcesariamente con la clinica. Es
necesaria la realizacion de hemograma, bioquimé&sicéd con glucosa, funcion renal,
electrolitos, amilasa, transaminasas y toxicosram. La determinacion de gasometria y
osmolaridad o el calculo del anion gap y osmol gapdran supeditados a la sospecha de
alteraciones del equilibrio acido-béasico (cetoasisi@lcohdlica, acidosis metabdlica) o la

ingesta de alcoholes mas toxicos como el metanol.

Como exploraciones complementarias basicas lazegadn de radiografia de torax y
electrocardiograma son recomendables. La realzad@é otras exploraciones vendra

condicionada por las manifestaciones clinicas (@ftzggabdominal, TAC, etc.).

El diagnéstico diferencial debe realizarse conrdifes patologias entre las que destacan:
intoxicaciones por otras sustancias (otros alceha#&as drogas de abuso, mondéxido de
carbono, psicofarmacos), alteraciones metabdlieasefalopatia hepéatica, hipoglucemia,
cetoacidosis diabética, uremia), enfermedades ditfsgs (sepsis, meningoencefalitis),
neurologicas (convulsiones, accidentes cerebrole®es,) encefalopatias), traumatismos

(craneo-encefalicos, hematoma subdural), patoldgtdeas, depresion respiratoria.

Es muy importante no olvidar que el paciente caa intoxicacion aguda alcohdlica puede
presentar concomitantemente otras patologias oeladas o no con el abuso de alcohol.
Una correcta valoracion del paciente permitira gsagrbstico. El limitar la asistencia

sanitaria urgente (diagnéstico y tratamiento) etpsegacientes al problema de la
intoxicacién alcohdlica aguda con un alta temprdeh servicio de urgencias, puede
conducir a pasar por alto la presencia de otr&slquaas graves que pueden poner en

riesgo la vida del paciente (neumonias por bron@masgon, hemorragias cerebrales, etc).

El manejo del paciente con una intoxicacion altiohGaguda pasa por una adecuada
estabilizacion de las manifestaciones clinicaspyaeente en la asistencia urgente (Hobbs,

1996; Vonghia, 2008 Es necesario un adecuado control de la via g@eda posible
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depresion de la funcién respiratoria y para ewtancoaspiraciones. En algunos casos es

necesaria la ventilacién mecanica.

La canalizacion de una via venosa periférica ydhaiaistracion de fluidos intravenosos y
suplementos vitaminicos (tiamina, piridoxina) esralamiento inicial que debe emplearse.
La correccion de las deficiencias de electrolitesrealizara segun los resultados de las
determinaciones analiticas. No suele ser necdsaadministracion de bicarbonato sodico
en la cetoacidosis alcoholica, corrigiéndose habitente con fluidos y glucosa. La
realizacion de hemodialisis o dialisis peritoneal s& recomienda excepto en casos de
niveles muy altos de alcohol (> 5g/litro) y pemiges alteraciones metabdlicas graves a
pesar del tratamiento convencional. No hay estuthogrolados que demuestren la mejora

de la supervivencia (Morgan, 1995; Woelfel, 1992).

Como regla general, todos los pacientes intoxicatki®en tener una determinacion de
glucosa, seguido de una infusion de dextrosa si gragencia de hipoglucemia. Los
pacientes que se presentan en estado de coma agoumth intoxicacion deben recibir al
menos 100mg de tiamina intravenosa junto con dextrpara prevenir o tratar la

encefalopatia de Wernicke.

El uso de otros tratamientos dependera de las estadfiones clinicas que presente el
paciente y comorbilidades: antieméticos si prese@omitos, analgésicos y antipiréticos,
oxigenoterapia, benzodiacepinas 0 neurolépticospreisenta agitacion psicomotriz,
calentamiento fisico ante hipotermia, efdgunos pacientes pueden presentarse con
alteracion del sensorio, agitados, violentos o pmiaboradores. En estos casos, el uso de
sedacion quimica podria ser necesario podria sesago para prevenir que el paciente se
dafie a si mismo o a otros. Las benzodiacepinas wmtipsicoticos son frecuentemente
usados en estos pacientes, pero con precauciogue/goueden empeorar la depresion

respiratoria causada por el alcohol.



En el caso de intoxicacién etilica en mujer emkmitaz ademas de lo expuesto
anteriormente, deberemos confirmar la edad gestaciya que un feto viable puede
modificar la actitud clinica. La ecografia y ecopi@p nos aportaran informacion sobre el
latido fetal, perfil biofisico fetal, estimaciébn da semana de gestacion, estado de la
placenta. La realizacion de un a cardiotocograftarea continua es recomendable ya que
se han descrito casos de taquicardia fetal, decébees tardias e incluso parada fetal. Se
considerara la ceséarea electiva en caso de ausndaido fetal o signos de sufrimiento
fetal (Silva, 1987; Fischer, 2003). Toda embarazatiendida por una intoxicacion
alcohdlica requiere de un seguimiento estrechcegddarazo y una derivacion urgente a
los dispositivos asistenciales especializados.

Todos los pacientes atendidos en cualquier serdeiarrgencias, tanto extrahospitalario
como hospitalario, por una intoxicacion alcohOkgmda, deben ser valorados para detectar
la presencia de abuso crénico o dependencia ah@lcBueden utilizarse junto a una
correcta historia clinica, test como el AUDIT yloGAGE. Esto es importante para poder
realizar una intervencién sobre la conducta de@besalcohol y los riesgos para la salud,
especialmente en adolescentes y adultos jovenegaka prevenir la aparicion de un
sindrome de deprivacion a alcohol en pacientesdlependencia en las horas siguientes a
su asistencia, con el consiguiente riesgo de doagabnes y la necesidad de un adecuado
tratamiento. En caso de detectar un problema o#lado con el abuso de alcohol, al alta el
paciente debe ser derivado al dispositivo asisdérespecifico (unidades alcohologia,
unidades conductas adictivas etc.) y a la consslp@cializada correspondiente (medicina

interna, atencion primaria, digestivo, neurologidiatria, etc.).

Nivel de evidencia 4 Grado de recomendacién D

La intoxicacion alcoholica aguda se debe tratartrotando constantes vitales, nivel de
conciencia, funcién respiratoria y circulatoria. Seben corregir las alteraciones
hidroelectroliticas presentes, hipoglucemia, hiputa. Importante diagnosticar y tratar las
patologias organicas concomitantes. La hemodialjsia didlisis peritoneal no han

demostrado evidencia sobre su eficacia en el auntenia supervivencia.



5.1.1.2. Sindrome Postintoxicacion Etilica Agudgaca alcohdlica

La resaca alcohdlica constituye un conjunto deasign sintomas que aparecen como
consecuencia de un consumo excesivo de alcoholst@rer 2010). Aparece cuando
disminuye la concentracion sanguinea de alcohchnaando su maximo al llegar a cero.
Cursa con sensacion de cansancio, cefalea, probl@®aconcentracion y memoria,
cambios de humor, nauseas, vértigos, sed. Esleosir contribuye a un aumento de
absentismo laboral, bajo rendimiento laboral y éo@do, riesgo para la conduccion de
vehiculos y manejo de maquinaria peligrosa. Se ohese el impacto econdémico del

mismo. La patogenia de la misma no esta aclaraxeexiste tratamiento.

5.1.1.3. Alcohol y embarazo

El consumo de alcohol durante el embarazo puedsarea un conjunto de consecuencias
negativas en el neurodesarrollo que se denomirgtofre del Espectro Alcohdlico Fetal
(Sokol, 2003; Jacobson y Jacobson, 2002). Esteeptmces mas amplio que el del
Sindrome Alcohdlico Fetal, que esta incluido enameterior, englobando a nifios con
disfunciones del sistema nervioso central quecearale las alteraciones tipicas del
sindrome alcohdlico fetal. Su prevalencia es deldEtodos los nacimientos. Este efecto
neurotdxico ocasionara alteraciones permanentekbemifios (Guerri, 2005 y 2009;
Simmonds, 2010) con trastornos en la memoria, @eg@prendizaje, atencion, praxias,
cognicién social, etc.

El sindrome alcoholico fetal (Bertrand, 2004) éstesen una combinacion de anomalias
craneofaciales (adelgazamiento labio superior, idenal palpebral estrecha, etc) y
cerebrales (agenesia cuerpo calloso, etc.), alberax en el crecimiento postnatal, con

disfunciones neuroldgicas, déficits cognitivostelectuales.

Existen otros factores que pueden modular los afetbxicos del alcohol sobre el
desarrollo neurolégico como el patron de consumempo de consumo, edad de la madre,

estado nutricional, toma concomitante de farmacakogas. Se sabe que el atracon de



alcohol en la madre produce niveles altos de alcehaangre que resultan mas dafiinos
para el feto que la exposicién crénica (West, 1989)

Entre las etapas del desarrollo, el periodo embrimg en la tercera semana de gestacion
es el mas vulnerable a los efectos del alcoholdel@® pueden producir malformaciones
craneofaciales y déficits neuroldgicos severogzliiiiyi 2007). Entre las semanas 7 y 20 de
gestacion el riesgo es muy alto para el desarroficebral y se pueden producir
malformaciones en el cuerpo calloso (Rubert, 260y 1995).En el tercer trimestre de
gestacion el alcohol puede inducir microcefaliaérdida neuronal y glial ocasionando
disfunciones neurolégicas (Dikranian, 2005).

Nivel de evidencia 1y 2

El consumo de una dosis media de 60 gramos (njvel 2 gramos (nivel 1) de alcohol
diarios, en el primer trimestre de gestacion coaduanormalidades faciales y deterioro del
desarrollo caracteristicas del sindrome alcohdétal.

Nivel de evidencia 3

El patrén de consumo en atracon o “binge drinkimghduce a un incremento en el riesgo
de Trastorno del Espectro Alcohdlico Fetal con slasedias inferiores a 60 gramos diarios
de alcohol.

Nivel de evidencial,2y 3

El consumo de alcohol en hombres y mujeres erelasusas previas a la concepcion (nivel
1), asi como el consumo de 10 gramos de alcohe¢l(8) o menos (nivel 3) durante la
gestacion aumenta el riesgo de aborto espontanewerte fetal, mayor cuanto mas
prolongado es el consumo.

Nivel de evidencia 2
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En las mujeres que consumen un promedio de 17 gramalcohol diarios durante la

gestacion tienen mayor probabilidad de disminucié la duracién de ésta.

Nivel de evidencia 2

En las mujeres que consumen un promedio de 20 grdmalcohol o mas diarios durante
el embarazo es probable que se produzca un egilargato del crecimiento fetal.

Nivel de evidencia 1

El consumo de alcohol por la madre reduce la imggstieche materna por el nifio.

5.1.2. Alcohol y patologia clinica organica

El alcohol etilico es tdxico para la mayoria delteg del organismo. Su consumo crénico y
excesivo se ha asociado a numerosas enfermeddld@saitorias y degenerativas (Corrao,
2004; Chase, 2005; Lee, 2011; Mannelli, 2007; R&0¢1; Rehm, 2010). La realidad es
gue la carga de enfermedad atribuible al consunaaddol en el mundo, aunque depende
de cada zona geografica, globalmente alcanza uly %64 superada solo por el tabaco
(4.1%), hipertension arterial (4.4%), relacionegusdes de riesgo (6.3%) y sobrepeso
(9.5%).

El abuso de alcohol es una de las principales sgqusaenibles de morbilidad y mortalidad
en el mundo. Entre el numeroso espectro de patotwginica relacionada con el excesivo
consume de alcohol podemos dividir en aquellasegtén ocasionadas parcialmente por el
alcohol como las que afectan al sistema nerviosdraley periférico, hepatopatias y
pancreatopatias, aquellas condiciones en que aalpresenta un efecto nocivo como el
embarazo, y patologias en donde el alcohol pueghe un rol importante y que afectan a
multiples campos como la traumatologia, nutriciongologia, etcA continuacion se
exponen las principales patologias organicas madas con el consumo excesivo de
alcohol. Existen importantes limitaciones para paggablecer los niveles de evidencia y
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grados de recomendacién en muchas alteracionedogias, diagndsticos y tratamientos

debido a la falta de estudios controlados.

5.1.2.1. Patologia cardiovascular por alcohol

El consumo excesivo de alcohol estéa asociado coartiomiopatia alcoholica (George A,
2011; Lacovoni A, 2010). Se considera que aproxanmahte la mitad de los pacientes
diagnosticados de cardiomiopatia dilatada la gfgi@loes el abuso de alcohol. El riesgo
aumenta significativamente con consumos superiaré¥) gramos diarios de alcohol
durante al menos 5 afos (Spies, 2001; Piano, 2002).

Un tercio de los pacientes alcohdlicos cronicositasiaticos presentan una disfunciéon
diastolica que se correlaciona con el consumo dghal. Se desconocen los mecanismos
fisiopatolégicos y la intervencion de otros fackrambientales y genéticos que

predispongan en un paciente con abuso de alcollcardiomiopatia. Se produce una

disfuncion de los miocitos, siendo los principaiediazgos histolégicos hipertrofia en los

miocitos, fibrosis intersticial y necrosis.

La cardiomiopatia alcohdlica se caracteriza por utigatacion del ventriculo izquierdo,

aumento de la masa ventricular izquierda y un graola pared ventricular izquierda

normal o disminuida (Djousse L, 2008). Suele pradecen pacientes con historial
prolongado de abuso de alcohol, normalmente mad@eafos y mas frecuente en
varones. La abstinencia a alcohol mejora la swpeancia en pacientes con
cardiomiopatia. Se ha asociado el patron de consamoalcohol con la enfermedad
cardiovascular. Especificamente, el “binge drinKifdefinido como el consumo de 3 o
mas bebidas alcohodlicas en un periodo de 1-2 hoess)a forma de consumo con
mayor efecto perjudicial. La ingesta aguda de atigbroduce una disminucion de la
contractilidad miocardica. Para un mismo volumenaleohol, dentro de un rango de
consumo moderado, es preferible distribuirlo dueanth periodo de tiempo mayor que
concentrarlo en un periodo corto.
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Existe una forma especial de cardiomiopatia cuaodocurre un alcoholismo crénico
con un déficit de tiamina. Conocido coniberi-beri humedo” puede causar
insuficiencia cardiaca congestiva y shock cardiagércon alta mortalidad. Junto al
tratamiento cardiologico habitual, la abstinengida administracion de tiamina seran

fundamentales en su manejo.

Es necesario descartar otras posibles causas aroardiopatia isquémica y tener en
cuenta la presencia de otros factores de riesgooagtantemente al alcohol (consumo de

cocaina, administracion de farmacos antineoplasatos.

Las manifestaciones clinicas de la cardiomiopatt@halica no se diferencian de la
insuficiencia cardiaca ocasionada por otros fastoteas causas de muerte tampoco
difieren, siendo la insuficiencia cardiaca congesty la muerte subita. No existe un
tratamiento estandarizado para la cardiomiopatizhalica, siendo el mismo que para otras
cardiomiopatias, pudiéndose seguir las guias delifasentes sociedades cientificas. Es
imprescindible la necesidad de la abstinencia élocd y la correccion de deficiencias
nutricionales (vitaminas y minerales). Se ha visjge la supervivencia empeora
notablemente si se continda ingiriendo alcoholstexi escasos datos sobre el transplante

cardiaco en pacientes en estadio final de la cardjmatia alcohdlica.

Nivel de evidencia 4 Grado de recomendacion D

El consumo excesivo y prolongado de alcohol esagtof de riesgo para la aparicion de
cardiomiopatia.

Las arritmias supraventriculares son frecuentgsaeientes alcohdlicos, especialmente por
los efectos arritmogénicos de la ingesta alcoh@gada. Estos efectos arritmogénicos son
potenciados por el sindrome de abstinencia en dasalcoholismo crénico o por las

alteraciones electroliticas. Se ha asociado a tolaracion del tiempo de conduccion y a
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un aumento en el periodo refractario. Ademas, adhall tiene un efecto agudo inotrépico

negativo por afectacion de las células musculagemibcardio.

Las arritmias auriculares son frecuentes en loepis alcohodlicos y la ingesta aguda de
alcohol favorece su aparicion, especialmente dopagrdn “binge drinking”. Estas
arritmias pueden aparecer en ausencia de cardibemegacardiomiopatia. Se ha
relacionado este patron de consumo de alcohol oaumento del riesgo de muerte subita
de origen cardiaco. (Britton, 2000).

En el diagnostico se tendra que tener en cuemgetencia de otros factores favorecedores
de arritmias como toxicos (cocaina, anfetaminagnvados, cafeina) especialmente en
poblacion joven, otras cardiopatias, etc.

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacioén 2

El patrén de consumo de alcohol “binge drinkingtagsrobablemente relacionado con un
aumento del riesgo de muerte subita de origenaawdi

La relacion entre la enfermedad coronaria y ehsomo de alcohol es controvertida
(Freiberg, 2005) Se ha relacionado un consumo memiterde alcohol como factor

protector, mientras que el patron de consumo “bidgeking” se ha asociado con muerte
subita. En el metaanalisis de Corrao (2000) se oatré que la relacion entre la ingesta
de alcohol y enfermedad coronaria seguia una cemwal y que en las mujeres el efecto
perjudicial del alcohol ocurria con cantidades nifgas (aproximadamente un 50%) que
para los varones. Habia un componente regiondbherariacion del riesgo relativo entre

diferentes estudios. En estudios realizados enepaiel area mediterranea, los efectos
perjudiciales se mostraban con cantidades altasald®hol, reflejando un patron de

consumo diferente (consumo de alcohol diario eradude grandes cantidades en fin de

semana). La cantidad de alcohol por encima de k& quuede tener un efectos perjudicial
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sobre la enfermedad coronaria puede ser menor giation de consumo es el “binge
drinking” (Rehm, 2003).

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacién B

Hay indicios de que ingestas moderadas de alcaltéh @sociadas con un riesgo reducido
de enfermedad isquémica cardiaca. Esto no puetagal en el caso de ingesta con patron
“binge drinking”.

El alcohol aumenta la presién arterial de una fodosis-dependiente y se considera que
entre un 5y un 30% de los casos de hipertensténas el alcohol es la causa de la misma
(Corrao, 2004; Marmot, 1994). Por lo tanto, eniagddstico diferencial de la hipertension
arterial se ha de valorar la ingesta de alcoh@ palorar las cantidades diarias consumidas
y recomendar su abstinencia o limitacion de consdemtro de las medidas higiénico-

dietéticas como paso previo al tratamiento farn@gob.

Se ha demostrado (Xin, 2001) que la reduccion @mgkesta de alcohol en varones produce
una significativa reduccion en la presion artesistolica y diastolica, disminuyendo de

forma proporcional en relacién dosis-respuesta.gienlos estudios realizados han sido
con varones, hay estudios observacionales con esuppre no muestran diferencias con

respecto al efecto del alcohol en la presion aitteri

El mayor riesgo para un accidente cerebrovascsléda @ipertension arterial (Hillbom M,
2011), por lo que el consumo excesivo de alcoh@dputener una relacidbn con un
incremento en el riesgo. En el metandlisis de Blegn(2003) se evidencié una relacién no
lineal entre la cantidad de alcohol consumida ryesigo total de infarto cerebral isquémico
(curva J-shaped). Un consumo por debajo de 12 gratacalcohol tenia un bajo riesgo
comparado con abstinentes y un consumo por enceén@0dgramos un alto riesgo. La
relaciéon entre el nivel de consumo y el riesgo dedrragia cerebral fue lineal. En el
estudio prospectivo de cohortes de Emberson (2@35pebedores moderados tenian un
riesgo de accidente cerebrovascular un 45% masjaédos bebedores ocasionales y los
15



bebedores severos un 133% mas. No hay datos stéisien los estudios sobre el riesgo

de recurrencia de infarto o hemorragia cerebrs¢ siontindia ingiriendo alcohol.

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacion B

El aumento de la cantidad de consumo de alcohokatara probabilidad de aparicion de
hipertension arterial.

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendacién Al

Limitar el consumo de alcohol en varones con comsuaxcesivos diarios conduce a una
reduccion significativa en la presion arterial@ist y diastélica.

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacion A2

Es probable que el consumo de 60 gramos de alabhobs tanto en hombres como
mujeres posea un riesgo aumentado de infartemwiragia cerebral.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion C

El consumo de una cantidad d alcohol diaria erirg 80 gramos no incrementa el riesgo
de infarto cerebral.

5.1.2.2. Patologia gastrointestinal por alcohol

Respecto al sistema digestivo, el consumo de aldaimbo agudo como crénico se ha
asociado a diferentes alteraciones funcionaleadpalmente motoras y en la absorcion) y

enfermedades. No existen estudios controladospmai@ poseer evidencia suficiente.

En el es6fago la administracion aguda y crénicaatlmhol da lugar a trastornos de la
motilidad esofagica y a la aparicion de reflujo tgzesofagico. A nivel de la motilidad

esofagica, en los alcohdlicos crénicos se obsemvaumento de la amplitud de las ondas
peristalticas con ondas peristalticas hipercinsétidasto explicaria la disfagia leve que
refieren algunos de estos pacientes. Estos camsbiogeversibles tras varios meses de

abstinencia.
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A nivel de esfinter esoféagico superior (EES), sevisto que la administracién aguda de
alcohol a voluntarios sanos produce una disminud®ra presion del EES, junto a una
disminucion de la amplitud de contraccion trasdgldcion. Esto podria explicar la elevada
incidencia de neumonia por aspiracion en pacieaieshdélicos cronicos tras una

intoxicacion alcohdlica aguda.

Asi, el consumo de alcohol facilita el desarrooesofagitis por reflujo al disminuir tanto
la funcion del EEI como las contracciones perisiadt de la porcidn distal del es6fago. Los
pacientes alcohdlicos presentan frecuentementensast de reflujo, alteraciones de la

pHmetria 24 horas y datos histolégicos de esofagdr reflujo.

La principal consecuencia de estas alteracionéa aparicion de reflujo gastroesofagico,
con el consecuente aumento del riesgo de esofagifisica y secundariamente de

metaplasia intestinal (es6fago de Barret), Ulcgrastenosis pépticas.

Es conocido el efecto del consumo agudo de graratgglades de alcohol sobre la mucosa

gastrica en forma de gastritis aguda, tratandosmddesion reversible.

La velocidad de vaciamiento gastrico es un impeetateterminante de la velocidad de
absorcion. Un vaciamiento géastrico rapido permiitgaso de mayor cantidad de alcohol al
intestino y, por tanto, mayor absorcion. Esto spliex porque el estbmago funciona, a
traveés de la ADH gastrica, como un metabolismo ritagy paso. De manera que cuanto
mas rapido sea el paso al intestino, mas cantidadchol escapara a la ADH géstrica y la
cantidad absorbida sera mayor. A dosis elevadadcehol disminuye la velocidad del

vaciamiento gastrico.

Parece existir una relacion entre la dosis y ldlidatl gastrica (a dosis baja el vaciamiento
gastrico se aumenta, mientras que las dosis akasndiyen la motilidad y por tanto se
ralentiza el vaciamiento), asimismo la existen@anduropatia periférica también influye

sobre la motilidad gastrica.
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Aunque el consumo crénico de alcohol también seelacionado con la presencia de
gastritis cronica, no hay datos concluyentes glee®, y probablemente se deba mas a la
infeccidn cronica poHelicobacter pylorique al propio efecto del alcohol.

A pesar de que los estudios experimentales deranegtre el consumo cronico de alcohol
puede producir lesiones en la mucosa y originao d&fular, no existen hasta el momento
evidencias epidemioldgicas concluyentes que rat@cialicho consumo con la aparicion de
Ulcera péptica ni neoplasias malignas de estémiadependientemente de la dosis y el tipo
de bebida.

La ingestion aguda de alcohol causa un aumenta dtilidad intestinal con aparicion de
diarrea en un porcentaje elevado de sujetos. Esadribuye a un efecto directo del etanol
sobre las fibras musculares lisas del intestingatkl. Esta diarrea que aparece en los
pacientes con alcoholismo cronico se debe, ademdasdalteraciones sobre la motilidad
intestinal, a la disminucion de la actividad dedasacaridasas intestinales y al aumento de
la permeabilidad de la mucosa. Por otro lado, tea¢srrea puede estar presente en aquellos
pacientes con alteraciones pancreéticas y/o hag&mcundarias al alcohol. Se trata de un

efecto reversible con la abstinencia.

Las alteraciones estructurales del intestino delgatisminucion de la altura de las
vellosidades) y disminucion de la actividad de dsmzimas son las responsables de la

malabsorcion de los distintos nutrientes (amina#idcido félico, vitaminas y minerales).
5.1.2.3. Patologia pancreatica por alcohol

La pancreatitis es una enfermedad necroinflamatpréapuede clasificarse como aguda o
cronica (Dufour, 2003). En los paises desarrollagloalcohol es la segunda causa de
pancreatitis aguda (Gislason, 2004, Clemens, 28, 2010), habiéndose relacionado la
ingesta superior a 60 gramos diarios de alcoholet@umento del riesgo de pancreatitis
(Blomgren, 2002; Sekimoto, 2006). En la mayoridogecasos, la pancreatitis aguda es un
trastorno autolimitado, pero en un 20% de los cpsesle haber complicaciones graves que

ponen en peligro la vida del pacie(@anks, 2002).
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El cuadro clinico de la pancreatitis aguda alcaladho difiere al producido por otras
causas (Sekimoto, 2006) y cursa con dolor abddremapigastrio y regién periumbilical

gue puede irradiar a espalda, térax o hipogastrio.

Presenta mayor intensidad en decubito supino ydeakviarse con la flexion del tronco y
rodillas. Se acompafia de nauseas, vomitos, febritaduicardia, hipotension y distension
abdominal. En casos graves puede presentarse glwockipovolemia secundaria a la
exudacion de proteinas hacia el espacio retropestoy a la accion de péptidos, enzimas
proteoliticas y lipoliticas. El diagndstico se é#tae por la elevacidbn en las
concentraciones de amilasa y lipasa, aunque ssempt@ elacion entre los niveles y la
gravedad de la pancreatitis. Hay que tener en auanposibilidad de elevacion de las
amilasas séricas y urinarias en otras patologiagedd® encontrarse leucocitosis,
hiperglucemia, hipocalcemia, lactatodeshidrogenaglaDH), hipertrigliceridemia,
hiperbilirrubinemia y elevacién de transaminasas.plancreatitis aguda puede ocasionar
numerosas complicaciones, alguna de ellas muy giraeerosis, pseudoquiste, abscesos,
infarto intestinal, trombosis, hemorragias digestivneumonias, etc. La mejor prueba
radiologica es la TAC, que puede servir para valtmagravedad y la presencia de
complicaciones. La realizacion de otras exploragsofradiografia de abdomen, ecografia

sera util en el diagnoéstico diferencial.

La recidiva de la pancreatitis aguda aparece esxapadamente un 25% de los pacientes y

el factor etioldgico mas frecuente continua sieeldacohol.

El tratamiento de la pancreatitis aguda se bas&menacos analgésicos, fluidoterapia
intravenosa inicial, antibioterapia intravenosa fancreatitis necrosantes), dieta absoluta y
aspiracion por sonda nasogastrica. Las complicasioegueriran del tratamiento apropiado

en cada caso.
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El alcohol es en el mundo occidental la principalusa de pancreatitis cronica. La
progresion de pancreatitis aguda alcohdlica a patitis cronica alcohdlica esta
generalmente asociada a la frecuencia y severiglémsdpisodios de pancreatitis aguda.

La patogenia no es bien conocida, parece existarsibs factores interrelacionados, como
son la susceptibilidad individual, la existencia m@lnutricion, la calidad de la dieta
(principalmente el excesivo consumo de grasas teimas), tabaquismo, factores genéticos
junto a la cantidad de alcohol diario ingerido.itmglicacion de cada factor en el desarrollo
de la pancreatitis cronica no esta bien estableadagque si se sabe que se requiere un

periodo de abuso de alcohol prolongado para quezgn los primeros sintomas.

El pancreas posee, al igual que el higado, losmawresponsables del metabolismo del
alcohol, la alcohol deshidrogenasa y el citocro®b(P2E1, aunque su capacidad oxidativa
es menor. La metabolizacion no oxidativa del altaeorealiza por medio de una serie de
enzimas entre las que destacan las sintetasadl-dstetes de acidos grasos, siendo esta
actividad alta en el pancreas. La produccion desestidos grasos presentard un efecto

toxico sobre el pancreas.

El resultado de este proceso es la activacion decédulas estrelladas del pancreas,

presentes al igual que en el higado, conducienaoproceso fibrotico.

La pancreatitis cronica es un proceso inflamatormon fibrosis y destruccion del

parénquima exocrino inicialmente y posteriormeng ehdocrino. Se suele asociar a
ataques recurrentes de pancreatitis aguda y sete@a por episodios de dolor abdominal
recurrente, precipitados por la ingesta de alcoBblalcohol es la principal causa de
pancreatitis cronica (Banks, 2002; Corrao, 2004 costinua el abuso del téxico, dichos
episodios cada vez son mas frecuentes pero de rmgensidad, predominando la clinica
de las complicaciones (malabsorcion con esteatdogaacion de pseudoquistes, diabetes,
fibrosis y calcificacion pancredtica, etc). En algs pacientes el curso clinico es mas

insidioso, debutando como insuficiencia pancreasicae haber presentado episodios de
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pancreatitis recurrente. No hay datos suficierstelsre como afecta al curso evolutivo de la
pancreatitis cronica el consumo o la abstinencialdehol (Lankisch, 1993; Talamini,

1999), recomendandose la abstinencia independientem

El diagnostico se basa en la clinica y radiologtagrafia y TAC), ya que no suele cursar

con alteraciones en los niveles de amilasa y lipassuero.

El tratamiento de la pancreatitis cronica se basdaeabstinencia de alcohol, dieta sin
grasas, analgésicos, enzimas pancreaticas, inhéisidiomba de protones o antagonistas
receptores H2. Las complicaciones se deberan tdsarla forma adecuada (insulina,

suplementos vitaminicos, cirugia, etc) (Skipwoatbi 0).

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacién B

La ingesta de alcohol mayor de 60 gramos diariaeatanel riesgo de pancreatitis aguda.
Ingestas por debajo de 60 gramos diarios no aumehta&sgo.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion C
No hay evidencias que indiquen que el curso clidieda pancreatitis aguda alcohdlica sea
diferente de la producida por otras causas. Poséite la pancreatitis aguda alcohdlica es
recurrente en mas ocasiones si se continta indwialcohol.

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacion B
El alcohol es un factor de riesgo para pancreatitimica existiendo una relacion dosis-
efecto: el riesgo relativo de pancreatitis cronganenta con el aumento de la dosis
consumida.

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacién B

No hay suficientes evidencias sobre como afectauedo evolutivo de la pancreatitis
cronica el consumo o la abstinencia de alcohol.

5.1.2.4. Patologia hepética por alcohol

La enfermedad hepética representa probablementpatalogia mas frecuentemente

relacionada con el consumo cronico de alcohol (Biggl, 2005; Leon, 2006; Corrao,
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1998; Roberts, 2005) y, ademas, una de las maggravpesar de que la relacién entre
consumo de alcohol y enfermedad hepatica esta amgtite reconocida desde hace afios,
es dificil establecer el consumo de riesgo padesérrollo de la misma, ya que interviene
tanto la cantidad como la duracion, el patrén desoemo del alcohol y factores ambientales
y genéticos. No hay estudios controlados con ptacgie demuestren la relacion entre
alcohol y enfermedad hepatica. Se ha estimado lqg@sumo de riesgo para el desarrollo
de dafio hepatico oscila entre los 60-80 g/dia lpsraarones, y los 20-40 g/dia para las
mujeres durante un periodo medio entre 10 y 12.a8msembargo se ha descrito dafio
hepético para cantidades mayores de 30 gramo®dgli@iorrao, 1998; Bellentani, 1997;
Parrish, 1993; Kamper-Jorgensen, 2004; Corrao, )19ea@mbién se ha relacionado un
mayor riesgo de hepatopatia con el consumo de &edestiladas comparado con el vino y
cerveza (Kerr, 2000), y un mayor riesgo con el oors de alcohol fuera de las comidas
(Corrao, 1995 ; Bellentani, 1997).

A pesar de que se ha establecido una correlaciderge entre la cantidad de consumo de
alcohol y los grados de fibrosis, llama la atenciue existe una variabilidad
interindividual en la respuesta histolégica freateabuso de alcohol. Mientras, ante la
misma exposicion a alcohol, unos pacientes detamraha minima esteatosis, otros sufren
una rapida evolucion a una cirrosis grave. Esteqeaexplicarse por la interaccion factores
genéticos y ambientales, afiadidos al consumo dédall¢Lieber, 2003; Altamirano, 2011;
Gao B, 2011; Grove, 2000).

El alcohol también puede empeorar cualquier hep#impcronica. Se ha visto en la
hepatitis crénica por virus B y C una evolucion ipgicexiste consumo de alcohol, con un
mayor grado de fibrosis (Leandro, 2006) y una msigin acelerada a cirrosis hepética
(Hutchinson, 2005)

La hepatopatia alcohdlica comprende varias entgladi@icas, con un espectro muy
diverso de manifestaciones, desde las formas asiittas hasta otras potencialmente
mortales. El espectro de enfermedad hepatica dicatabarca desde la simple esteatosis a

la esteatohepatitis, fibrosis progresiva, cirrgstgarcinoma hepatocelular.
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La esteatosis hepatica puede estar presente éragh90% de los pacientes alcohdlicos
presentan algin grado de esteatosis, que genetalroarsa de forma asintomatica y
revierte rapidamente si cesa el consumo de alc&hglroblema radica en que se trata de
una entidad infradiagnosticada, ya que raramerggézientes solicitan atencion médica
ante la ausencia de clinica. A la exploracion diset Unico hallazgo suele ser una
hepatomegalia blanda, no dolorosa. La patogénedes esteatosis es un proceso complejo,
cuyos principales factores implicados son al aumelet cidos grasos y de la sintesis de
triglicéridos, que conllevan un aumento de lipogénédepatica, una disminucion de la
lipolisis y un dafio a nivel mitocondrial, provocanithalmente la acumulacion de VLDL a
nivel del citoplasma de los hepatocitos. La estatee localiza principalmente a nivel
centrolobulillar, aunque puede extenderse al msktdobulillo.

Si el consumo persiste, ademas de los depoésitesgraparecen un infiltrado inflamatorio
(de predominio polimorfonuclear) y un dafio hepelidar (necrosis), datos que en
conjunto definen lasteatohepatitisCuando la inflamacion y la lesion hepatocelulam s
graves, se denomirfepatitis alcohdlicalLa hepatitis alcohdlica puede ocurrir hasta en un
35% de los bebedores severos y suele ser preculsdaacirrosis. Las manifestaciones de
la hepatitis alcohdlica son muy diversas, existieddsde formas asintomaticas, hasta otras
fulminantes con una elevada mortalidad a cortoglgme cursan con signos clinicos de
insuficiencia hepatica. Lo mas frecuente es queaafieste como clinica inespecifica de
astenia, anorexia, nauseas y vomitos, pudiendoiaasdolor en hipocondrio derecho,
ictericia e incluso fiebre. Suele existir hepatoaiiega la exploracion, junto con estigmas
de hepatopatia cronica. A nivel analitico podemosoetrarnos con alteraciones de las
enzimas de colestasis y citolisis, anemia macuoacitidéficits vitaminicos y nutricionales.
En ocasiones los signos clinicos que predominardasode la hipertension portal (ascitis,
hemorragia digestiva, encefalopatia). Respecto leefetitis alcohdlica, en funcion de la
gravedad clinica, la mortalidad inmediata oscileeei0-25%. Los factores relacionados

con un mal prondstico, que se relacionan con maygotalidad al mes del diagndstico son:
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bilirrubina > 12 mg/dl, tiempo de protrombina < 50% existencia de encefalopatia
hepéatica y la insuficiencia renal.

Existen diferentes escalas para valorar el pracwstie los pacientes con hepatitis
alcohdlica (Srikureja, 2005 Tienen utilidad en el manejo clinico de estos grateis el
Maddrey Discriminant Function, Model End-StagedriDisease (MELD) vy el Glasgow
Alcoholic Hepatitis Store. Para su calculo se puetnsultar: Maddrey DF score:
http://www.mdcalc.com/discriminantfunction y parael MELD score
http://medcalc3000.com/UNOSMeld.htm

La lesion hepatica puede progresar, apareciendusfprogresiva que desemboque en una
cirrosis. Las lesiones fibréticas se localizan gipalmente en las areas perisinusoidales. En
estadios avanzados las bandas de colageno serasezvidentes, apareciendo la fibrosis
en puentes, que precede el desarrollo de nédulosgemeracion y finalmente la cirrosis.
Los mecanismo celulares y moleculares que justifiagpatogénesis de la fibrosis no estan
bien esclarecidos, pero parece que los metabotitels alcohol (principalmente el
acetaldehido) activan las células estrelladabkideldo, que son las principales productoras
de colageno (ademéas de los fibroblastos portatdsag células). Ademas, los hepatocitos
dafiados activan las células de Kupffer y los pafioraucleares, liberdndose una cascada
de mediadores de la fibrogénesis que contribuygmaaleso. Las manifestaciones clinicas
de la cirrosis alcohdlica son superponibles a Eublquier otro tipo de cirrosis, pero
asociada a las alteraciones propias del alcoholiemto hepéaticas como extrahepéticas
(malnutricién, hipovitaminosis, polineuropatia,ea#tciones conductuales, etc). Cuando la
enfermedad avanza aparecen los signos de la hipigne portal (ascitis, circulacion
colateral, varices esofagicas), pudiendo aparemerdiferentes complicaciones de la
cirrosis como episodios de encefalopatia hep&tcforme avanza el grado de disfuncién
hepatocelular, hemorragias digestivas por varicesfagicas, peritonitis bacteriana
espontanea del cirrotico, etc. (Alvarez, 2011).

La cirrosis hepatica alcohdlica presenta una disnidn de la esperanza de vida (Bell,

2004; Roberts, 2005). En los casos de enfermedagetsada, en los pacientes que dejan
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de beber, tiene una supervivencia superior a 1G&.ae consideran signos de mal
prondéstico el aumento de la ictericia (en ausedeishepatitis alcohdlica u obstruccion
extrahepatica), la ascitis refractaria a diurétidasencefalopatia, la hemorragia digestiva
secundaria a varices esofagicas y el sindrome drepadl.

El diagnéstico de certeza solo puede estableceeskante la biopsia hepatica, ya que no
existe correlacion entre las manifestaciones @icel grado de dafo estructural. A pesar
de ello, existen datos menos invasivos que puegiadaanos en la préactica diaria. No
existe ningun dato de laboratorio que por si mise® diagndstico de hepatopatia cronica,
pero se dispone de diversos parametros que puegriao como la GOT, GPT, GGTP,
macrocitosis, trombocitopenia, entre otros.

Los estudios de imagen no permiten dar un diagmosie certeza pero aportan datos
sobre la presencia de hepatopatia en el contextaldeso de alcohol, permitiéndonos
valorar los cambios en el parénquima hepatico desties, nddulos de regeneracion,
presencia de liquido libre, etc.). Pueden empledigersas técnicas, la principal es la
ecografia, ya que se trata de una técnica senedtmomica y no invasiva, pero también
puede utilizarse la TC, resonancia magnética jalstagrafia.

Habitualmente el diagndstico de la hepatopatiahdliwa se lleva a cabo con wuna
probabilidad alta mediante la historia cliniegploracion y hallazgos de laboratorio. Sin
embargo la biopsia hepatica es necesaria si serequienfirmar el diagnostico
(McCullough, 1998), sirviendo también para descantaas patologias asociadas y para
establecer la gravedad del proceso, ya que exisaflazgos histologicos que estan
relacionados con un peor pronéstico (fibrosis mamidar, mitocondrias gigantes, presencia
de esteatosis micro y macrovesicular al mismo t@®mipa decision de realizar un biopsia
hepética dependera del clinico, individualizanda&ta paciente en funcion de los datos
de los que dispongamos y si la realizacion de fEmaiva a influenciar en algo el manejo
terapéutico.

La base del tratamiento en el manejo de los paseodn hepatopatia alcohdlica es la

abstinencia alcohdlica, ya que se trata de la raedids eficaz, independientemente del
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estadio de la enfermedad hepatica, y la persistaetaticonsumo de alcohol es el principal
factor predictor de progresion de la enfermedagarieion de complicaciones (Teli, 1995;
Poynard, 2003).

El tratamiento del paciente alcohdlico con hepafapao difiere del realizado sin esta
condicion excepto por el hecho de valorar individete en cada caso la utilizacion de
farmacos que se metabolizen por higado y puedapeaar la funcion hepética
(benzodiacepinas, clometiazol, antidepresivos, (@wo)ini M, 2010; Cohen SM, 2009). El
uso de farmacos betabloqueantes como el propaesleficaz para prevenir un primer
episodio de hemorragia por varices esofagicas pavenir la recurrencia de las mismas.
La desintoxicacion en el caso de ser necesatigréddener en cuenta la hepatopatia y la
coexistencia de otras comorbilidades. Es importaméntar mantener un adecuado estado
nutricional (McClain, 2011) y de hidratacion, yriemir los déficits vitaminicos (grupo B,
K) y electroliticos (magnesio, potasio). La codiéa de las deficiencias nutricionales en el
paciente con hepatopatia alcohdlica es esencial élatamiento junto a la abstinencia.
Una nutricion rica en calorias y proteinas (excegit@sta presente una encefalopatia
hepética) con 40-45 kcal/lkg y 1.5-2 g/kg de prasires esencial en el tratamiento
(McCullough, 1998; Mendenhall, 1993).

Durante la hospitalizacion, es importante prevehsindrome de abstinencia en bebedores
activos y otras complicaciones que puedan surgife¢ciones, ascitis, encefalopatia,
hemorragias digestivas, etc.). Se deberan adnanifts tratamientos adecuados a las
mismas.

La mayoria de esfuerzos terapéuticos se han dirigidnanejo de la hepatitis alcohodlica
grave, dado el mal pronéstico de la misma. Losasitatamientos que, hasta el momento,
han demostrado tener algun efecto beneficioso dals@pervivencia a largo plazo en estos
pacientes son los corticoides (Mathurin, 1996; Inape, 1990; Mathurin, 2002). A pesar
de ello, hasta en la mitad de los pacientes ndb8ena respuesta con estas terapias. La
pauta de corticoides recomendada son 40 mg de ipog@nvia oral en dosis Unica (o la

dosis equivalente de prednisolona o metilpredaisl durante 4 semanas, seguidos de
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una pauta descendente durante otras 2 semanas.denit@iciar una terapia con corticoides
es necesario valorar las contraindicaciones (indees, hemorragia digestiva, etc).
También se ha utilizado la pentoxifilina con unatpade 400 mg tres veces al dia durante
28 dias, con la ventaja sobre los corticoides d#epser utilizada ante la presencia de
infecciones o insuficiencia renal, pero no haydisticon evidencia sobre su eficacia.

En los estudios realizados con farmacos biolégiewa el manejo de la hepatitis alcohdlica
(etarnecept e infliximab) se ha observado, no gaw no mejoran la supervivencia, si no
gue se asocian a un aumento de la mortalidad sacandl aumento de infeccionas
bacterianas graves. No se ha observado tampocdidi@neon el uso de colchicina,
silimarina, fosfatidilcolina ni otros farmacos edindos en el tratamiento de la cirrosis
hepética alcohdlica (Rambaldi, 2005; Rambaldi, 2002

Las indicaciones de trasplante hepatico son lasassjue en la cirrosis de otras etiologias
(Mathurin P, 2005). Su indicacion en un pacientlablico requiere de una cuidadosa
evaluacién. Se deben tener en cuenta otros factores las comorbilidades y el apoyo
sociofamiliar, asi como garantizar la abstinenttal®lica previa al transplante al menos

durante 6 meses (aunque no hay un consenso claro).

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendacion A2

La cirrosis hepatica alcohdlica es una grave erddad con una disminuida esperanza de
vida

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendacion Al

El consumo de mas de 30 gramos de alcohol diagioslaciona con un aumento del riesgo
de desarrollar cirrosis hepatica. Este riesgo seeinenta con el consumo de cantidades
mayores. Con el consumo mayor de 100 gramos poretliiesgo aumenta de forma
importante (odds ratio 31.4% en hombres y 44.8%najeres).

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendaciéon A2

La continuacién del consumo de alcohol en un péeieon una cirrosis hepética alcohdlica
conduce a la progresion de la enfermedad.
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Nivel de evidencia 1 Grado de recomendacion Al

No hay tratamiento farmacolégico eficaz para datémprogresion de la cirrosishepética
alcohdlica.

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendacion Al

Los farmacos betabloqueantes reducen el riesgm ggimer episodio de hemorragia por
varices esofagicas y la recurrencia de las hemasag
Nivel de evidencia 1 Grado de recomendacion B

El diagndstico de hepatopatia alcohodlica se pueadlezar con alto grado de probabilidad
sobre la base de la historia clinica, exploradidita y determinaciones analiticas. El
diagnéstico definitivo requiere de confirmaciéntbiggica.

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendaciéon Al

Un adecuado aporte proteico y calérico junto abktimencia alcohdlica son los pilares del
tratamiento de la hepatitis alcohdlica.

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendaciéon A

El tratamiento con corticoides en el paciente ogpalitis alcohdlica se debe reservar para
aquellos que no tengan contraindicaciones parasly presenten un MELD score mayor
de 18 o Maddrey score mayor de 32, habiéndose ittesefectos poitivos en la
supervivencia a corto plazo.

5.1.2.5. Patologia neurolégica por alcohol
El alcohol tiene un efecto significativo y exterssibre el sistema nervioso que va desde la
intoxicacion a la demencia neurodegenerativa (Mclntosh, 2004jchy 2011) En la
patogenia de los efectos sobre el sistema nerdiesempefia un papel importante el efecto
toxico directo del alcohol sobre las neuronas, fette toxico de metabolitos como el
acetaldehido, factores nutricionales como el défae tiamina, presencia de otras
patologias como hepatopatias cronicas, consumdrae drogas de abuso, traumatismos,
infeccionesy por ultimo, factores genéticos que explicaraaaudsceptibilidad individual.
A continuacion se exponen las principales pata®gjue afectan al sistema nervioso
secundarias al consumo abusivo de alcohol.
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Neuropatia periférica

La neuropatia periférica es una complicacion fretaielel alcoholismo crénico (Chopra,
2012; Koike, 2006; Melion, 2011). Usualmente cutsdorma asintomaética y su frecuencia
varia entre 12.5% a 48.6%. Se caracteriza por m@Esein patron de polineuropatia
simétrica de predominio en miembros inferioresdende existe una degeneracion axonal
distal que compromete a las fibras mielinizadas egsndelinizadas. Aunque las
caracteristicas clinico-patolégicas de la formaapde la neuropatia alcohdlica son
extraordinariamente uniformes, muestran una vanmeaextensa cuando también esta
presente un déficit de tiamina.
La patogénesis de la neuropatia alcohdlica est@awaebate. Clasicamente se consideraba
en relacidon a deficiencias nutricionales, espe@abe tiamina. El déficit de tiamina esta
estrechamente relacionado al alcoholismo cronipagde inducir neuropatia en pacientes
alcohdlicos. El etanol disminuye la absorcion demtha en el intestino, reduce sus
depositos hepéticos y afecta su fosforilacion, lgumnvierte en su forma activa. A su vez,
los alcohdlicos cronicos tienden a presentar uibatisice dietético que contribuye a
agravar este déficit. Ademas del déficit de tiaanise ha relacionado con un efecto
neurotdxico directo del etanol y sus metabolitosngpalmente acetaldehido. Se ha
documentado degeneracion axonal en ratas que meethaol mientras mantienen niveles
normales de tiamina. Estudios en humanos tambigerem un efecto toxico directo, ya
gue se ha observado una relacion dosis dependiptrela severidad de la neuropatia y la
dosis total de etanol en la vida. Por lo tantodaropatia alcohdlica puede ocurrir por una
combinaciéon de efecto téxico directo del etanol ws snetabolitos y deficiencias
nutricionales incluyendo el déficit de tiamina.
Los mecanismos responsables de la toxicidad eistehrea nervioso periféricos, no estan
aun esclarecidos. Cuanto consumo de etanol causapagia periférica evidente es aun
desconocido.
Uno de los posibles mediadores del efecto toxicectth es el acetaldehido. El etanol es
oxidado a acetaldehido, principalmente por el atdeshidrogenasa, y el acetaldehido es
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oxidado a acetato por la aldehido deshidrogenat®K#. La neuropatia alcohdlica en
pacientes con ALDH2 hipoactiva dentro de una pobla@siatica se relaciona con
anormalidades electrofisiologicas evidentes. Ehdparte axonal y las propiedades
citoesqueléticas se alteran por la exposicidnaiadf la cual podria estar relacionada a la
degeneracion axonal. Las protein-kinasa A y prek@iasa C de la cascada de sefializacion
intracelular también podrian jugar un rol en laoganesis, especialmente en asociacion
con los sintomas dolorosos.

Aunque puede cursar de forma asintomética, las fesaciones clinicas de la
polineuropatia alcohdlica son inicialmente sensesiacon sensacion de hormigueos,
guemazoén, pinchazos en zonas distales miembrogioEe de forma simétrica.
Posteriormente ascienden en sentido centripetopaaénte puede sentir la sensacion de
“acorchamiento” o “acartonamiento”. Estas disestepueden alcanzar hasta la pierna y en
algunas ocasiones posteriormente se afectan tartdsiéniembros superiores. Se pierden
los reflejos aquileos y rotulianos. El grado deodalepende en cada paciente. Se instaura
una progresiva debilidad una inestabilidad a lachea EI déficit motor también es distal,
gradual y simétrico. A la exploracion puede camast®, ademas de las alteraciones
sensitivas, una atrofia y dolor a la palpacion missc

El diagndstico de la polineuropatia alcohdlica asaben la anamnesis y exploracion clinica
y se confirma mediante la electromiografia y estsidie conduccion nerviosa.

El tratamiento consiste en la abstinencia, supléosevitaminicos grupo B (Peters, 2006),
dieta adecuada, fisioterapia y en farmacos pacamrol del dolor neuropéatico como la
gabapentina, pregabalina, duloxetina, etc.

La recuperacion es lenta y no siempre es totalepdd transcurrir meses o afios, siendo la
recuperacion motora antes que la sensitiva.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion A2

Los suplementos de vitamina B y la abstinencialdllica mejoran la sintomatologia de la
polineuropatia alcohdlica.
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Encefalopatia de Wernicke-Korsakoff

La encefalopatia de Wernicke-Korsakoff es una pgtal neuropsiquiatrica aguda o
subaguda debida al déficit de tiamina (Chamorrd,12&opelman, 2009; Talbot, 2011).
También se ha descrito ademas de en sujetos coholikmo, en enfermedades tan
dispares como en anorexia nerviosa, dialisis pedh neoplasias diseminadas,
hiperemesis gravidica o en pacientes intervenidasrdgia gastrointestinal.

La encefalopatia de Wernicke aparece en una prifaseade la enfermedad y la psicosis
de Korsakoff en una segunda fase.

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, la tiama@ia como cofactor de diferentes
enzimas, como la transcetolasa, la alfa-cetoghatadeshidrogenasa o la piruvato
deshidrogenasa; todas ellas claves en el metalwbésergético. Por tanto, es necesaria en
diferentes vias del metabolismo hidrocarbonaddajitip o proteico, como la produccién de
la vaina de mielina o la sintesis de neurotrangmessd@Ge encuentra en grandes cantidades
en alimentos como la levadura, legumbres, carreedio, arroz y cereales, y se absorbe en
el duodeno como un proceso activo. El déficit dmina en alcohodlicos se debe a una dieta
inadecuada, junto a la combinacion de diversosffest Se ha visto déficit de tiamina entre
un 30-80% de alcohdlicos cronicgsloyumpa, 1980; Cook et al. 1998n algunos
modelos animales de consumo excesivo de alcohwh $bservado una disminucion de la
actividad del transportador activo de tiamina itited, lo que determina una reduccion de
la absorcion gastrointestinal de dicha vitaminaeds, en pacientes alcohdlicos se ha
descrito una disminucion del depdésito hepaticoialmiha, fundamentalmente en aquellos
con disfuncién hepatica, y una alteracién en dization, que parece deberse al déficit de
magnesio también habitual en alcohdlicos.

El diagnéstico de la encefalopatia de Wernicke rementemente clinico, basado en la
triada clasica de ataxia, alteraciones ocularesiadro confusional. Sin embargo, este
cuadro tipico no suele presentarse muy frecuemtenielarper, 1986; Cook, 1998; Victor,
1989) La ataxia afecta predominantemente a la marchaapiédad; y es probable que se

deba a una combinacién de polineuropatia, afectamddebelosa y disfuncion vestibular.
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Las alteraciones oculares consisten principalment@istagmus, paresia oculomotores y
paresia de la mirada conjugada. Suelen presemt&@se& menudo combinadas que aisladas.
En cuanto al cuadro confusional o encefalopaticoeles destacar una profunda
desorientacion, con marcada indiferencia e inafendtstos sintomas se pueden presentar
de forma mas o menos simultanea, y es caracterigtie la ataxia pueda preceder al resto
de sintomas en pocos dias 0 semanas.

El sindrome de Korsakoff se caracteriza por undigaérde memoria en el contexto de una
preservacion del estado de conciencia, de tal raagee el paciente da la impresion
durante su conversacion que esta en entera pos#sidos facultades pero muestra una
severa disfuncion de su memoria actual y reciepteguntando siempre las mismas
preguntas, leyendo la misma pagina por horas yi@ads capaz de reconocer a las
personas que ya conocia desde el inicio de sumneediad. La memoria episddica se refiere
a incidentes o eventos en el pasado de una pewsdoa cuales ésta puede “viajar
mentalmente en el tiempo”, siendo ésta memoriaramente afectada en el Sindrome de
Korsakoff. La memoria semantica se refiere al conmto de hechos, conceptos y
lenguaje, y el aprendizaje de nuevas memorias daasrse ven afectadas variablemente
en este sindrome.

No existen pruebas complementarias utiles par@éaghdstico del Sindrome de Wernicke-
Korsakoff. La tomografia craneal no es util tamppewa apoyar el diagnostico, pero si
permite descartar otros diagnosticos diferencidlagesonancia magnética es considerada
la prueba de imagen mas util para confirmar elrdatico, con una sensibilidad del 53% y
una especificidad del 93%, lo que permite confirroan un alto grado de seguridad la
presencia de esta enfermedad aunque su normaldaelmita descartarla. También podria
ser util en el seguimiento de esta enfermedad. cietéesiones periventriculares vy
dienceféalicas en su fase aguda, sobre todo afextaadeas simétricas, con descenso en T1
e incremento de la sefal en T2, las cuales pueekapdrecer en tan solo 48 horas tras la
administracion de Tiamina, y es en esta fase pregando se puede encontrar un edema

citotoxico reversible que estd considerado comed®n mas caracteristica. La atrofia de
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los tubérculos mamilares es una anomalia bastapieciica en pacientes con lesiones
cronicas, y puede comenzar a detectarse dentr@a geirhera semana del inicio de la
encefalopatia.

El liquido cefalorraquideo es normal, debiendoizaede la puncion normal en caso de
sospecha de otras patologias que afecten al sistemndoso central como una
meningoencefalitis aguda.

El tratamiento del Sindrome de Wernicke-Korsakafhsiste en altas dosis de tiamina
parenteral ya que la absorcién intestinal en elepée alcohdlico esta alterada (Thomsom,
2000). Se debe administrar tan pronto como seablpogi de forma mantenida hasta
recuperacion e ingesta adecuada.

Las manifestaciones clinicas del Wernicke resporiien a altas concentraciones, y a su
vez previenen la ocurrencia de un estado crénicoKdesakoff. La paresia de los
oculomotores y el nistagmus son las primeras nmstaifeones clinicas en desaparecer,
posteriormente lo hara el cuadro confusional ytéxia. La memoria mejora en la ultima
etapa pero puede no ser una mejoria total. Sitablese el sindrome de Korsakoff, la
recuperacion total de la memoria no alcanza al 88%s casos (Reuster, 2003).

Presenta una mortalidad alrededor del 20%, hdbiarde por complicaciones infecciosas,
metabdlicas o cardiovasculares, estando condicoonaor las medidas terapéuticas
utilizadas y las patologias concomitantes queegntesel paciente. El pronéstico depende
en gran medida de la rapidez en la administracgbtratamiento con tiamina.

Es importante no olvidar que cualquier situaciée g@n un paciente alcohdlico crénico
aumente los hidratos de carbono (dietas o admanistt de sueros con glucosa) puede
desencadenar esta encefalopatia por el déficiadena habitual en alcohdlicos crénicos,
ya que ésta es imprescindible para su metabolizagtebral. Por ello se debe administrar

tiamina de forma profilactica en estos pacientes.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion C

Se ha descrito déficit de tiamina en un 30-80%ateemtes alcohdlicos cronicos.

33



Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion C
La encefalopatiae Wernicke a menudo se presenta de forma atipica
Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacién C

La absorcion intestinal déamina esta alterada en el paciente alcohdlico, por © sgi
recomienda la administracion parenteral

Nivel deevidencia3 Grado de recomendacion B

Ningan tratamiento ha mostrado efectividad parsirelrome de Korsakoff.
Deterioro cognitivo y degeneracion cerebelosa potahol

El deterioro neurodegenerativo inducido por el lattes resultado de la atrofiarebralla
cual parece afectar a los l6bulos frontales, hipgma y cuerpo calloso y ser muy
pronunciada. (Guerri, 2010). ElI mecanismo paremeuma desmielinizacion y con la
abstinencia prolongada se ha visto una mejoriaritapie (Wang, 1993; Sullivan, 2000).
El cuadro clinico se manifiesta con apraxia, agnasdieraciones de la memoria, agnosias,
etc. Cursa de forma lenta y progresiva. El diaiodses clinico, apoyandose en las
pruebas de imagen (RMN, TAC, PET) (Buhler, 201Bbiéndose realizar diagnostico
diferencial con otras patologias (hipotiroidismupertension endocraneal, tumores
cerebrales, etc.). No hay datos para poder egalin diagnéstico diferencial con la
enfermedad de Alzheimer, la demencia senil o laethem vascular. No se ha podido
demostrar en estudios controlados la demencialpoha, por lo que este término no se
debe utilizar (Sullivan; 2000; Victor, 1994).

No existe ningun tratamiento especifico y los f#&os utilizados en la enfermedad de
Alzheimer no han demostrado eficacia en este proceso degewerLa abstinencia
alcohdlica, una adecuada nutricién y suplementasninicos son las medidas a utilizar.

La degeneracion alcohdlica cerebelosa es probahtenet resultado del efecto toxico del
alcohol y un déficit nutricional en el cerebelo. kldo reportada en muy raras ocasiones,

pero estudios postmortem muestran que casi la médds casos son asintomaticos toda la
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vida. El vermis superoanterior y los hemisferiogebelosos se ven particularmente
afectados, por lo que se manifiesta tipicamenteataxia a la marcha, manteniendo una
relativa coordinacion en extremidades superioresjeato de la base de sustentacion
(Timmann-Braun, 2000). Pueden aparecer otras esaiiones clinicas como temblores,
disartria 0 nistagmus. Es mas frecuente en homliEgsluciona de forma lenta y
progresiva, pudiendo mejorar con la abstinenciaohdlica y una correcta dieta y

suplementos vitaminicos con tiamina (Diener, 1984)

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendaciéon B

El abuso cronico de alcohol puede conducir a deteicognitivo que tras la abstinencia
prolongada puede mejorar.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacién C

No se ha podido demostrar la demencia por alcghmi,lo que el término demencia
alcohdlica no esté justificado.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion C

El abuso de alcohol puede conducir a atrofia cateBsta atrofia puede recuperarse con la
abstinencia prolongada.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion C

Los suplementos de tiamina y la abstinencia aléchdhejoran la sintomatologia de la
degeneracion cerebelosa por abuso de alcohol.

5.1.2.6. Alcohol, sistema endocrino y metabolismo

Cetoacidosis alcohdlica

La cetoacidosis alcohdlica afecta a pacientes twyhalismo cronico que han realizado
una ingesta importante de alcohol presentando desmiauseas, vomitos y dolor
abdominal. Un déficit de fluidos y de ingesta ciakbren los dias previos es lo habitual. La

fisiopatologia no esta totalmente aclarada (Mo&WO06). La oxidacion del etanol por la
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alcohol deshidrogenasa a acetaldehido y acetatducena un incremento de la relacion
NADH/NAD, que inhibe la gluconeogénesis a partal thctato con su consiguiente
acumulacion. Esta reduccion de la NAD también comdua un aumento de la relacion
beta-hidroxibutirato/acetoacetato. La pérdida dedfis por los vomitos y una ingesta
inadecuada provocara una disminucion del volumesnptico y la consiguiente
activacion del sistema nervioso simpético con elento de la produccion de acidos grasos
y cetosis. La eliminacion renal de cuerpos cetmice vera disminuida por la
deshidratacion. Clinicamente cursa con deteristade general, hiperventilacion, signos
de deshidratacién cutaneo-mucosa y dolor abdordifedo. El nivel de conciencia no esta
afectado salvo que concurran complicaciones coradhipoglucemia o un estado séptico.
Los hallazgos de laboratorio son similares a lodadeetoacidosis diabética excepto las
concentraciones de glucosa, que suelen ser norntddgsacidosis metabdlica con anion
gap aumentado [Na-(Cl+HCO3)> 12mEg/L], aunque endasos con vomitos marcados
puede verse una alcalosis metabdlica hipoclorérgicasmol gap es la diferencia entre la
osmolalidad medida y la calculada (2xNa+glucosaa)iten la cetoacidosis alcohdlica hay
un moderada elevacion del osmol gap (<25 mosm/kg).pCo2 estara disminuida
secundaria a la hiperventilacion compensadora. &kcibn beta-hidroxibutirato /
acetoacetato es mas alta que en la cetoacidaalsetida, lo que es importante para el
diagnéstico ya que es posible que la deteccidori@a de cuerpos cetdnicos sea negativa
por la menor sensibilidad de deteccion de la belkibutirato. La concentracion de
alcohol suelen ser bajas o nulas, indicando unasibpidad de continuar con la ingesta de
alcohol. Podréa haber otras alteraciones analisegsin las patologias concomitantes que
presente el paciente.

El diagnostico diferencial se basara en la valébramicial del anion gap. Si es normal, la
acidosis sera debida a pérdidas de bicarbonatoe deksdntestino (diarrea) o rifiones
(acidosis tubular renal). Si es alto, junto a laeidosis alcohodlica habra que considerar a
la cetoacidosis diabética (antecedentes, clinicairead de diabetes, hiperglucemia),

acidosis lactica (aunque puede haber un gradodewederado en la intoxicacion aguda y
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en la cetoacidosis alcohdlica un grado severo seeftesecundario a otras patologias como
sepsis 0 shock), acidosis urémica, intoxicacionspticilatos, metanol o etilenglicol.

En el caso del metanol y el etilenglicol es imaoté tener en cuenta que son otros tipos de
alcoholes que pueden ser consumidos por pacieltelolicos crénicos que no tienen
acceso al etanol, describiéndose periédicamensedips de intoxicaciones graves con alta
mortalidad. En el caso del metanol, los metabaéitoco es el acido formico y en el caso
del etilenglicol el glicolato y el oxalato. EI matd presenta una toxicidad severa sobre el
sistema nervioso central y el etilenglicol sobre fifiones. Junto a la acidosis metabdlica
intensa con anion gap muy aumentado y osmolgap rdade se pueden determinar los
niveles de ambos alcoholes y en el caso de elitehgs Util la busqueda en el sedimento
de orina de cristales de oxalato calcico.

El tratamiento consiste en la correccion de laaggimetabdlica, fomepizol o infusion de
etanol (compite con el metanol en su metabolizagion la alcoholdeshidrogenasa) y
hemodialisis.

El tratamiento de la cetoacidosis alcohodlica cdesen la administracion de fluidos,
glucosa, tiamina y reposicion de electrolitos (pmtacloro, magnesio). La administracion
de bicarbonato so6lo sera necesaria en casos de acalosis y otros farmacos dependeran
de las manifestaciones clinicas (antieméticos 8mitos, antibidticos y antitérmicos en

infecciones, etc.).

Hipoglucemia

Se puede producir en pacientes con desnutricioaraey tras ayuno prolongado en el
contexto de una gran ingesta de alcohol agudaic@iirente cursa con disminucion nivel
de conciencia, sintomatologia vegetativa, crisisic@les y pudiéndose observar focalidad
neurologica. Se la ha relacionado con un efedtiidor de la gluconeogénesis hepética
por el alcohol y a la disminucion de los depésitegglucogeno hepético en estos pacientes
(Menecier, 1998).
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La presencia de hipoglucemia debe ser descartadéodmn paciente alcohdlico con
disminucion nivel de conciencia. El tratamientodifiere del de otras etiologias (glucosa
hipertonica intravenosa, sueros glucosados).

Hiperuricemia

La hiperuricemia se define como una concentraceédaaido Urico mayor de 7 mg/100ml.
Las complicaciones secundarias a la hiperuricemmmla artritis gotasa, la nefrolitiasis,
nefropatia por uratos y &cido arico. El alcoholuest causa de hiperuricemia secundaria
mediante una sobreproduccién de uratos y por wmaidlicion en la eliminacion de acido
arico (Choi, 2004; Yamamoto, 2005). El exceso ennligesta de alcohol aumenta la
degradacién hepética de la adenosina trifosfata gimtesis de uratos. También puede
aumentar la produccion de lactato que bloguearaderecion de acido urico. Se ha visto
gue, contrariamente a la opinidon popular, el vimiotno se relaciona con un mayor

aumento de artritis gotosa.

En el alcoholismo cronico, la hiperuricemia asinética no requiere de ningun tratamiento
farmacoldgico, solo recomendar la reduccion desaoro de alcohol. En el resto de casos,
junto a la recomendacion de la reduccion del consdenalcohol, el tratamiento pasa por
una correcta hidratacion y tratamiento hipouricert@aNo existen estudios sobre el efecto

de la abstinencia de alcohol sobre la evolucidla detritis gotosa.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendaciéon B

El alcohol probablemente produce un moderado inenéonen el riesgo de artritis gotosa,
donde el vino tinto no parece tener mayor riesgolgcerveza o destilados.

Dislipemias

El consumo habitual de alcohol produce un aumeetias concentraciones plasméticas de

triglicéridos. El alcohol produce un aumento dedarecion hepatica de proteinas de muy

baja densidad (VLDL) al inhibir la oxidacion hegatide acidos grasos libres y por lo tanto

aumentando la sintesis hepética de triglicéridahitdalmente es la hiperlipoproteinemia
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tipo IV con las VLDL aumentadas la que se encaeptr los pacientes que consumen
alcohol, pero también se han descrito de tipo V¥Kly quilomicrones). En el diagnéstico

de la hipertrigliceridemia asociada al consumaldehol se ha de realizar el diagnéstico
diferencial con otras posibles alteraciones emathbolismo lipidico, ya que pueden estar
concomitantes con el abuso de alcohol y su tratamieariara. El tratamiento pasa por la
abstinencia y medidas dietéticas, quedando ¢hntianto farmacoldgico (fibratos,

ezetimibe, resinas) para casos en que no se ntanlecuadamente los niveles de
triglicéridos. La hipertrigliceridemia grave enpciente con alcoholismo cronico es una

patologia importante ya que el riesgo de pancieatjiuda aumenta notablemente.

El consumo habitual de alcohol también se ha m@t@cio con un aumento de los niveles
plasmaticos de lipoproteinas de alta densidad-CLjHDpostulandose un controvertido
efecto protector cardiovascular.

Malnutricion y alcohol

Las causas que contribuyen a la malnutricion emagliente alcohdlico son diversas:

disminucion de la ingesta alimentaria, alteraciérladdigestion y/o hepatopatias. Ademas,
junto al efecto toxico directo del alcohol, la pesia de una malnutricion por dafio en
organos implicados en la digestion, absorcion yabwizacion, junto a la producida por

unos habitos dietéticos alterados, conduce a lacajpade multiples patologias por déficits

vitaminicos (vitamina A, D, E, tiamina, niacinajdt, piridoxina), minerales (magnesio,

selenio, zinc), y proteicos en el enfermo alcotwd(iBotella, 2010).

Es importante la valoracion del estado nutriciaallos pacientes con abuso de alcohol,
gue debe incorporar datos de la anamnesis, antéigoos, de la exploracion clinica y
datos del andlisis bioquimico e inmunoldégico.

Los datos de la anamnesis abarcan diversos aspéakes como la historia clinica y

dietética, aspectos socioeconomicos Yy tratamiefidosacologicos. Entre los datos

antropométricos debe observarse especialmentese| péindice de masa corporal o la
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medida del espesor del pliegue cutaneo del tric@pao método indirecto para estimar la
grasa corporal total de un individuo). En ese dentambién se puede utilizar la medida de
la circunferencia del brazo para calcular la massaular corporal. Existen numerosos
aspectos de la exploracion clinica a los que prastacion: cabello, ojos, boca, piel, ufias,
sistema musculo-esquelético y abdomen. Respeetoédikis bioquimico, la concentracion
en suero de ciertas proteinas circulantes se @asioh reflejo del compartimiento proteico
visceral del organismo, siendo la albumina el ndocdioquimico mas utilizado. Y por
altimo, la disminucién de los parametros inmunadogirefleja una malnutricion proteico-

energética.

El abordaje de los déficits nutricionales en elsaby dependencia del alcohol tiene que
hacerse siempre de forma paralela al tratamiertpipde la enfermedad alcohdlica y de
las patologias concomitantes que presente el gadieepatopatias cronicas, diabetes, etc).
Debe realizarse una correcta valoracién nutriciaralcualquier nivel asistencial y es
fundamental la correccion de dichos déficits cara wieta adecuada (horarios regulares,
dieta baja en grasas y rica en hidratos de carloonmlejos, fibra y proteinas) y con

suplementos nutricionales, vitaminicos, mineralpsogeicos,
5.1.2.7. Alcohol y aparato locomotor

Osteoporosis

La osteopenia, osteoporosis y las fracturas 6samdarias a la misma son frecuentes en
el paciente alcohdlico crénico, tanto en varongaacen mujeres y en edades tempranas
(Gonzélez Reimers, 2011, Alvisa Negrin, 2009).

En la fisiopatologia, no totalmente clarificadatemiene un efecto toxico directo
dependiente de la dosis y tiempo de consumo dobresteoblastos, disminuyendo la
formacion y crecimiento 0seo. Ademas, el alcohigralel funcionamiento de hormonas y

citokinas involucradas en la homeostasis 6sea damwitamina D, testosterona, IGF-1,
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cortisol, TNF —alfa entre otras. La presencia danmotricion y enfermedad hepatica

cronica contribuyen marcadamente a la pérdida ésemstos pacientes.

La valoracion de la osteopenia y osteoporosis gpaaientes con abuso crénico de alcohol
debe formar parte del manejo integral de los mismos

El diagndstico se basara en la historia clinicée@dentes de fracturas, algias 0seas, etc),
analiticas (calcio, fésforo, PTH) y radiologicasdiografias columna vertebral, caderas,

densitometria 6sea). El tratamiento no difiereddebtras etiologias, debiendo mantener la
abstinencia de alcohol y correccion de otros fasteomo el tabaquismo.

Miopatias

La miopatia alcohodlica aguda es una necrosis maisquie puede aparecer en pacientes
con grandes ingestas de alcohol. Factores favdoee® son ademas de traumatismos en el
contexto de intoxicacion etilica aguda, el estddadisminucién del nivel de conciencia
secundario a una intoxicacién con permanencia renrmisma posicion comprimiendo
durante horas unos mismos grupos musculares camteasuperficie dura. Puede cursar
desde wuna elevacion de las enzimas musculares tiffoefoquinasa, aldolasa,
lactatodeshidrogenasa) leve o moderada que curstorde asintomatica, hasta una
rabdomiolisis grave. En ésta, la necrosis musdillarara mioglobina que se eliminara por
via renal, pudiendo precipitar en los tubulos resdl producir una necrosis tubular aguda
con insuficiencia renal aguda. Clinicamente cursama debilidad y algias musculares,
evidenciandose en los casos graves orinas de cigloraojiza por la mioglobinuria. El
diagnostico se basa en la clinica y en la elewad® enzimas musculares, no siendo
necesaria la realizacion de una electromiografibiopsia muscular habitualmente. El
tratamiento consiste en rehidratacion intensa vetrasa hasta su resolucion. La
administracion de bicarbonato sédico intravenosedpuprevenir la precipitacion de la
mioglobina en los tubulos renales. En los casosegraon insuficiencia renal aguda se

puede realizar hemodialisis.
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La miopatia cronica del paciente alcohdlico cursa debilidad progresiva y pérdida de
masa muscular por atrofia. Suele acompafar a csi@@rpolineuropatia periférica crénica.
Junto al papel toxico directo del alcohol se hawolicrado factores nutricionales,

alteraciones electroliticas o isquemias musculpoescompresion. El diagndstico se basa
en la clinica, electromiografia y biopsia musculr.tratamiento es la abstinencia de
alcohol y correccién de las alteraciones nutnales y electroliticas (calcio, magnesio,

potasio).

5.1.2.8. Alcohol y sistema hematopoyético

Las manifestaciones hematologicas en el alcoholismanico pueden afectar a las tres
series y son bastante frecuentes (Casagrande). 188 respecto a los eritrocitos, el
aumento del volumen corpuscular medio, utilizadm@anarcador en el diagnéstico de
abuso de alcohol, se considera ocasionado pafaato toxico directo del alcohol sobre
la eritropoyesis. La presencia de déficits vitagori como el &cido folico y la vitamina
B12, patologias géstricas e intestinales que afeatda absorcion, contribuiran a la
aparicion de esta megaloblastosis. También seesaritb anemias sideroblasticas y

hemoliticas, estas Ultimas asociadas a hepaaspmatnicas.

En cuanto a la serie blanca, se ha descrito leepces de alteraciones funcionales de los
leucocitos y neutropenia, 1o que se relaciona cana mayor predisposicion a las

infecciones.

Con respecto a las plaquetas, es muy frecuentertdobpenia como efecto toxico directo
del alcohol, al margen de la observada en las bpgtds cronicas endlicas con
esplenomegalia por hipertension portal. Esta tamitbpenia leve suele resolverse con la
abstinencia a alcohol. Ademés, se han descritoaaltmes en el funcionamiento de las
plaguetas con alargamiento del tiempo de hemorragéscenso de la agregacion
plaguetaria y disminucion de la liberacién de tromdno A2.
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La coagulacion se afecta en los alcohdlicos crén@oel contexto de hepatopatia crénica

severa.

Nivel de evidencia 3 Grado de recomendacion B

El excesivo consumo de alcohol puede causar troemdap/ cambios en la médula 6sea
similares a los de un sindrome mielodisplasicoapsapareceran tras cesar el consumo de
alcohol.

5.1.2.9. Patologia oncoldégica y alcohol

Aunque no se ha demostrado la carcinogenicidadldehol en animales, si se ha visto la
relacién entre algunos tipos de tumores y el amasde alcohol (Schiitze, 2011; Mikko,
2003). Se han involucrado algunos mecanismos arr@sicion como el efecto genotoxico
del acetaldehido, incremento en los niveles dégstios, estress oxidativo, alteraciones en
el metabolismo del acido félico y la accion congusbn el tabaco. En el metandlisis de
Bagnardi (2001) y la revisién de Bofetta (2006)rsola relacion entre cancer y alcohol
revelaron un aumento del riesgo de cancer dedadvoral, laringe, esdfago y faringe.
Habia una relacion algo menor para otras locames como estdmago, colon, higado,
mama y ovario. No se encontré relacién con pascrpalmén, endometrio, ovario y
vejiga. Cuando se valoré diferencias de géneroelemumento de riesgo soélo fue
significativo en esofago e higado, con mas altegoeen la mujer. No habia evidencias
sobre un umbral de consumo de alcohol en el auntenteesgo. Ademas, se ha visto que
el consumo continuado de alcohol tras el diagndstie un cancer de cabeza-cuello

aumenta el riesgo de un segundo tumor primaridstidi, 2005).

Nivel de evidencia 1 Grado de recomendaciéon Al

Hay una fuerte relacién entre el uso de alcohol yiesgo de cancer de cavidad oral,
faringe, laringe, eséfago. Una menor relacion ser@ntrado con el cancer de higado,
gue es mayor en la mujer, recto-colon y cancer dmanen la mujer. No hay relacion con
el cancer de pancreas, endometrio, prostata, oyamfiga.

Nivel de evidencia 2 Grado de recomendacioén C
Hay indicios de que el consumo de alcohol contiousak el diagndstico de un cancer de
cabeza-cuello aumenta el riesgo de un segundo tpnmoario.
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5. 2. Comorbilidad psiquiatrica

El trastorno por dependencia de alcohol y los drasts del estado de animo tienen una
elevada comorbilidad, con cifras de prevalenciaa@gglan entre el 15 y el 80 % segun la
poblacion estudiada y el corte temporal consider@meses, 1 afio o prevaleneido

largo de la vida). La frecuencia es especialmeldeada para el trastorno bipolar y el

trastorno depresivo mayor (1).

Los datos de literatura indican que los pacientes diagnéstico de trastorno por
dependencia de alcohol y trastorno afectivo, tiemerperfil clinico mas grave, con mas
complicaciones y mayor dificultad en conseguir y nteaer una estabilidad
psicopatoldgica, respeto a los pacientes que siert uno de los trastornos (2). Ademas,
la comorbilidad del trastorno por dependencia dmlall con los trastornos afectivos
aumenta el riesgo de conductas suicidas (3). 8alaajue aproximadamente el 50% de los
pacientes que acude a Urgencias por una tentatitcditeca habian consumido alcohol
previamente. El 23% de pacientes con conductagdasitiene ademas un trastorno por
dependencia del alcohol (4), y la presencia d¢oimas adictivo aumenta el riesgo relativo

para conducta suicida hasta 17 veces, siendosgbrimas elevado en las mujeres. (5)

Un aspecto de gran importancia es establecer undakéco riguroso, investigando la

relacion temporal entre el consumo de alcoholigielo de los sintomas afectivos.
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Se han desarrollado. Se han desarrollado varidsimentos para optimizar la capacidad
diagnostica en pacientes duales. Entre ellos, tieasta PRISM, de que disponemos de
una version validada al castellano, permite opaimia sensibilidad y la especificidad

diagndstica de forma notable. (6,7)

Otro aspecto fundamental es que el tratamientostles gpacientes con dependencia del
alcohol y depresién debe ser realizado de manezgrada y a la vez (8). La presencia de
una recaida en el consumo de alcohol puede senaatmante para un episodio depresivo,
0 precipitar un episodio presente, agravando estt@s aspectos, el riesgo de suicidio.

Paralelamente la descompensacion del trastorntivafguuede desencadenar una recaida

en consumo de sustancias.

A nivel psicofarmacologico, contamos con un nunmelativamente modesto de estudios
dedicados a pacientes duales. La mayoria de lodiesthan utilizado antidepresivos (AD)
ISRS, por su mejor perfil de seguridad respeta@scAD. En una revision sisteméatica con
metanalisis de la eficacia del tratamiento con ABpacientes con dependencia de alcohol
comorbida (9), los resultados confirman que soOl d$intomas afectivos responden al
tratamiento con ADs mientras no hay eficacia relfevaen mantenimiento de la
abstinencia. De los ADs valorados, imipramina, mgwiamina, nefazodone fueron los
unicos en dar resultados significativos, mient@s ISRS no demostraron ser eficaces.
Estudios realizados posteriormente con sertralghal&cebo tampoco observaron mejoria
significativa de los sintomas depresivos (10). ©&studios comparando Amitriptilina y
Mirtazapina han mostrado eficacia antidepresiva amebos farmacos, pero siendo
Mirtazapina mejor tolerada. (11). Otros estudiadizados con Escitalopram y Memantina
han obtenido resultados controvertidos. (12, 13).

Hay que destacar el estudio aleatorizado, conwoleoh placebo en el que se han
comparado cuatro situaciones para el tratamiergfizaelo con Sertralina con Naloxona
versus Sertralina en monoterapia. (14) Los resodt@itican que el grupo de pacientes que

recibié la combinacion de farmacos obtuvo un magyarcentaje de abstinencia, menor
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numero deheavy drinking daysun mas largo intervalo antes de la recaida y meno
tendencia a manifestar sintomas depresivos respedts otros grupos (Sertralina o
Naloxona en monoterapia, o placebo). Se trata gakprimer ensayo clinico controlado
gue claramente demuestra la eficacia de trataatelqggia dual: alcohol y depresion, de
forma conjunta con farmacos especificos para cadade las patologias: la dependencia

del alcohol y la depresion.

Para concluir, aunque los ISRS sigue siendo unagbapcion terapéutica, sobre todo por
un excelente perfil de tolerabilidad y seguridadrecomienda valorar el uso de ADs non-
ISRS en pacientes duales. Posiblemente farmacos meriil dopaminérgicos,

monoaminérgico o duales (como venlafaxina) seatarti@ntos mas eficaces para los
pacientes con consumo de sustancias comorbidasibtno afectivo. (15) Sin embargo
necesitamos mas estudios con tratamiento de lagpatofogias a la vez con farmacos

especificos para confirmar estas indicaciones.

Se estima que, por lo menos, un 44% de los pasieadienitidos a tratamiento por
problemas derivados de un consumo excesivo de dlqddecen, como minimo, otro
trastorno mental; alternativamente, por lo menos3df de los pacientes con algun
trastorno mental tienen problemas derivados deswoo excesivo de alcohol (Inaba y
Cohen, 2007). El trastorno bipolar incrementa ef &. riesgo de aparicion de una
dependencia alcohdlica, los trastornos de ansied&d2 y los trastornos externalizantes en
2.8 (Swendsen et &010). La comorbilidad entre el alcoholismo y léobagia psiquiatrica
es, por lo tanto, superior a la que el mero azadymiria.

A continuacion se procedera a detallar esa relggsicopatologica. En primer lugar, los
trastornos mentales inducidos por el consumo exzel alcohol y, en segundo lugar, el

alcoholismo como trastorno comoérbido de otros ¢rasis mentales.

5.2.1. Trastornos mentales inducidos por el consunde alcohol

5.2.1.1. Episodios psicoticos transitorios
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Estos episodios, que pueden aparecer hasta en Un d&b los pacientes con una

dependencia al alcohol y un cuadro de temblor adogise relacionan con un riesgo

posterior de delirium tremens o alucinosis alcaj@lindicando, por tanto, un riesgo de

empeoramiento, aunque en ocasiones el cuadro geegeoa estas formas mas severas.

La sintomatologia se caracteriza por alteraciomesaepercepcion repentinas y fugaces,

entre 24 y 72 horas, que generan sorpresa en Enpag su entorno. Pueden aparecer
durante episodios de abstinencia o de consumooadtiv se acompafan de alteraciones
fisiologicas ni de hiperactivacion psicomotora aidisminucion en el nivel de conciencia.

El paciente suele ser consciente rgpidamente dekmiolo alterado de su percepcion y

hacer critica. El tipo de alucinaciones es varigoero suele ser repetitivo para cada
paciente; las alucinaciones suelen acompafarsdtetacgones basicas en la percepcion
auditiva o visual, como éinnitus. El tratamiento es sintomético.

En ocasiones el cuadro es Unicamente de natuidddirante.

Alucinosis alcohdlica

Se trata de un cuadro de alucinaciones auditivaswisuales que aparece durante o tras un
episodio de gran ingesta etilica. Las alucinaciasues de inicio agudo y duracidon breve

(semanas) y sin alteraciones del nivel de con@en8e pueden acompafar de falsos
reconocimientos, ideas delirantes, siendo las mesiéntes las de referencia y un estado

emocional alterado.

Las alucinaciones auditivas pueden ser, desde aopioco articulados, hasta voces bien
definidas. Las voces pueden hablar entre ellaseztdimente al paciente. El contenido del
discurso de las voces puede ser positivo 0 negdafimoocasiones las voces ordenan al
paciente que realice distintas conductas, estoepdad lugar a actos impulsivos auto o
heteroagresivos. La frecuencia con la que el paxierperimenta las alucinaciones es
variable. No hay conciencia de enfermedad, aungpaaente no suele estructurar ideas
delirantes complejas sobre la naturaleza de lassv@d contrario que en la esquizofrenia,
el paciente no presenta alteraciones volitivas agnitivas ni afectivas recuperando el

insight a medida que el fenomeno alucinatorio disminuyav(® et al, 2012). Aun asi el
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diagnéstico diferencial con un episodio psicétigado esquizofrénico puede ser dificil de
realizar al inicio del cuadro y serd la evoluci@n due determine el diagnéstico. La
alucinosis alcohdlica desaparece en cuestion de a@isemanas, por lo que un cuadro
psicotico que persista mas allda de los 6 mesesaplamente sea un Trastorno

Esquizofrénico, esto sucede en menos de un 10¥sdm@$os.

Si persiste el consumo de alcohol el cuadro puegetirse, aunque esa recurrencia no

aparece siempre que el paciente retoma el conslaotuoéico.

El paciente suele requerir ingreso para evitar riesgos auto y heteroagresivos. El

tratamiento se realizara con agentes antipsicoticos

La aparicion de sintomatologia psicética provocddaorma directa por el consumo de
alcohol no es frecuente. En un estudio finlandétzaxo en poblacion general, de 8028
personas soélo 39 (0.51%, de estos un 0.18% temialiagnostico de delirium tremens, y
un 0.41% de trastorno psicotico inducido por eblatd) presentaban este diagndstico; esto
contrasta con los datos obtenidos en pacientestalizsgdos en unidades de psiquiatria con
un diagnostico de dependencia al alcohol, en lateswn 0.6-0.7% tenian un diagnostico
de delirium tremens y un 4.9-7.4% de trastornodgtio inducido por el alcohol. Es légico
gue en esta poblacion clinica la frecuencia déamags psicoticos aumente, aun asi lo hace
de una forma congruente con los datos obteniddes goblacion general. Los pacientes con
sintomas psicoticos sin delirium presentaban cos frécuencia (26%) trastornos por
consumo de otras sustancias no alcohdlicas y hast&% presentaron en su evolucion, de
5 a 10 afos después del diagndstico inicial, ustdrao Psicético Primario. Esto indica las
diferencias psico y fisiopatoldgicas entre ambagpgs de trastornos (Jordaan et al, 2009),
pero obliga a ser cauto a la hora de realizar distigos, ya que la evolucion, en ocasiones,
indica que el diagndstico inicial podria no serrecto. La mortalidad de estos pacientes es
mas elevada al compararla con pacientes diagndsticde Dependencia al Alcohol sin

sintomas psicoticos (Perala et al, 2010).
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5.2.2. Trastornos mentales y comorbilidad alcohdla

5.2.2.1. Trastornos de ansiedad

El diagnéstico diferencial entre los trastornosadsiedad y la ansiedad provocada por la
abstinencia alcoholica es dificil de establecer.nEsesario realizar una desintoxicacion
alcohdlica, que se prolongue por lo menos 4 semgr@snprobar la persistencia de la
sintomatologia ansiosa para poder confirmar elndistico.

El tratamiento del trastorno ansioso sera el imticpara ese trastorno en ausencia de
comorbilidad alcohdlica. Se recomienda extremar pigecaucion en el uso de
Benzodiacepinas por un mayor riesgo de desartol@rancia y dependencia en el paciente
ansioso con alcoholismo comoérbido (Marshall et28l10). También deben usarse con
precaucion los Inhibidores Selectivos de la Recamtade Serotonina si el paciente esta
bebiendo alcohol activamente, ya que estos aggmuieden incrementar el consumo de
alcohol en algunos grupos de pacientes (Kelly,&2CGi2).

Es especialmente alta la comorbilidad entre eltdras de Estrés Postraumatico (TEP) y
los problemas relacionados con el consumo exceas#valcohol. Tradicionalmente, esta
relacién se explicaba indicando que los paciemtniaban reducir su sintomatologia a
través del consumo de alcohol. Sin embargo, esudias recientes indican que, en la
mayor parte de estos pacientes, el consumo excdsiabcohol precede a la aparicion del
TEP, indicando que el consumo de alcohol puedersifactor de vulnerabilidad para la
aparicion del TEP de forma directa o formar pageud patron de conductas impulsivas
gue implican un mayor riesgo de aparicion de ewetraumaticos y, con ello, de un TEP.
Es probable que todos los factores tengan su iepod, de tal manera que patrones de
inestabilidad emocional y conductas impulsivas sgieelacionan con problemas de apego
y eventos traumaticos en la infancia predispondga@orssumo de alcohol y otros téxicos y
esto aumente la desinhibicion y la impulsividadcgn ello, el riesgo de aparicion de
episodios traumaticos, que en una persona ya \aldlggrprecipitan la aparicion del TEP
(Fetzner et al, 2011).
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En un estudio aleatorizado de tratamiento combirli@EP y la dependencia al alcohol,
Petrakis et al (2012) observaron que la naltrexanauperaba al placebo en el tratamiento
de la dependencia al alcohol, mientras que enatmiento del TEP, paroxetina no era
superior a desipramina, aunque esta Ultima si Gbtewejores resultados que paroxetina
para el tratamiento de la dependencia alcohdlicirisndo una ventaja para los
tratamientos noradrenérgicos. El topiramato podeiauna buena opcion terapéutica en
estos pacientes (Kelly et al, 2012). El disulfiram programas altamente estructurados y
para pacientes motivados para dejar de beber tanhiéddemostrado ser una opcién util
(Kelly et al, 2012).

5.2.2.2 Esquizofrenia

Hasta un 22.1% de los pacientes diagnosticados sdeizefrenia tienen problemas
relacionados con el consumo excesivo de alcohtdh &mtrasta con el 10% de afectados
en la poblacién general. En un estudio realizado Serecia con 12653 pacientes
esquizofrénicos se observd una tasa de ingresasaehdos con el consumo excesivo de
alcohol del 7.6% en una media de 17 afos, indicaralgdlo la alta prevalencia, sino
también la gravedad que implica este consumo ars @stcientes (Jones et al, 2011). El
consumo de alcohol en estos pacientes aumentasgbrde conductas violentas, tanto por
los efectos de la intoxicacion aguda, como poraélodcerebral que produce el consumo
cronico, como por la menor adherencia al tratariantipsicotico. Existen indicios de que
el consumo abusivo de alcohol aumenta el riesghisténesia tardia (Marshall et al, 2010).
Con respecto al tratamiento, no se recomiendacetadisulfiram si el paciente presenta
sintomatologia psicotica activa o un deterioro ddgm intenso (Marshall et al, 2010).
Dentro de los farmacos antipsicéticos, la clozamseel tratamiento que ha demostrado
mayor eficacia a la hora de reducir el consumo Idehal en pacientes esquizofrénicos
(Kelly et al, 2012).

En cuanto a las intervenciones psicoterapéuticasgdelns mixtos motivacionales /

programas de contingencias como el Behavioral iiresatt for Substance Abuse in Severe
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and Persistant Mental lliness (BTSAS) han demostad utilidad en un ensayo clinico
(Kelly et al, 2012).

5.2.2.3.Trastorno Bipolar

Existe una alta comorbilidad entre el trastornoolzip y los problemas por consumo
excesivo de alcohol. Se estima que la prevalenktdaago de la enfermedad de problemas
relacionados con el consumo de alcohol en el trastbipolar alcanza hasta un 50%
(Azorin et al 2010).

En lo referente al tratamiento del trastorno bipaan dependencia al alcohol, el acido
valproico (en dosis habituales para el tratamieielatrastorno bipolar) y la quetiapina (en
dosis de hasta 600 mg por dia) son los agentesadattgicos con mejor evidencia
cientifica a la hora de conseguir un efecto eutamtie y reducir el consumo de alcohol.
Lamotrigina y aripiprazol también han demostrada wierta eficacia, pero con menor
evidencia cientifica (Azorin et al, 2010). En cuaatlos tratamientos especificos para la
deshabituacion alcohdlica, naltrexona es el traatoique ha demostrado un mayor nivel
de evidencia cientifica a la hora de reducir escomo de alcohol en pacientes bipolares, se
recomienda como tratamiento adjunto al tratamientomizante. Otros tratamientos como
el disulfiram o el topiramato no tienen suficieetgdencia cientifica para recomendar su

uso en pacientes bipolares, pero no estan conicadabs (Azorin et al, 2010).

5.2.2.4. Trastornos delirantes

La celotipia es el trastorno delirante mas asoci@doonsumo excesivo de alcohol, su
prevalencia se estima entre el 1-4% de los pacent:n Dependencia al Alcohol

ingresados en Unidades Hospitalarias de Psiqui@tn@énez-Arriero et al, 2007). Como

toda idea delirante, su punto de corte con la stdgaevalorada u obsesiva es dificil de
establecer. En el caso de la celotipia relacioratael consumo excesivo de alcohol, la
constante rumiacion, la presencia episodica deieocia de enfermedad y la necesidad

compulsiva de comprobacion la aproximan a la obsesiunque el nivel de certeza y las
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interpretaciones de lo percibido tienen un tinerarnente delirante en la mayoria de los
casos. Muchos autores indican que el alcohol pi@telacidea celotipica (en realidad,
potencia cualquier idea delirante) y no es la cqusnaria del Trastorno Delirante en el
gue influyen otros factores (genéticos, hormonalesrganicos) (Jiménez-Arriero et al,
2007). El alcohol inhibiria el freno conductuakydapacidad ejecutiva del cértex prefrontal
facilitando el desarrollo de la idea celotipicaepastente, y también podria contribuir a
potenciar la idea al producir una impotencia sexjued daria una explicacion “légica” al

contenido delirante (Jiménez-Arriero et al, 2007).

5.2.2.4.Trastornos de la personalidad

El trastorno de la personalidad limite o por ineditdtad emocional es altamente prevalente,
junto al trastorno antisocial de la personalidadiree los pacientes con problemas
relacionados con el consumo excesivo de alcohoél Estudio NESARC, tras tres afios de
seguimiento, se aprecid que los pacientes diagaolsts de trastorno limite de la
personalidad (TLP) tenian un riesgo 2.52 superiola gpoblacion general de tener
problemas relacionados con el consumo excesivolasha (Hasin et al, 2011). Las
personas que a lo largo de su vida presentan ThRlisgnosticados de alcoholismo en
tasas de hasta un 58,3%, mientras que en las psrdagnosticadas de alcoholismo a lo
largo de su vida la prevalencia del TLP es del 98%4.7% (Gianoli et al, 2012). La
concurrencia de ambos trastornos empeora el pioadst

En cuanto al tratamiento, los agentes antipsic®ticceutimizantes han demostrado ser
eficaces a la hora de tratar el descontrol emotitea impulsividad conductual en estos
pacientes, los antipsicoticos también han demastssd Utiles a la hora de tratar las
alteraciones cognitivo-perceptivas que presentéos ggacientes; por lo tanto, se podria
especular que aquellos tratamientos que hayan derosser Utiles en la deshabituacion
alcohdlica y el tratamiento comorbido de otras lpgias psiquiatricas, como: el acido
valproico, el topiramato, la gabapentina, la lamgota, la oxcarbazepina dentro de los

anticonvulsivantes eutimizantes; o los antipsia&icomo: la quetiapina, olanzapina y el
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aripiprazol podrian ser Utiles para tratar a padegerdiagnosticados de TLP junto a
problemas relacionados con el consumo excesivo ldehad (Vita, De Peri y
Sacchetti,2011; Gianoli et al,2012). En cuantcagatnientos propios de la deshabituacion
alcohdlica, naltrexona y disulfiram han demostrixdomismos niveles de eficacia con o sin
TLP comorbido, por lo que su uso es recomendable.

Varias intervenciones psicoterapéuticas han sislefdidas para abordar esta comorbilidad:
Personality Guided Treatment for Alcohol Depende(RETAD), Dialectical Behavioral
Therapy — S (DBT-S), Dual Focus Schema Therapy {[DRSDynamic Deconstructive
Psychotherapy (DDP). Todas han demostrado ser ceficeen pequefios estudios

controlados, pero precisan de replicacion (Giagiodil, 2012).

5.2.2.6. Trastorno por déficit de atencion e hipvalad (TDAH)

EL TDAH aumenta el riesgo de presentar consumossaxas de alcohol. Los adolescentes
con TDAH son especialmente vulnerables al consumusigo de alcohol, nicotina y otros
toxicos. El tratamiento intensivo desde el diagjnéssigue siendo la mejor opcion
preventiva para reducir el consumo de alcohol (N&f<t al, 2010).

La atomoxetina podria reducir el consumo de alcal®lforma indirecta al reducir la

sintomatologia del TDAH, tal y como se indica eemdayo clinico de Wilens et al (2011).

5.2.2.7. Trastornos de la alimentacion

Los pacientes diagnosticados de bulimia y anorem@aviosa pueden presentar una
comorbilidad alcohdlica. Esta asociacion suele elaga el marco de una tendencia
incrementada a los trastornos externalizantes (Mérst al, 2010).

El topiramato es un tratamiento indicado para paegecon alcoholismo y bulimia nerviosa

con episodios de atracon (Aigner et al, 2011).
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Conclusiones (nivel de evidencia)

Grado de

recomendacion

El alcohol precipita episodios psicéticos transite(2B) B
La alucinosis alcohdlica es un trastorno provoqgaatoel consumo de B
alcohol, y es independiente de otros trastornadpsos(2A)
El tratamiento de la alucinosis alcohdlica se r@ation antipsicéticos
(1C) A
La comorbilidad alcoholica es elevada en los tras®de ansiedad, B
especialmente en el trastorno de estrés postraro(2a)
Se recomienda evitar el uso de benzodiacepinassgratientes con B
patologia ansiosa y alcoholismo act{i2a\)
Se recomienda evitar el uso de inhibidores dedaptacion de
serotonina en los pacientes con patologia ansiat@ofiolismo activo A
(1B)
Los agentes noradrenérgicos podrian ser una ofai@péutica en los
pacientes con trastornos de estrés postraumatitmmiiolismo activo A
(1B)
El topiramato podria ser una opcién terapéuticdogpacientes con A
trastornos de estrés postraumatico y alcoholisrieoad B)
El disulfirdm podria ser una opcion terapéuticalosmacientes con A
trastornos de estrés postraumatico y alcoholisrieca(d B)
La comorbilidad alcohdlica es elevada en los trag® psicoticos, B
especialmente en la esquizofre(da)
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El disulfirdm no se recomienda en los pacientesasguizofrenia, que

estén psicoticos o tengan un deterioro cognitivacgholismo activo
4)

La clozapina es el agente antipsicotico que ha deatp una mayor

eficacia en los pacientes con esquizofrenia y altsrino activo(1B)

La Behavioral Treatment for Substance Abuse inefeand
Persistant Mental lllness ha demostrado ser ueravgncion
psicoterapéutica eficaz en los pacientes con esigeiza y
alcoholismo activ@g1B)

El trastorno bipolar es la enfermedad mental gopseepresenta una
mayor comorbilidad con el alcoholisni@A)

El acido valproico ha demostrado ser un eutimizaefitmz en los
pacientes con trastorno bipolar y alcoholismo aqthB)

La quetiapina ha demostrado ser un eutimizantazf&n los pacientes
con trastorno bipolar y alcoholismo actifiB)
La lamotrigina ha demostrado ser un eutimizagotencialmente efica
en los pacientes con trastorno bipolar y alcohaisietivo(1B)
El aripiprazol ha demostrado ser un eutimizantempoélmente eficaz
en los pacientes con trastorno bipolar y alcohdaisietivo(1B)
La naltrexona se recomienda como tratamiento deatd@siacion en
los pacientes con trastorno bipolar y alcoholisictova (1B)
La comorbilidad alcohdlica es elevada en los tras®de
personalidad, especialmente en los trastornoseliyréintisocia(2A)
el acido valproico, el topiramato, la gabapentiadgamotrigina, la
oxcarbazepina dentro de los anticonvulsivantesngzantes, o los
antipsicéticos como la quetiapina, olanzapinaarigliprazol podrian

ser Utiles para tratar a pacientes diagnosticagasadtorno limite de la
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personalidad y alcoholismo actiy2B)

La Personality Guided Treatment for Alcohol Depeamze (PETAD),
Dialectical Behavioral Therapy — S (DBT-S), la D&alcus Schema
Therapy (DFST) y la Dynamic Deconstructive Psyhboipy (DDP)
son intervenciones psicoterapéuticas que han desdostiguna
eficicacia para tratar a pacientes diagnosticdédsastorno limite de

la personalidad y alcoholismo acti{ZB)

La comorbilidad alcohdlica es elevada en los adelges que

presentan déficit de atencion e hiperactivi(izal)

La atomoxetina ha demostrado ser un tratamientazén los
pacientes con trastorno por déficit de atencioiperhctividad y

alcoholismo activ@g1B)

El topiramato podria ser Util para tratar a paeigmliagnosticados de

bulimia nerviosa con episodios de atracon y allisimo activo(2B)
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5.3. Consecuencias psicosociales
A lo largo de los afos la evaluacion de los efepgisosociales derivados de la ingesta de
alcohol ha sido multiple pero erratica, ya que a&e &nalizado consumidores de diferentes
cantidades y frecuencias, al tiempo que se hazaditi metodologia muy diversa en la

recogida de la informacion.

En lineas generales, estas consecuencias puedeseamarse a lo largo de un continuo
inicialmente representado por el consumo recregtilegando hasta el otro extremo con el
consumo elevado de alto riesgo, tanto para elsuo@no para la gente que le rodea. Es
evidente que el rango de consecuencias mas vigiblescuentra en este Ultimo extremo,
pero seria absurdo plantear, tal como afirma varst&rdam, Opperhuizen, Koeter y van
den Brink (2010) que los efectos adversos desagraren el consumo recreativo. Esta
diversidad en cuanto a las consecuencias derivdelasonsumo de alcohol justifica la
dificultad a la hora de seleccionar cudles de e#érenciar. Ademas, es dificil objetivar
con el mismo nivel de precision que el dafio fis&soconsecuencias psicosociales, ya que
implican mucha subjetividad por parte del encuestddo hay que obviar la carga
emocional que supone para los consumidores recorabgenos de los efectos que su
consumo genera (p.e. participacion en peleas, icnaestla calidad de la relaciones
familiares...) o que suele evidenciarse con laangm 0 poco reconocimiento de su
implicacion en los hechos encuestados (Babor et28l03; Gmel, Rehm, Room vy

Greenfiels, 2000; Rehm y Gmel, 1999). AsimismoJusc en los casos en los que existe
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este reconocimiento el problema estriba en determahpeso real que tiene el consumo de

alcohol en la generacion de estos efectos.

En un intento de ser lo mas objetivos posible eoejunto de consecuencias a referenciar,
se recurre a las principales conclusiones extraigas consenso de expertos.

Concretamente, se alude a dos estudios: uno réalea Paises Bajos (van Amsterdam et
al., 2010) y otro en Reino Unido (Nutt, King y Fips, 2010). En ambos casos se evalla el
dafo, incluido el psicosocial, generado por el oons de diferentes sustancias entre las

gue se encuentra el alcohol.

Concretamente, en el estudio de Nutt et al. (26&Q)resentan los resultados obtenidos de
la valoracion realizada por un conjunto de experboganicos sobre 16 posibles
consecuencias derivadas del consumo de sustaf@ts consecuencias incluinneve
posibles dafios sobre el consumiddcinco de ellos psicosociales: dependencia; aeteri
de la salud mental debido al consumo; alteracianestales concretas derivadas del
consumo de una sustancia determinada; pérdidaededtangibles y pérdida de relaciones)
y siete posibles dafios causados a tercer{seis de caracter social: crimenes; dafos
ambientales; desestructuracion familiar; dafio i@eional; coste econémico y comunidad
y una de caracter psico-fisico: lesiones). Al corapt magnitud de dafio que se produce
en general (sobre el propio consumidor y su enjaldestaca de manera notoria el alcohol
muy por encima de las otras 19 sustancias evaluAdasnas, al valorar los dos tipos de
dafio, en el alcohol pesa mas el producido sobrentrno que sobre uno mismo,

conclusion ésta a la que también llega van Amsteretaal. (2010).

De todas las consecuencias evaluadas los expeittosidns dan mas peso a tres dirigidas a
terceros: lesiones (accidentes de trafico, de trabajo, violencia dstioa, ...), costes
economicos(directos: sanitario, policial, servicios socialese..indirectos: disminucion
productividad laboral, absentismo...) gonsecuencias sobre la familia(separacion
conyugal, sufrimiento emocional de la familia, nsatoatos a nifios...). A estas les siguen

los crimenes y el dafio ambiental (ambas sobrerte)ce las alteraciones especificas
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derivadas del consumo o sobre la salud generariget a la persona). Las consecuencias
consideradas menos relevantes entre los consumsideralcohol son las relacionadas con
pérdidas tangibles (ingresos, vivienda, trabajogrde educativos...) y dafios
internacionales (desestabilizacion de los paisedinadiencia internacional, nuevos

mercados...).

Seguidamente, se detallan los principales resudtagisortados por la investigacion
experimental sobre aquellas consecuencias que giezanayor consenso. Debido a que
muchas de ellas estan interrelacionadas se pressaecial atencion al dmbito laboral
(incluido en el apartado de costes indirectos pembién aludiendo a lesiones y
consecuencias sobre la familia) y al ambito deciefes interpersonales (que afecta

igualmente al area social, familiar como a la pegq@@rsona consigo misma).

5.3.1. Ambito Laboral
El consumo de alcohol en el medio laboral es recidoodesde hace afios por la
Organizacion Internacional del Trabajo (OIT), qaecbnsidera, junto con el consumo de

otras drogas, un problema que concierne a un nuehevado de trabajadores (OIT, 1988).

Pero, a pesar de las importantes repercusionepugse tener esta incidencia sobre la
economia de un pais (ver capitulo costes) ha siciisamente estudiada, tanto en el ambito
internacional como en el nacional. En los UltimBesadestacan algunos informes como el
de laEuropean Alcohol and Health Foru(@011) o el informe de |Buropean Workplace
and Alcohol Project{Anderson, 2011) que incluyen resimenes de eviaenc posibles
orientaciones para reducir el impacto negativo atglsumo de alcohol en el lugar de

trabajo.

Entre las encuestas espafiolas mas recientes quégoeconocer la prevalencia de este

consumo se encuentra la del PNSD (EDADES, 2009; ,(BD1). En lineas generales, la

incidencia en poblacién laboral es ligeramente sapea la de la poblacion general

(durante el udltimo afo: 77,8% vs 72,9%). Ademasceaitrarse en el colectivo activo
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laboralmente, el porcentaje de consumidores dgaigsde alto riesgo es mas elevado.
Concretamente, un 12,2% de varones y un 4,9% deresujealizan un consumo de riesgo
(mas de 20cc/dia en mujeres y mas de 30cc/diarenes), y un 5% de varones y 2,3% de
mujeres lo efectian de alto riesgo (mas de 30c&dianujeres y mas de 50cc/dia en

varones).

Benavides, Ruiz, Delclés y Domingo (2012) inforntare este consumo de alto riesgo se
da por igual en desempleados (en hombres 5,3% mwgares 2,9%) y empleados (en
hombres 5% - en mujeres 2,2%).

En donde si que aparecen diferencias entre horgbregeres consumidores de alto riesgo
es en laactividad econdmicaque desempefian y en categoria ocupacional En el caso
de los varones, la actividad economica que cuastian@ayor porcentaje de consumidores
de alto riesgo es la actividad primaria -agric@fupesca y extractiva- (7,9%), la
construccion (7,3%) y la hosteleria (7,8%). Lost@es de actividad sanitaria,
administrativa y educativa son los que muestranomesnindices de consumo de alto riesgo
(2,5%). Son precisamente los varones que dicentejetareas peligrosas o en condiciones
penosas (frio, calor, malos olores, posturas ind@s0.) los que declaran consumir mas
alcohol. Esta situacion coincide en parte con latles paises como EEUl$bstance
Abuse and Mental Health Services AdministratR007).

En el caso de las mujeres, el mayor nimero de oudsuas de riesgo se encuentra en la

hosteleria (4,4%) y la industria (3,1%) y el meeoias actividades primarias (0,7%).

Con respecto a lgategoria ocupacionalel consumo en varones es mayor entre los
directivos y profesionales (6,7%) respecto a adstiaivos, trabajadores manuales
cualificados y no cualificados (3,2%, 4,9%, 5,3%gta mayor representatividad de cargos
directivos también se observa en otras encuest@snationales como l&eneral
Household Survef2007) de Reino Unido.
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Esta situacion difiere entre las mujeres ya questa caso consumen por igual directivas

gue trabajadoras manuales.

Pero no todos los consumidores de alcohol presgmtdilemas en el trabajo. Al respecto,
la Fundacion de Ayuda contra la Drogadiccion (208dyierte que el 26.6% de estos
afirman experimentar problemas y que un 6,9% aludieectamente a consecuencias

negativas en el ambito laboral como accidentegi@a®s, absentismo o despidos.

Entre las consecuencias que el consumo de alcamdrg en el ambito del trabajo se
incluyen: problemas de saludque afectan a la productividad de la empresaraularse
con un mayor absentisim{tiempo de trabajo perdido debido a enfermedadcagacidad

causada por el alcohol —Schultz, Chen y EdingtdQ92 e incapacidades laborales

transitorias disminucién detendimiento en el trabajo, lo que requiere una compensacion
por parte de los compafieros que puede generaiatosfinterpersonales y por ultimo los
accidentes de tréficoin itinere (EWA, 2011; Howland, Almeida, Rohsenow, Minsky y
Greece, 2006; Navarro, 2008; UGT, 2011).

Aunque algunos estudios (Gmel y Rehm, 2003; Mulkal8mdelar, 1998; Sindelar, 1998)
muestran que un consumo moderado de alcohol peade uin efecto beneficioso sobre la
productividad laboral, lo cierto es que niveles abmsumo elevados (abuso, consumo

excesivo o dependencia) la disminuyen significatieate.

Uno de los indicadores de productividad anterioteesnunciado es el absentismo. Al
respecto, la mayoria de estudios, pero no todosst€hsen, Lund, Cabriola, Blltmann y
Villadsen, 2007), encuentran una relacion entreaisumo excesivo de alcohol y el
absentismo(Ames, Grube y Moore, 1997; Bacharach, Bamberd&rgn, 2010; Gémez y

Alvarez, 2009; Leggat y Smith 2009; McFarlin y F8kewart 2002; Reynolds 2008).

Roche, Pidd, Berry y Harrison (2008) mostraron cdosograndes consumidores (consumo
al menos una vez al afio de110g alcohol o0 méas ardfemmbres y 70g de alcohol o0 més al

dia en mujeres) en comparacién con aquellos derlesigo, tenian un 3,1, 8,7 y 21,9 veces
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(respectivamente) mas probabilidad de informar lmkeatismo. Incluso algunos estudios
suecos y noruegos muestran un aumento entre losesadel numero de bajas derivadas
del consumo de alcohol (13% mas) al incrementaureditro la ingesta total de esta

sustancia (Norstrom, 2006; Norstrom y Moan, 2009).

Diversas instituciones e investigadores (Europelaoh®l and Health Forum, 2011; 2000;

Marmot, North, Feeney y Head, 1993) avalan la erigt en el caso de los varones de una
relacién entre el consumo de alcohol y el absentiemforma de U, es decir, los bebedores
moderados se ausentan del trabajo con menor freiag@ero tanto los grandes bebedores

como los de pequefias cantidades se ausentan con fnegyiencia.

Se ha llegado incluso a delimitar que el absentikorales de 2 a 3 veces superior en
los consumidoresque en el resto de trabajadores (Aurrekoetxea helagusia, 1995;
Cabrero, Osuna, Luna, Jiménez, Blanco y Luna, 188&ales y Rubio, 2000; UGT,
2011).

Otro indicador con influencia directa sobre la prettvidad es el de leeduccion de afios
de trabajo por parte del consumidor. En este caso, paradombles y mujeres de 25 a 59
afios, grupo europeo con mayores tasas de emple@OF10), el consumo de alcohol
constituye el primer factor de riesgo de muertematera o enfermedad discapacitante
(OMS, 2011). En lo que respecta al colectivo maencen el mundo laboral (18-25 afios)
en el que se dan las tasas mas elevadas de coigenm®ivo, se aprecia como motivo de

muerte mas representativo el consumo de alcohol.

El dltimo indicador relacionado con el descenstad&oductividad es el de la relacion casi

lineal entre incremento en la ingesta y conducspedficas como llegar tarde al trabajo,
no cumplir con el horario (salir antesyendir menos durante la jornada laboral (Chen

et al., 2008; Cooper y Dewe, 2008; EWA, 2011; Galetr al., 2009; Loeppke et al., 2003;

Schultz et al., 2009). Recientemente, Holden €@l1) han demostrado que los trastornos

por consumo de alcohol y drogas incrementan ureltesgo de rendir por debajo de la
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media 0 cometer errores en su ejecucion, incremeose este riesgo hasta un 8,6 cuando

se combina con algun trastorno psicolégico.

Finalmente destacar también el aumento espectadeléysaccidentes de trabajoentre
las personas que abusan del alcohol (AurrekoetxBahgnagusia, 1995; Cabrero et al.,
1996; EDIS-UGT, 1987; Santodomingo, 1983). En cetocr un 20 a 25% de los
accidentes laboralesocurren en trabajadores que se encuentran bajeefeados de
cualquier sustancia adictiva, y causan lesioneloa mismos u a otros. Cabrero et al.
(1996) concluyeron que suelen darse hasta 4,5 wveéssbajas por accidente laboral en
consumidores excesivos de alcohol. Por otra pantee el 15 y el 30% de l@cidentes
mortales ocurridos en el trabajo se deben al consumo darstias adictivas (Morales y
Rubio, 2000; UGT, 2011). Los accidentes de tralmmjosolo son mas frecuentes en los
bebedores, sino que su recuperacion se prolonga(Rafriguez-Martos, 2002; UGT,
2011).

Un aspecto no contemplado en los consensos detexppero del que también se dispone
de multiple evidencia es la relacion entre el camsule alcohol y en particular el excesivo,
y mayor riesgo delesempleo(Clauseen, 1999; EWA, 2011; Luoto, Poikolainenwtdla,
1998; MacDonald y Shields, 2004; Montgomery et¥98;),llegando incluso a situarse
cinco veces por encimade su ocurrencia entre consumidores de bajas edeSdde

alcohol (European Alcohol and Health Forum, 2011).

5.3.2. Deterioro en el ambito interpersonal

De acuerdo con la intencion del acto, el dafio i@haclo con el consumo de alcohol
pueden clasificarse en dos grup&ssiones no intencionaley lesiones intencionales

(Dinh, Goss, Heitman, Roberts y DiGuiseppi, 200&€IRC, 2001; Rodriguez-Martos,
2002). El primer grupo incluye entre otros, caidesiones de trafico, incendios y

guemaduras. El segundo grupo se refiere a lasnksioelacionadas con la violencia
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interpersonal, colectiva y las autoinfligida e in@ agresiones, violencia en el hogar,

abuso de menores, intentos de suicidio, etc.

El riesgo de lesion progresa de forma exponenciaiedida que lo hace el consumo
(English, Holman y Milne, 1995; Hingson y Howlan@9B; Ridolfo y Stevenson, 2001,
Rossow, Pernanen y Rehm, 2001; Stockwell, 200w también es importante la

incidencia de estas lesiones derivadas de consexeesivos puntuales (Dawson, 1994).

Seguidamente se aludira tan sélo a las lesionesdianales dado que las no intencionales
se centran en consecuencias fisicas, por lo qusitlardesarrolladas en otro apartado de

este mismo capitulo.

Es dificil establecer la influencia causal entre felaciones con amigos y el consumo de
alcohol, al constituir partes del mismo sistemaadiito. La seleccion de amigos es una
consecuencia social del propio patron de consumta geersona, el cual también se ve
afectado por el de ellos, compartiendo ademasclt#tsd@es y creencias hacia el uso de esta
sustancia (Basten y Kavanagh, 1996; Ndom y Adelek886; Reed y Rountree, 1997;
Schulenberg, et al., 1999; Windle y Windle, 2005).

En el inicio del consumo pesan con fuerza las dafieas y creencias positivas asociadas
al mismo (Pernanen; 1993; Taylor y Leonard, 1988)re las que se encuentra conseguir
mayor espontaneidad. Este efecto buscado se ypidizaa crear una intimidad que facilita

hacer amigos. Pero el mismo Pernanen (1991; 200%jrnal evaluar la interaccion de

diferentes grupos de consumidores que en elloecsementaban con el paso del tiempo
tanto las interacciones emocionales positivas ctamcemociones negativas (agresion y
depresion). Actualmente, lo jovenes reconocentggiale problemas en la dltima Encuesta
Europea sobre Alcohol y otras Drogas (OEDT, 20C)ncretamente, sefialan por detras
del rendimiento deficiente en escuela o trabajexiatencia de problemas graves con los

amigos o padres (12% en ambos casos).
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5.3.2.1. Conducta Violenta Genérica

Los efectos psicofarmacoldgicos de la intoxica@tifica (OMS, 2005) se han identificado
como facilitadores de la conducta agresiva debidgua los bebedores tienen menos
autocontrol, una menor capacidad de procesardannacion que reciben, un incremento en
la labilidad emocional y la impulsividad, por loej@és mas probable que recurran a la
violencia en las confrontaciones (Room, Babor y ®ReB005; Anderson, 2008). Esto
puede provocar situaciones conflictivas, o hacex gmpeoren debido a una toma de
decisiones empobrecida, aquellas que ya eran it@lagley y Leonard, 2005). Ademas, el
hecho de que también sean menos capaces de reclmsosignos de alarma en situaciones
potencialmente violentas, los convierte en objatif&xiles para los agresores (Abbey et al.,
2001, Testa, Livingston y Collins, 2000). Por estaetivo, no es extrafio que una elevada
proporcion de personas que han cometigttos violentosy también sus victimas se
encontraran bajo los efectos del alcohol (Boles wttd, 2003; Brewer, Fleming y
Haggerty, 2005; Corrao, Bagnardi, Zambon y LaVex,@204; Mohler-Kuo, Dowdall,
Koss y Wechler, 2004; Pernanen, 2001; Room y Rgs2004; Wells y Graham, 2003).

El consumo de alcohgirecede a la mitad de todos los incidentes de vial2a (incesto,

el abuso de menores, el maltrato y la agresion pateja y otras formas de violencia
familiar...), destacando especialmente su relaciém agresion, violacion y homicidio.
Ademas, aunque las cantidades de alcohol consuloglpatrones de consumo y las tasas
de violencia interpersonal difieren ampliamenteides paises a otros, en todas las culturas

se observa una estrecha relacion entre alcohallgndia (OMS, 2006).

A pesar de ello, la investigacion no ha podido metgar hasta qué punto el consumo de
alcohol estd causalmente relacionado con el coampahto agresivo (Gelles y Loseke
1993; Lipsey, Wilson, Cohen y Derzon, 1997; Perna2@01) por lo que se incide en ser
cauteloso y no caer en el reduccionismo de dear eualcohol «causa» violencia. En
realidad supone unenteraccion reciproca en la que tanto pueden aparecer conductas

violentas relacionadas con el consumo de alcolbohocsituaciones violentas que faciliten
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y mantengan este consumo Yy, hasta algo paradgjictimas de la violencia de un tercero
gue empiezan a consumir alcohol de forma peligrosando antes no lo hacian (en
algunos casos como método para afrontar esas empi@s violentas) (Comisién Clinica
PNSD, 2007; Porcerelli et al., 2003; Wingood, Di@lente y Raj, 2000).

Al evaluar la presencia de alcohol en serviciosiotd] tanto en los agresores como en las
victimas, se observa una incidencia elevada. Eostdos casos, entre el 30 y 80% se
encontraban bajo la influencia del alcohol (Coniay y Casswell, 2009; Crawford et al.
2004; Gazal, Carlini y Silva, 2002; Habgood, Casweledger y Bhatta, 2001; Humphrey,
Casswell y Han, 2003).

El analisis de series temporales indica que lastds crimenes violentos en algunos paises
estan fuertemente determinadas por el nivel deuooensde alcohol en la poblacion.
Pridemore (2002), comprob6é que un incremento deswuon del alcohol del 1%
incrementaba en un 0,25% las cifras de crimendsntas. En general, se estima que estan
implicadas personas consumidoras en un 40 0 50%ogde&rimenes (Bridges, 2005;
Comision Clinica PNSD, 2007; Dodd et al., 2004stitute for Security Studie2004;
Pridemore, 2002; Rossow, 2004; Shaw et al., 2006ita/)V/Altmann y Nanchahal, 2002;
Klingemann, 2001; Wekerle y Wall, 2002). AndersoBaumberg (2006) hablan de cifras
qgue van desde un 86% para Suecia a un 24% paraAiam sitian la cifra para Espafia en
alrededor del 42%.

A pesar de la evidencia disponible hasta el momestamportante no atribuir la conducta
violenta Gnicamente a la farmacologia y toxicolodgh alcohol (Comision Clinica PNSD,
2007). Es cierto que las investigaciones realizaéasuestran un mayor riesgo de violencia
cuando la persona esta intoxicada (Babor et a03;2Brewer et al., 2005; Bye, 2007;
Mohler et al., 2004; Wells y Graham, 2003). Sin argb, no debe obviarse la existencia de
otros factores, en cuantias dificilmente determi@sgabcomo los aspectos psicolégicos
(creencias o0 expectativas), sociales o del entennel que se produce el consumo (Graham,

Bernards, Osgood y Wells, 2006; Wells y Graham32@hang et al., 2002;), y culturales
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como las expectativas aprendidas sobre la condiectansumo de alcohol (Graham et al.,
1998; Hull y Bond, 1986; Pernanen, Cousineau, BrpghSun, 2002; Room y Rossow,
2001).

El caso mas extremo de violencia, por la gravedsdsypone lo constituye el homicidio
(Fergusson y Horgood, 2000; Greenfeld, 2003; Taedial., 2005; Wells, Graham y West,
2000; Rossow, 2001). Se estima que en todo el mah@d% de estos son atribuibles al
alcohol (Anderson y Baumberg, 2006; Rehm et aD42@VHO, 2002). Shaw et al. (2006)
a partir de una serie temporal de un afio en Ingi&at®ncluyeron que el alcohol tenia un
factor asociado en el 39% de todos los homicidibsreciente informe de EUROCARE
(2011) atribuye al consumo de alcohol alrededo@@0 homicidios al afio en Europa (4

de cada 10 asesinatos).

En los homicidios, al igual que ocurre en el refola investigacion sobre violencia, el
consumo de alcohol también esté presente entkdd@mas (Fuller, 1997) con porcentajes

gue oscilan ente el 14 y 87%
Otros tipos de violencia

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS, 2006)poree que en la definicion de
violencia se incluya tanto la fisica como la sexahlbuso emocional y la negligencia. Por

ello se procede a analizar la relacién del consdenalcohol en otros ambitos como:

a) violencia intima en la pareja o de manera mas geneiolencia familiar.
b) violencia o abusos sexuales
c) maltrato infantil

d) violencia contra uno mismo (autolesiones y suigidio

5.3.2.2. Violencia de pareja y violencia familiar

Existe multiple evidencia que refleja la relaci@esiproca entre el consumo de alcohol y la

violencia de pareja (Brecklin, 2002; Centre fortibesStatistics, 2005; Cunradi, Caetano y
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Shaffer, 2002; Garcia et al., 2005; Jeyaseelan.,e2G04; Koenig et al., 2004; Leonard,
2002; Lloret, 2001; Maffli, 2001; O'Leary y Schuneak2003; OMS, 2006; Testa, Quigley
y Leonard, 2003; Wood y Sher 2002).

Las multiples metodologias y definiciones utilizadi@cen dificil estimar su magnitud real,
apareciendo diferencias tan abultadas como el 7#ujeres en Canada, el 15% en Japén
y el 71% en Etiopia que dijeron haber sufrido vicla fisica y sexual por parte de su
pareja. En el caso de Europa, EUROCARE (2011} eiftas consecuencias atribuyendo al
alcohol alrededor de un 40% de los casos de vialelmméstica. Una revision de Garcia et
al. (2007) mostraba como los hombres que bebiamal@ran tres veces mas propensos a
cometer actos violentos en la pareja que los hangue no bebian. Y que si tanto la
victima como el agresor presentaban un consumolgondtico de alcohol, la tasa de
homicidio en la pareja pasaba del 5% (para ambdebedores) al 74%.

Diferentes trabajos y meta-analisis (Ferrer, Bo&drcia, Manassero y Gili, 2004; Foran y
O'Leary, 2008; Stith, Smith, Penn, Ward, y TritQ02) han destacado varios factores
individuales, relacionales y sociales que actuamoconoderadores de la relacion entre
consumo de alcohol y violencia, pudiendo agravaniema: la cantidad y frecuencia del
consumo del agresor (Johnson, 2000; Weinsheinadr, &005), la existencia de problemas
mentales (Walton-Moss et al., 2005) o de persoadligFals-Stewart, Leonard y Birchler,
2005), la insatisfaccién relacional (White y Ch2@01) y la existencia de ciertas creencias
sociales o estereotipos de género (Field, Caet&Nelson, 2004; Leonard, 2002).

También se ha constatado el consumo de alcoha éawrvictimas de la violencia de

pareja, (aunque en menor grado que entre los agspdanto en el momento de la agresion
(Garcia et al, 2007; Maffii y Zumbrunn, 2003; Wirngbet al., 2000) como después de ella
(Rehn, Room y Edwards, 2001; Wingood et al., 200@s consecuencias que suele
experimentar la victima varian desde lesionesaf$s{teves o graves: complicaciones del

embarazo o abortos, homicidio...), problemas emotésngue pueden conducir a ideas
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suicidas y a depresion, y consumo de alcohol oadrampmo método de afrontamiento
(Brecklin, 2002; Krug et al., 2002; United StatespBrtament of Justice, 2004).

Ademas, este tipo de violencia suele hacerse ekters resto de la familia (Anderson y

Baumberg 2006; Lloret, 2001; Maffli 2001; Pascud12; Rossow, Pernanen y Rehm,
2001). Se estima que en un 30% de los casos dmuialfamiliar el agresor estaba bajo los
efectos del alcohol (Boles y Miotto, 2003). El com® por parte de un progenitor puede
generar o agravar dificultades econémicas y pro#deran el cuidado de los hijos
(Shillilgton et al., 1995). Ello puede generar ténsy conflictos en el seno familiar e

incrementar el riesgo de que se den actos violesrit® sus miembros (Worldbank and
Institute of Sociology, 1999). Ademas, el consuneoaticohol afecta directamente a las
funciones cognitivas y fisicas y reduce el auto@dnpor lo que los individuos son menos
capaces de hallar una solucién no violenta a laflictos relacionales (Room et al., 2005).
De hecho, en algunos estudios se han analizadfaraiias en las que algun miembro
presenta problemas con el alcohol como modeloard@dnamiento familiar disfuncional y

generadoras de problemas emocionales (Higgins,, F8g@tschek y Kashubeck, 1999).

En este caso, también se da una relacion diretta les niveles de consumo de alcohol y
la gravedad del acto violento cometido dentro diaailia (Leonard, Bromet, Parkinson,
Day y Ryan, 2005).

5.3.2.3. Violencia o abusos sexuales

También existe una sélida evidencia que muestnelicion positiva entre cometer un
asalto sexual y el consumo de alcohol, tanto pde kel agresor (Abbey, Parkhill y Koss,
2006; Teece, 2000; Connor et al.,, 2009; Gidyczl.et2@07; Krug et al, 2002; Neal y
Fromme, 2007) como por parte de la victima, en ccgso sirve de facilitador de la
agresion (Abbey, 2002; Krug et al, 2002; Neame 320@&ash, 2007).
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Concretamente, se estima que entre el 30% y 75%gsores sexuales se encontraban
bajo la influencia del alcohol en el momento delltas(Abbey, 2008; Abbey, Zawacki,
Buck, Clinton y McAuslan, 2004; Fuller, 1997; Tes2a02).

En trabajos de laboratorio en los que se visionaliaaciones de agresion sexual por parte
de varones sin consumo de alcohol y varones bajcefectos de esta sustancia, estos
ultimos consideraban que el agresor actuaba deremadecuada, no violenta y apuntaban
gue la victima parecia disfrutar. Ademas, sefalapsn en una situacién similar ellos
podrian actuar de la misma manera (Abbey, Buck,ag&ivy Saenz, 2003; Abbey et al.,
2006; Gross, Bennett, Sloan, Marx, y Juergens, ;2Dflinson, Noel y Sutter, 2000; Norris,
Davis, George, Martell, y Heiman, 2002).

5.3.2.4. Maltrato infantil

Los antecedentes de consumo de alcohol por paua geogenitor incrementa el riesgo de
maltrato infantil Berger, 2005; Dube et al., 2001; Klevens, Bayoneyr§, 2000;Maffli
2001; OMS, 2005, 200&)ndesma, 2002 Sebre et al., 2004; Sidebotham y Golding, 2001,
Walsh, MacMillan y Jamieson, 2008Yidom y Hiller, 2001), todavia mucho mas si son
ambos padres los que muestran problemas de in@estze et al., 2001 o si estan
presentes trastornos de salud menBadyé, 200% y rasgos de personalidad antisocial
(Mulder, 2002. En aquellas investigaciones de las que se pastas metodoldégicamente
validas alrededor del 35% de agresores mostrabamnsumo de alcohol en el momento
del incidente United States Department of Justice, 20Qk),37% eran realizadas por

alcohdlicos cronicos yn 35% resultaban con muerte del mendogk et al., 1999).

Otras medidas de la asociacién entre alcohol yratalinfantil proceden de informes de
consumo parental en investigaciones sobre bieniedsautil. En estos trabajos se confirma
la implicacion del alcohol en el 34% de los caso®dme et al.,., 20Q1len el 57% de las

solicitudes de traslado del menor a hogares otucgines de acogidd.€ek, Seneque y
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Ward, 2004 y en el 52% de las familias incluidas en un rtegisle proteccion de la

infancia Eorrester, 2000).

Entre las multiples explicaciones a este tipo dirata destaca el hecho de que el consumo
de alcohol afecta al sentido de la responsabilidield progenitor, reduce el tiempo de
relacién entre ambos, disminuye los recursos gbesausus necesidades basidazitler
Midanik y Gruenewald, 2004 Esta falta de supervisién puede llegar a naingt el
acceso al alcohol por parte de los menotesmdFdey et al 2004) con la posibilidad de

gue se embriaguen y aparezcan dafos en su salual mésica Zeigler et al. 2005).

Las principales consecuencias de este tipo de at@mla nifios abarcan desde aspectos
fisicos (traumatismos, hematomas, quemaduras Yufem) hasta psicolégicos (estres,
trastornos del suefio, miedos, depresion e intedgosuicidio -tanto en la infancia como
posteriormente-)Rack et al., 2003Diaz et al., 2008Dube, 2005; JingQi, Dunne y Ping,
2004; Kroll, 2004;Krug et al., 2002 Todos estos problemas pueden elevar el riesgo de
abuso tanto de sustancias en gen&ahéntov, Schoeny Klein, 2000 como de alcohol
(Caetano, Field y Nelson, 200Gjark, Tatcher y Maisto, 2004; Nichols y Harlow,020
Ondersma, 2002; Thompson et al., 2002; Trocki yt&ae 2003 en la vida adulta.

También puede verse afectada su educacion: los gifi® sufren malos tratos faltan mas al
colegio y progresan menos que sus compaf&iosn(e Ireland, 2004Knaul y Ramirez,
2005, lo que puede incrementar aun mas el riesgo dieatwafisico por parte de uno de los

progenitoresKreisler, 2004)

En estudios con hijos de alcohdlicos espafiolesz(®taal., 2008) se ha puesto de
manifiesto que estos nifios tenian el doble de pilitdad que los controles de presentar
sintomas subclinicos y cuatro veces mas de presgatiornos como enuresis, fobias,
depresion, problemas de concentracion, fracasdagsoatics, asi como la aparicion de

trastorno por déficit de atencién con hiperactidigade trastorno de ansiedad generalizada.
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5.3.2.5. Violencia contra uno mismo (autolesionssigidio)

El alcohol juega un papel importante en el compaigato suicida, ya sea mortal o no, y
tanto la intoxicacion aguda como el consumo croraomentan el riesgo de lesiones
autoinfligidas (Eurocare, 2011; Garlow, Purselle DyOrio, 2003; Nemtsov, 2003;
Pridemore, 2006; Rossow et al., 2001).

En el informe EUROCARE (2011) el alcohol esta irmgtio en uno de cada seis suicidios.
Por otra parte, en estudios con autopsias de asi@d alcohol estaba presente entre un 30
y 60% de los casos (Bedford, O’Farrell y Howellp8DGarlow et al., 2003; Shkolnikov et
al., 2002).

Las tasas de suicidio aumentan con el consumogimtante y tienden a ser mayores en las
culturas en las que se bebe alcohol en grandeslades de forma irregular (Wasserman,
2001). Sin embargo, algunos paises con alto nigetahsumo de alcohol no registran
elevadas tasas de suicidios, lo que indica el itapte papel del contexto cultural y social

en la asociacion entre alcohol y suicidio (Ramst2@d1; Razvodovsky, 2007; 2010).
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Conclusiones

Grado de recomendacion

El alcohol es una de las sustancias que causa rdagiorbiopsicosocial

sobre el consumidor y su entorno (Nutt, King y Rygl 2010; van
Amsterdam, Opperhuizen, Koeter y van den Brink,(201

B (Nivel de evidencia 2C)

Pesa més el dafio que se ejerce sobre el entornsogue uno mismg
(Nutt, King y Phillips, 2010; van Amsterdam, Oppgiden, Koeter
van den Brink, 2010)

B (Nivel de evidencia 2C)

De todas las consecuencias evaluadas los expeitasidns destaca

h

tres dirigidas a tercerodesiones (accidentes de trafico, de trabajo,

violencia doméstica, ...),costes economicos(directos: sanitario
policial, servicios sociales... e indirectos: disnuidin productividad
laboral, absentismo...) gonsecuencias sobre la familigseparacion
conyugal, sufrimiento emocional de la familia, nsatoatos a nifios...
(Nutt, King y Phillips, 2010)

B (Nivel de evidencia 2C)

La incidencia en poblaciéon laboral activa es ligeramest@erior a la
de la poblacién genera(OED, 2009)

B (Nivel de evidencia 2C)

La presencia de consumos de riesgo varia en furdgola actividad
econdmica desempefiada (OED, 2009; Benavides, Ruiz, Delclq
Domingo, 2012; Substance Abuse and Mental Healthvics
Administration, 2007)

SB)('NiveI de evidencia 2C)

La categoria ocupacionz es importante entre varones consumidore
riesgo, pero no en mujeres (OED, 2009; General étold Survey,
2007)

5 de
B (Nivel de evidencia 2C)

La prevalencia de consumidores de riesgo no diferduncion de Ig
situacién laboral (empleado-desempleado) (OED, 2007; Benavide
al., 2012)

sBefNivel de evidencia 2C)

El consumo moderado de alcohol puede tener unceteeteficioso)
sobre la productividad laboral, pero niveles descom elevados |
disminuyen significativamente (Gmel, 2003; Mullanhyindelar, 1998
Sindelar, 1998)

B (Nivel de evidencia 2C)

Se avala la existencia en el caso de los varonemaeelacion entre ¢
consumo de alcohol y el absentismo en forma de togean Alcohol
and Health Forum, 2011; NIAAA, 2000; Marmot et 4093)

I
B (Nivel de evidencia 2A)

Existe una relacion casi lineal entre el incremesidola ingesta y uf
menor rendimiento durante la jornada laboral (Gitesl., 2008; Coope
y Dewe, 2008; EWA, 2011; Goetzel et al., 2009; Haleet al., 2011
Loeppke et al., 2003; Schultz et al., 2009).

n
' B (Nivel de evidencia 2A)

El riesgo de lesion progresa de forma exponenanaédida que lo hac
el consumo (Hingson y Howland 1993; English, Holrgavliine, 1995;
Ridolfo y Stevenson, 2001; Rossow et al., 2001;cistell, 2002),
aunque también es importante la incidencia de éstésnes derivada
de consumos excesivos puntuales (Dawson, 1994).

B (Nivel de evidencia 2C)
S

El segundo problema sefalado por los jévenes easogela existenci
de problemas graves con amigos o padres (OEDT,) 2012

iz (Nivel de evidencia 2A)

La investigacion no ha podido determinar hasta murito el consumg

de alcohol esta causalmente relacionado con el adarpiento agresivo

(Gelles y Loseke 1993; Lipsey, Wilson, Cohen y berz 1997,
Pernanen 200} por lo que se incide en ser cauteloso y no caesl
reduccionismo de decir que el alcohol «causa» ngie

1A

D

El contexto en el que se consume el alcohol, lgsedativas de

Cogida de la Guia de alcohol

73



consumo (unidos a los efectos desinhibidores dentaxicacion
alcohdlica) favorecen la respuesta violenta (Wetlsal., 2005, 2008;
Zhang et al.,., 2002Nivel de Evidencia 2.

La cantidad y frecuencia del consumo del agresorexistencia de
problemas mentales o de personalidad, la insatisiacelacional y la
existencia de ciertas creencias sociales o esigosade género actia
como moderadores de la relacién entre consumocdédlly violencia,
pudiendo agravar la misma (Ferrer, Bosch, Garcianadsero y Gili
2004; Foran y O'Leary, 2008; Stith, Smith, Pennyd\g Tritt, 2004)

n

1A

El consumo episddico excesivo, las cantidades ¥rdauencia dg
consumo, estan relacionados con el riesgo de agrgsion la conduct
violenta, aumentando la probabilidad tanto de aatamo agresor com
de ser agredido (Brewer et al., 2005; Bushman, ;1@@rrao et al.,
2004; Krug et al., 2002; Leonard et al., 2002; 2003a;hMoKuo et
al.,., 2004; Parks, 2000; Quigley y Leonard, 2(®05; Rossow, 1996;

Rossow [E97]; Wells et al.,., 2000, 20 (jiSIECIEVGEREEE

A
o]

1A
(hay un metanalisis de Corjao

D

Se evidencia la relacién entre cometer un asakoase el consumo d
alcohol, tanto por parte del agresor (Abbey et aDP6; Teece, 2000;
Connor, You y Casswell, 2009; Gidycz et al.,, 20Qiyg et al, 2002

Neal y Fromme, 2007) como por parte de la victiemaguyo caso sirv
de facilitador de la agresion (Abbey, 2002; Krugakt2002; Neame
2003; Nash, 2007).

&

B (Nivel de evidencia 2C)

Los antecedentes de consumo de alcohol por partenderogenitor
incrementa el riesgo de maltrato infantietger, 2005; Dube, 2001,
Klevens, Bayon y Sierra, 200Maffli 2001; OMS, 2005, 2006
Ondesma, 2002;Sebreet al.,, 2004; Sidebotham y Golding, 2001
Walsh, MacMillan y Jamieson, 2008Yidom y Hiller, 2001), todavia
mucho mas si son ambos padres los que muestralemad de ingest
(Dube et al.,, 2001 o si estan presentes trastornos de salud m
(Bays, 2005y rasgos de personalidad antisocMulder, 2002.

A
e

B (Nivel de evidencia 2C)

ntal

El consumo de elevadas cantidades de alcohol aanentiesgo de
lesiones autoinfligidas (Eurocare, 2011; Garlow)selle y D’Orio,
2003; Nemtsov, 2003; Pridemore, 2006; Rossow, Remg Rehm
2001), aunque es importante considerar el papeutaddr del contextg
cultural y social (Ramstedt, 2001; Razvodovsky,7)00

B (Nivel de evidencia 2C)
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