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INTRODUCCION

La administracion aguda, tanto de alcohol como de dro-
gas, produce efectos reforzadores positivos, mediante la
activacién del circuito de la recompensa cerebral, que
incluye determinadas estructuras del sistema limbico
(sistema amigdala-accumbens e hipocampo).

El circuito de la recompensa cerebral depende en
gran manera de la activacion de las neuronas dopa-
minérgicas (DA), que provinentes del area tegmental
ventral (ATV) se proyectan hacia estructuras limbicas y

de la corteza frontal. Dichas neuronas dopaminérgicas
presentan una activacion fasica, en respuesta a los esti-
mulos reforzadores primarios, como son comida, agua
o estimulos relacionados con la conducta sexual, es de-
cir, aquellos que tienen una importancia capital para la
supervivencia (del individuo o bien de la especie) y que
juegan un papel decisivo en el aprendizaje motivacio-
nal, tanto de las conductas apetitivas de aproximacion,
como de las consumatorias.

Estas conductas consumatorias, relacionadas con
los reforzadores naturales, suelen producir saciedad,
lo cual contribuye a que su consumo sea autolimitado.



Sin embargo, el alcohol y las drogas producen el efec-
to contrario, es decir, efectos apetitivos o incentivos,
que pueden “disparar” el deseo de seguir consumiendo
o bien de pasar al consumo de otra sustancia que ten-
ga un efecto reforzador mas intenso, lo cual se suele
acompafiar de dificultades para controlar el consumo
que pueden llegar a la pérdida de control.

Cuanto mas intensos hayan sido los efectos refor-
zadores de una determinada sustancia, mas persisten-
tes van a ser también los recuerdos relacionados con
ella y mas imperiosa la necesidad o el deseo de experi-
mentarlos de nuevo (craving).

El consumo crénico de alcohol y drogas produce
cambios adaptativos en diversos sistemas de neuro-
transmision y circuitos cerebrales, que van a dar lugar
a alteraciones motivacionales, emocionales y en la to-
ma de decisiones. Estos cambios neuroadaptativos ge-
neran progresivamente un “estado de necesidad” que,
por un lado adquiere preeminencia sobre otros intere-
ses y aficiones y, por otro lado, cursa con un deterioro
en la capacidad de autocontrol sobre su autoadminis-
tracion.

Mas adelante, es posible que la persona tome con-
ciencia de que el consumo de alcohol o drogas le esta
perjudicando, que no puede controlar las cantidades
que se autoadministra y tal vez decida abandonar su
consumo. Sin embargo, tras un periodo inicial de po-
cas semanas de abstinencia, lo mas probable es que,
en el momento que reinicie el consumo, vuelva a pre-
sentar las dificultades para controlar que le lleven a un
consumo excesivo y problematico, entrando entonces
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en ciclos en los que se alternan periodos de abstencion
con episodios de recaida, que configuran el circulo ca-
racteristico de la adiccion.

El alcohol tiene también un efecto reforzador ne-
gativo que adquiere una mayor relevancia para las
personas que sufren sintomas psiquiatricos o sinto-
mas de abstinencia del alcohol. Por este motivo, las
personas que padecen trastornos psiquiatricos pre-
sentan un mayor riesgo de abuso de alcohol. Pero
conviene tener en cuenta que el propio abuso crénico
de alcohol puede inducir cambios neuroadaptativos,
que se manifiestan a través de sintomas y sindromes
psiquiatricos, que contribuyen a que el alcohol ad-
quiera un mayor efecto reforzador negativo, es decir,
de alivio de malestar de dichos sintomas desagrada-
bles.

NEUROADAPTACION

AL ALCOHOL

El alcohol, en administracion aguda, produce un efec-
to de facilitacién de la actividad inhibitoria del acido
gamma-aminobutirico (GABA), sumado a una reduc-
cion de la actividad excitatoria del glutamato, la no-
radrenalina y de los canales de calcio activados por
voltaje (CCAV). Todo ello da lugar a un estado de en-
lentecimiento del SNC, que en un grado extremo de
intoxicacion alcohdlica puede llegar a producir el co-
ma etilico y la muerte por parada cardiorrespiratoria.
Por otro lado, la administracion aguda de alcohol pro-
duce un aumento de la liberacién de dopamina en las



sinapsis del estriado ventral (ntcleo accumbens), que
ha sido relacionado con su efecto de recompensa ce-
rebral y refuerzo conductual.

Sin embargo, la administracion crénica de alcohol
conduce al desarrollo progresivo de cambios adaptati-
vos en estos sistemas de neurotransmision. General-
mente son cambios compensatorios a los que produ-
ce su administraciéon aguda, que conducen a un estado
de hiperexcitabilidad del SNC, relacionado con una
hiperfuncién noradrenérgica, glutamatérgica y de los
CCAV, junto con una hipofuncion gabérgica y un esta-
do de hipodopaminergia, que pueden expresarse clini-
camente en forma de sintomas de abstinencia del al-
cohol.

Los pacientes dependientes del alcohol, los opia-
ceos o las benzodiazepinas (BZD) pueden seguir pre-
sentando sintomas de abstinencia, del tipo ansiedad,
insomnio, irritabilidad, anhedonia, disforia, craving,
descontrol de impulsos y otros sintomas, durante se-
manas o meses después de la retirada de dichas sus-
tancias. Serian sintomas de abstinencia prolongada o
tardia, para diferenciarlos de los sintomas de abstinen-
cia aguda, tras la retirada del alcohol o las BZD.

Los sintomas de abstinencia tardia o prolonga-
da pueden persistir durante semanas o incluso meses
después de su retirada, y si el paciente sigue tomando
BZD, pueden tener una mayor intensidad y duracién e
interferir en la recuperacion del alcoholismo.

Un nuevo consumo de alcohol o de BZD consi-
gue neutralizar de manera rapida y eficaz, (aunque
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transitoria), estos sintomas, produciendo por tanto un
poderoso efecto reforzador negativo, ya que alivian
el malestar de la abstinencia. Sin embargo, este efec-
to fugaz deja paso rapidamente a sintomas de rebote
y de abstinencia, que pueden conducir a un empeora-
miento progresivo de la gravedad de la adiccion y que
aumentan la vulnerabilidad hacia las recaidas (Guardia
y cols., 2011).

Se ha postulado que el estado de hipodopami-
nergia prefrontal, caracteristico de la neuroadapta-
cion a diversas sustancias, puede inducir hiperacti-
vacion (por desinhibicion) de la neurotransmision
excitatoria, la cual va a jugar un importante papel en
los estados de craving y también en el deterioro del
autocontrol y de la inhibicion de respuestas condicio-
nadas de busqueda y consumo de alcohol o drogas.
Todo ello aumentaria la vulnerabilidad hacia la re-
caida debido tanto al deseo intenso de beber alco-
hol como a una reduccién en la capacidad para inhibir
respuestas condicionadas de busqueda y consumo de
sustancias (Kalivas y Volkow, 2005).

Los fendmenos de tolerancia y abstinencia pue-
den estar relacionados con una disfuncion de estruc-
turas mesencefdalicas, como el locus ceruleo y el ATV;
los fendmenos de sensibilizacidén y craving, con una dis-
funcién de estructuras limbicas, como las que forman
parte del sistema de la amigdala ampliada; y los feno-
menos de mayor impulsividad y deterioro del autocon-
trol conductual, con estructuras del sistema frontoes-
triado que constituyen el trasfondo neurobiologico de
la inhibicion de respuestas conductuales inapropiadas
(Guardiay cols., 2011).



El alcohol puede llegar a tener un poderoso efec-
to reforzador, cuando a su efecto reforzador positivo
(debido a la activacion del circuito de la recompensa
cerebral), se suma su efecto de alivio de estados emo-
cionales desagradables o bien de los sintomas de abs-
tinencia. Por este motivo, las personas que sufren sin-
tomas de ansiedad, preocupacioén, angustia, fobias,
inseguridad, obsesiones, estrés postraumatico, tras-
torno del suefio, irritabilidad, culpabilidad, depresion y
otros pueden obtener un intenso efecto reforzador del
consumo de alcohol.

Los estados de abstinencia contribuyen al de-
sarrollo de procesos de condicionamiento aversi-
vo que promueven conductas de evitacion, como la
propia conducta de autoadministracién, para evitar
los desagradables sintomas de abstinencia. Ademas,
los estimulos que han quedado condicionados a la abs-
tinencia, que pueden ser tan leves como ligera taqui-
cardia, minimo temblor distal, pequefios sintomas de
ansiedad o temor, mal humor o preocupacién, pueden
disparar estados de “"necesidad de beber”" (craving),
cuando el paciente dependiente ya esta anticipando
un posible sindrome de abstinencia. En este estado, un
nuevo consumo de drogas o alcohol consigue un efec-
to de rapido alivio, lo cual contribuye a un poderoso
efecto reforzador negativo de la conducta de autoad-
ministraciéon de alcohol y a un condicionamiento cada
vez mas intenso.

Las BZD van a producir también un efecto reforza-
dor negativo y este puede ser uno de los mecanismos
que contribuyan al desarrollo de abuso y dependencia
de BZD, en los pacientes alcohdlicos y viceversa.
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ALCOHOL
Y SISTEMA OPIOIDE

Las neuronas dopaminérgicas se encuentran sometidas
al control ténico inhibitorio de las neuronas GABA, en
el ATV del mesencéfalo. Las neuronas GABA, a su vez,
pueden ser activadas por las neuronas glutamatérgicas
o frenadas por la neurotransmisién opioidérgica.

Cuando el paciente alcohédlico deja de beber, suele
presentar un bajo funcionamiento de su neurotransmi-
sion dopaminérgica (hipodopaminergia), pero un nue-
vo consumo de alcohol va a producir una gran libera-
cién de dopamina en regiones mesolimbicas, (debido
al efecto agudo del alcohol sobre la neurotransmision
glutamatérgica, opioidérgica y gabérgica) que puede
disparar estados de craving, busqueda y consumo de
alcohol (Clapp y cols., 2008).

En la dependencia del alcohol, su administracion
aguda produce liberacion de opioides enddgenos, so-
bretodo betaendorfinas, las cuales van a dar lugar a un
aumento de la liberacién de dopamina en el nucleo
accumbens, que es un efecto mediado por la accién in-
hibitoria de la beta endorfina sobre las neuronas GABA
del ATV del mesencéfalo. Este incremento en la dispo-
nibilidad de dopamina en regiones mesolimbicas pue-
de tener relacién con diversos efectos, como refuerzo
positivo, craving de alcohol y pérdida de control, que
pueden llevar a la recaida.

Las personas que tienen dependencia del alcohol
presentan una disfuncién de estos sistemas de neuro-
transmision, que confluyen en la encrucijada del ATV,



inducida por el consumo cronico de alcohol o por otras
alteraciones neurobioldgicas y puede jugar un papel
decisivo en las recaidas.

Ademas, tras el abuso continuado de alcohol, el re-
ceptor opioide kappa podria estar hiperfuncional (re-
gulacion ascendente) y esta hiperactivaciéon del re-
ceptor kappa podria estar relacionada con diversas
manifestaciones de la dependencia del alcohol, como:

o E| estado de hiperglutamatergia observado durante
la abstinencia;

o La dificultad para controlar el consumo de alcohol;

o E| estado disférico/anhedodnico residual, tras la retira-
da del alcohol, y

o La comorbilidad con los trastornos afectivos y de an-
siedad, que convierten una nueva ingesta de alcohol
en un poderoso agente reforzador negativo.

Los receptores opioides mu regulan el consumo de al-
cohol independientemente de los antecedentes de
consumo (tanto en dependientes como en no depen-
dientes), mientras que los receptores opioides kappa
solo regulan el consumo de alcohol en dependientes,
dado que la dependencia del alcohol modula el siste-
ma opioide kappa.

Por lo tanto, determinados farmacos que actuan
sobre el sistema opioide, glutamatérgico, GABAérgi-
co o dopaminérgico podrian modular las mencionadas
alteraciones y reducir el riesgo de recaida. Sin embar-
go, hasta el momento presente, ninguno de los farma-
cos que actuan sobre el sistema dopaminérgico ha ob-
tenido resultados superiores al placebo en los ensayos
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clinicos para el tratamiento del alcoholismo. Los que
actuan sobre los receptores GABA, presentan graves
inconvenientes de abuso, dependencia y sobredosis
cuando van asociados al consumo de alcohol. El baclo-
feno es un farmaco prometedor que actua sobre los re-
ceptores GABA;. Algunos farmacos que acttian sobre
los receptores glutamatérgicos parecen también pro-
metedores. El acamprosato ha demostrado ser eficaz
y parece que podria actuar también sobre los recepto-
res de glutamato. Y los farmacos antagonistas de los
receptores opioides han demostrado ser eficaces pa-
ra prevenir recaidas, reduciendo significativamente el
consumo de alcohol.

Tanto los pacientes alcohdlicos como sus familia-
res suelen tener la expectativa de que, tras unos dias
sin beber, podran volver a controlar el consumo de al-
cohol. Sin embargo, dejar de beber por completo, du-
rante una temporada, aumenta la probabilidad de que
al reiniciar el consumo reaparezca la dificultad para
controlar, y ademas, con una mayor intensidad que
antes de dejar de beber. Este fendmeno llamado de
“deprivacion” ha sido bien estudiado en el laborato-
rio, resulta decisivo para comprender los procesos de
recaida, tiene un claro fundamento neurobioldgico, en
conexion con la liberacion de endorfinas (inducidas por
el consumo de alcohol) y puede ser revertido por los
farmacos antagonistas de los receptores opioides (nal-
trexona y nalmefeno).

Estudios efectuados en un bar experimental han
comprobado que los pacientes que tomaron naltrexona
o nalmefeno, presentaron una menor urgencia por be-
ber, menos efectos reforzadores positivos del alcohol,



una menor respuesta emocional positiva (efecto eufo-
rizante), mayor duracion de cada consumicién y menos
consumiciones por ocasion.

Los pacientes que tienen dependencia del alco-
hol presentan un mayor o menor grado de dificultad
para controlar su consumo, que es la disfuncién que
les lleva a beber en exceso. La mayoria de personas
que tienen problemas con la bebida no presentan una
grave dependencia del alcohol y podrian beneficiarse
de un tratamiento intermitente con naltrexona o con
nalmefeno, orientado hacia la reduccién continuada
de su consumo de alcohol, lo cual podria suponer un
cambio de paradigma en el tratamiento del alcoho-
lismo, en los pacientes alcohélicos de baja gravedad
(Guardia Serecigni, 2011). El nalmefeno es actual-
mente el Unico farmaco que tiene la indicacion (“tar-
geted"), dirigido a un objetivo de reduccién del con-
sumo de alcohol.

ALCOHOL

Y SISTEMA GABA

La administracion aguda de alcohol facilita la actividad
de los receptores GABA,, produciendo un efecto de en-
lentecimiento del SNC, que en grado extremo puede
llegar al coma y la muerte por parada cardiorrespira-
toria. Sin embargo, su administracion crénica produce
cambios adaptativos, del tipo regulaciéon descendente
de los receptores GABA,, en conexién con un estado
de hiperexcitacién del SNC, como sucede durante la
abstinencia del alcohol.
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Las personas que han desarrollado cambios adap-
tativos del sistema GABA, como consecuencia del
impacto del alcohol cronico, presentan una menor
repuesta a las BZD, es decir, presentan tolerancia cru-
zada con ellas, lo cual aumenta su vulnerabilidad hacia
el abuso o la dependencia de BZD, en comparacion con
las personas que no tienen antecedentes de abuso de
sustancias (alcohol o drogas).

El consumo continuado y a dosis elevadas de BZD
va a producir también cambios adaptativos sobre los
receptores GABA,, que cursan con un estado de hipe-
rexcitacion del SNC, que se puede manifestar clinica-
mente a través de sintomas de hipernoradrenergia e
hiperglutamatergia. Dichos sintomas pueden ser inclu-
so mas graves que los de la abstinencia del alcohol, ya
que facilmente van a presentar crisis convulsivas e in-
cluso estados confusionales y paranoides, por absti-
nencia de BZD.

Por estos motivos, el tratamiento continuado con
BZD no solo no ayudard a la renormalizacién de los
cambios neurodaptativos, inducidos por el alcohol cro-
nico, sino que puede contribuir a empeorarlos, agra-
vando por tanto el alcoholismo y aumentando el riesgo
de recaidas, interfiriendo decisivamente en la recupe-
racién de muchos pacientes alcohdlicos.

Como contrapartida, los farmacos anticomiciales,
que utilizan otro mecanismo de accién, como es el blo-
queo de los canales cationicos, disminuyen la excita-
bilidad de las neuronas excitatorias (noradrenérgicas y
glutamatérgicas), amortiguando los estados residuales
de hiperexcitacién del SNC, tras la retirada de alcohol



y de BZD, produciendo un efecto de renormalizacion
de dichas alteraciones neuroadaptativas. Por lo tanto,
pueden jugar un importante papel coadyuvante en la
recuperacion del alcoholismo, sin tener los inconve-
nientes que presentan las BZD para estos pacientes y
que detallamos mas adelante.

CRAVING Y RECAIDA

Tanto los estimulos ambientales, que predicen la dispo-
nibilidad de alcohol, como las situaciones estresantes,
como una pequefia cantidad de alcohol, pueden disparar
estados de deseo intenso de beber, que los anglosajones
denominan “craving" de alcohol y que pueden conducir
a la recaida. Cuando el efecto disparador del craving se
produce por la administracién de una pequefa dosis de
alcohol, se conoce como “efecto priming” y se pueden
producir efectos de priming cruzado entre sustancias di-
versas, de manera que un pequefio consumo de canna-
bis, cocaina o BZD pueden disparar el craving de alcohol,
en una persona que presenta dependencia del alcohol y
también un pequefio consumo de alcohol puede dispa-
rar el craving de otras sustancias.

Los estudios con animales han evidenciado que tan-
to los efectos reforzadores del alcohol como el craving,
pueden tener un sustrato neurobioldgico comun, que
es el efecto de liberacién de dopamina en el nucleo ac-
cumbens. Los estudios de neuroimagen han compro-
bado que los pacientes drogodependientes presentan
una menor captacion del raclopride por parte de los
receptores D, del estriado ventral, lo cual ha sido rela-
cionado con un mayor craving, inducido por estimulos
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condicionados, y también con un mayor riesgo de re-
caida en los pacientes alcoholicos.

Se ha postulado que el craving solo llega a ser cons-
ciente cuando el proceso automatico de busqueda y con-
sumo de alcohol se interrumpe o cuando no es posible. Y
en la practica clinica, muchos pacientes alcohdlicos des-
criben la recaida como un hecho totalmente automati-
co y no recuerdan haber experimentado craving previo
al consumo. Puede haber, por tanto una baja correlacion
entre la sensacion subjetiva de craving y el consumo de
alcohol, de manera que los estimulos condicionados po-
drian disparar el consumo, en ausencia de la sensacion de
“urgencia por beber”. Estudios de neuroimagen han con-
firmado que la activacion (inducida por estimulos condi-
cionados) de determinadas regiones cerebrales, como el
estriado, (que dificilmente puede estar asociada con las
experiencias conscientes), puede predecir mejor el riesgo
de recaida que el craving consciente, que seria el que re-
fiere el propio paciente.

Ademas del craving, otra dimensién que va a jugar
un papel decisivo en las recaidas es la capacidad de in-
hibir las respuestas de busqueda y consumo de alco-
hol, disparadas por los estimulos condicionados (Guar-
diay cols., 2007).

EL ALCOHOLISMO ES UNA
ENFERMEDAD ADICTIVA

La dependencia del alcohol y las drogas forma parte de
un proceso de deterioro de la conducta autodirigida,



con aparicion de conductas automaticas, disparadas
por estimulos condicionados, que algunos autores han
llamado “sindrome de deterioro en la inhibicion de la
respuesta y excesiva atribucion de relevancia (a los es-
timulos condicionados)” (Goldstein y Volkow, 2002).

Los cortex orbitofrontal y cingulado anterior, que
forman parte de la corteza cerebral del l6bulo prefron-
tal, reciben fibras dopaminérgicas procedentes del sis-
tema dopaminérgico mesocortical. La activacion de los
receptores D, en el cortex prefrontal tiene un papel mo-
dulador de la actividad de las neuronas excitatorias. Por
tal motivo, los estados de hipodopaminergia prefron-
tal inducen hiperactivacion (por desinhibicién) de la
neurotransmision excitatoria que, partiendo de los cor-
tex orbitofrontal y cingulado anterior, se proyectan al
core del nucleo accumbens y que van a jugar un impor-
tante papel, tanto en los estados de craving como en
el deterioro del autocontrol y de la inhibicién de res-
puestas condicionadas de busqueda y consumo de sus-
tancias (Kalivas y Volkow, 2005).

Hoy en dia disponemos por tanto de una abundan-
te evidencia cientifica sobre el hecho que la dependen-
cia del alcohol constituye una enfermedad del SNC,
que se caracteriza no solo por el aumento de los aspec-
tos motivacionales incentivos, (tanto del alcohol como
de los estimulos asociados), sino también por el dete-
rioro en la capacidad de inhibir respuestas inapropia-
das (Goldstein y Volkow, 2002; Kalivas y Volkow, 2005;
Guardia y cols.). Ademas, la conducta adictiva puede
ser inducida también por determinados farmacos acti-
vadores del sistema dopaminérgico. Tanto los farma-
cos agonistas directos (el ropirinol, el pramipexol, el
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pergolide, la cabergolina, la levodopa, la bromocripti-
na o la apomorfina) que se utilizan para el tratamiento
de la enfermedad de Parkinson o del sindrome de las
piernas inquietas como los agonistas dopaminérgicos
indirectos, tales como los psicoestimulantes (metilfe-
nidato, anfetaminas), pueden inducir conductas adic-
tivas, como juego patoldgico, compras compulsivas,
sexo compulsivo, atracones de comida, abuso de alco-
hol y del propio farmaco.

Los sintomas mas evidentes de las conductas adic-
tivas son sus consecuencias negativas, que afectan no
solo propio enfermo sino también a las personas de su
entorno mas inmediato, es decir, las que conviven con éL.

Estas consecuencias negativas, causadas por el
consumo excesivo de alcohol, son una alteracion del
comportamiento que parece Unicamente psicoldgica,
pero que puede tener un trasfondo neurobioldgico, ya
que este comportamiento alterado de beber en exceso
es la consecuencia de una “dificultad para controlar”
el consumo del alcohol, que seria el sintoma cardinal
de la enfermedad alcohdlica.

Esta “dificultad para controlar” es un sintoma de-
bido a una disfuncion neurobiolégica (ya explicada)
del circuito cerebral que gobierna la inhibicion de res-
puestas conductuales, que pueden ser inapropiadas
en funcion del contexto donde se van a producir. Y va
acompafiada de cambios motivacionales, cognitivos y
conductuales.

El sintoma “dificultad para controlar” tiene unas ca-
racteristicas muy parecidas a los de cualquier sintoma



médico, debido a una disfuncion fisiolégica, como por
ejemplo la diarrea, la tos, la rinitis alérgica, o el ma-
reo. Son manifestaciones involuntarias, que pueden ser
mas o menos controlables por el paciente, en funcién
de su gravedad. Son sintomas controlables, cuando se
trata de una leve disfuncion, pero que pueden llegar a
ser incoercibles, cuando son consecuencia de una gra-
ve enfermedad.

De manera parecida, en las etapas iniciales del al-
coholismo la “dificultad para controlar” puede ser mi-
nima o intermitente. Pero si la enfermedad alcohélica
llega a ser grave, el enfermo puede llegar a tener una
conducta “robotizada” hasta el punto que los estimu-
los condicionados al alcohol lleguen a gobernar su con-
ducta de autoadministracion de bebidas alcohdlicas.
Es decir, que su capacidad para inhibir respuestas in-
apropiadas de busqueda y consumo de alcohol, llegue
a estar gravemente deteriorada y el descontrol sea in-
coercible, como lo son los sintomas de cualquier grave
enfermedad médica.

De ahi la importancia del tratamiento precoz en las
personas que se encuentran en la etapa inicial de la en-
fermedad alcohélica, con la finalidad de prevenir tan-
to el posible empeoramiento progresivo, como de sus
consecuencias negativas.

POLIABUSO DE SUSTANCIAS

El alcoholismo conduce con frecuencia al abuso y de-
pendencia de otras drogas y a otros trastornos psiquia-
tricos. Es posible que el inicio precoz del alcoholismo
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conduzca al desarrollo de adiccion a otras drogas, que
tanto si remiten como si persisten, no van a impedir
que el alcoholismo siga progresando a lo largo de la vi-
da, a menos que la persona efectte un tratamiento es-
pecializado y se recupere de su alcoholismo.

El consumo excesivo y la dependencia del alco-
hol son problemas infradetectados entre las personas
que se encuentran en tratamiento por otras conductas
adictivas y que vienen a aumentar la gravedad tanto de
la adiccion como de sus consecuencias.

El consumo excesivo de alcohol, entre los consumi-
dores de drogas por via intravenosa, es un importante
factor de riesgo de graves consecuencias perjudiciales
corporales, sanitarias, intrapersonales, interpersonales
y relacionadas con el control de impulsos.

El abuso de multiples sustancias puede llevar a es-
tados en los que los sintomas de intoxicacion (de unas)
y los de abstinencia (de otras) aparezcan superpuestos,
lo cual va a dificultar el diagnostico etioldgico y va a
complicar el tratamiento de desintoxicacion.

Nicotina y alcohol

El tabaco en combinacion con el alcohol duplica las ta-
sas de mortalidad respecto a los bebedores no fuma-
dores. La elevada comorbilidad entre la dependencia
al alcohol, siendo segun los estudios entre un 50 y un
90%, con una frecuencia tres veces mas alta que entre
la poblacién general. Los alcohélicos son mas adictos a
la nicotina y tienen mas tasas de recaida, lo cual los po-
ne en mayor riesgo de los efectos sinérgicos del alcohol



y la nicotina para el desarrollo de ciertos canceres y en-
fermedades cardiovasculares.

Benzodiazepinas y alcohol

Tomar BZD asociadas al consumo de alcohol (o drogas)
ya es en si un patrén de abuso de BZD, que conlleva un
elevado riesgo de accidentes, caidas, lesiones e incluso
reacciones paradojicas de desinhibicién agresiva. La tole-
rancia cruzada entre alcohol y BZD contribuye a que las
dosis que toman los enfermos alcohélicos sean mas ele-
vadas que las habituales en la poblacion general y mayo-
res que las que suelen prescribir los médicos. El paciente
alcohdlico puede tomar varios comprimidos de BZD de
una vez, como si tomara varias copas (de alcohol), con la
finalidad de neutralizar la abstinencia o bien los estados
disforicos que habitualmente le inducen a beber alcohol.

Pero las BZD no reducen el craving de alcohol sino
que, al contrario, pueden incluso aumentarlo, ya que
tienen efectos reforzadores que pueden contribuir a
disparar el consumo de alcohol, por dependencia cru-
zada. Por este motivo, pueden llevar a la recaida, a los
pacientes que se encuentran en recuperacién del al-
coholismo. De hecho, en los estudios efectuados con
ratas se ha comprobado que la administracion de dia-
zepam puede contribuir a mantener la conducta de au-
toadministracién de alcohol.

Entre los inconvenientes de las BZD para los pacien-
tes alcoholicos destacan un mayor riesgo de acciden-
tes, caidas y lesiones; un mayor deterioro de la aten-
cion y la memoria, con dificultades para el aprendizaje
que interfieren en la psicoterapia; empeoran la apnea
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del suefio y la insuficiencia respiratoria y aumentan el
riesgo de enuresis nocturna.

El sindrome de abstinencia del alcohol asociado al
de las BZD es de mayor gravedad que cada uno de ellos
por separado, con aparicion de sintomas de hipernora-
drenergia de mayor intensidad, mayor probabilidad de
crisis convulsivas y también de estados confusionales
(delirium) o bien paranoides. Y las sobredosis de BZD
pueden conducir a la muerte, por parada cardiorrespi-
ratoria, cuando se toman asociadas a otros depresores
del SNC, como son las bebidas alcohélicas o los opia-
ceos (heroina, metadona).

Ademads, la intoxicacion aguda por BZD y alcohol
puede cursar con desinhibicion conductual, la cual puede
conducir a conductas hostiles o incluso agresivas, tanto
hacia otras personas, como contra la propia persona in-
toxicada (comportamientos autodestructivos y suicidio).

Cocainay alcohol

El abuso o la dependencia, tanto de alcohol como de co-
caina, pueden incrementar la vulnerabilidad hacia el abu-
so de otras sustancias y también hacia otros trastornos
psiquidtricos. La mayoria de personas que presentan abu-
so de cocaina presentan también atracones de bebida,
abuso, o dependencia del alcohol. La intoxicacion simul-
tanea de cocaina y alcohol cursa con una mayor desinhi-
bicion conductual (agresiva y sexual) y también con una
mayor toxicidad sobre el SNCy el sistema cardiovascular.

El alcohol suele ser utilizado para prolongar los efec-
tos euforizantes de la cocaina, para mitigar los estados



de ansiedad o paranoia producidos por ella o para com-
batir la disforia que aparece durante el sindrome de abs-
tinencia por cocaina. Su combinacién produce un meta-
bolito, el cocaetileno, que tiene efecto téxico sobre el
miocardio, aumentando la tension arterial y el riesgo de
ataques de panico por su efecto sumatorio en el locus
ceruleo.

En las personas que presentan dependencia de co-
caina, el consumo de bebidas alcoholicas se convier-
te en un estimulo condicionado, que puede disparar el
craving de cocaina. Por o tanto, una consumicion al-
cohdlica, en una persona que intenta recuperarse de la
dependencia de cocaina, puede poner en marcha la ca-
dena de la reincidencia.

A su vez, tras el consumo de cocaina, es probable
que la persona consuma todavia mas alcohol por oca-
sién. Por otro lado también, haber tenido un episodio
de dependencia de cocaina aumenta el riesgo de pade-
cer alcoholismo mas adelante. Finalmente, cuanto mas
elevada sea la cantidad de alcohol ingerida por ocasion,
mas irresponsable, imprudente y violento puede llegar
a ser su comportamiento.

Mas de la mitad de los hombres implicados en ac-
tos de violencia fisica o sexual contra su pareja se en-
contraban bajo los efectos del alcohol o las drogas en
el momento de la agresion. Y el abuso de alcohol y co-
caina se asocia a un aumento de la probabilidad de
agresion fisica del hombre hacia su mujer.

La agresividad descontrolada, debido al consu-
mo de alcohol y cocaina, puede ser dirigida también
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contra uno mismo y llevar a autolesiones o incluso al
suicidio. Cuando una persona presenta un trastorno
psicético, bipolar o de personalidad, el factor desen-
cadenante de una posible conducta violenta suele ser
el consumo de alcohol y/o drogas, ya que la auto o
heteroagresion se suele producir cuando la persona se
encuentra bajo los efectos de la intoxicacion de alco-
hol y drogas (Guardia y cols., 2010).

Opiaceos y alcohol

El consumo de opiaceos y el de alcohol pueden ser
simultaneos o alternantes. Cuando una persona em-
pieza a administrarse heroina acostumbra a reducir o
incluso suprimir el consumo de alcohol. Sin embargo,
durante la abstinencia de heroina o de otros opia-
ceos se suele producir un incremento del consumo
de alcohol.

Los pacientes dependientes de opidceos que se en-
cuentran en programas de mantenimiento con meta-
dona (PMM) presentan elevadas tasas de abuso o de-
pendencia del alcohol, un hecho que junto a la elevada
prevalencia de hepatopatia por virus de la hepatitis y
de otras patologias infecciosas, asociadas al consumo
excesivo de alcohol, contribuye al incremento de la
morbimortalidad de dichos pacientes.

Las personas que presentan dependencia de he-
roina pueden hacer un consumo elevado de alcohol
y BZD, cuando no disponen de opidceos o bien como
autotratamiento de los sintomas de angustia o de-
presion o para potenciar los efectos reforzadores de
los opiaceos.



Pero la administracion simultanea de etanol y opia-
ceos produce una sumacion de sus efectos sedativos que
puede aumentar el riesgo de sobredosis potencialmente
mortales, sobretodo cuando van asociados al consumo
de BZD. Probablemente la mayoria de muertes por so-
bredosis, durante la induccion de metadona, son debidas
a la intoxicacion simultanea por alcohol, BZD y opidceos.

Conviene evaluar por tanto el consumo de dichas
sustancias, antes de que los pacientes que se incorporen
a un PMM y también a lo largo de todo el tratamiento.
Por otro lado, tras haber dejado de tomar heroina, cuan-
do los pacientes reinician el consumo de dicha sustancia
tienen un elevado riesgo de sobredosis, si toman al mis-
mo tiempo alcohol y BZD, detectandose consumo de al-
cohol en la mitad de todas las sobredosis mortales.

La conducta violenta relacionada con la heroina
tiende a remitir cuando los pacientes se incorporan a
un programa de tratamiento con metadona. Sin em-
bargo, tiende a persistir cuando el paciente sigue pre-
sentando abuso de cocaina y alcohol. Por tanto, los
PMM no consiguen reducir la violencia cuando los pa-
cientes siguen presentando abuso de cocaina y/o de al-
cohol durante el tratamiento.

De ahi la importancia de evaluar y tratar acertada-
mente el poliabuso de sustancias, ya que constituye
una entidad nosolégica de mayor gravedad que la sim-
ple adiccion a una determinada sustancia.
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Es algo parecido a lo que sucede con la patologia
dual, que también supone bastante mas que un simple
trastorno psiquidtrico. Y, cuando la patologia dual va
asociada al poliabuso de sustancias, la enfermedad re-
sultante suele ser de mucha mayor gravedad que cual-
quier simple trastorno psiquiatrico o adictivo, aislados.
La patologia dual se tratara en mayor detalle en el te-
ma 4, “Comorbilidad psiquiatrica. Patologia dual”.

El tratamiento especializado y precoz del alcoho-
lismo puede detener su tendencia hacia un empeora-
miento progresivo que, con el paso de los afios se pue-
de complicar con patologia dual y con poliabuso de
sustancias, lo cual empeora su gravedad y ensombrece
el prondstico.

La vision sesgada, tanto de la patologia psiquiatrica
como del abuso de drogas ilegales, cuando no detecta
y, por lo tanto, tampoco interviene sobre el alcoholis-
mo comorbido, tiene pocas probabilidades de conse-
guir una remision clinica, ni tampoco de detener el cur-
so de la enfermedad psiquiatrica o adictiva.

El alcoholismo, que suele ser comérbido con otros
trastornos médicos, psiquidtricos y adictivos, tiene una
buena respuesta al tratamiento especializado. Sin em-
bargo, abandonado a su evolucion espontanea consti-
tuye una de las primeras causas de mortalidad y tam-
bién de discapacidad, afectando ademas a las personas
del entorno del enfermo. +—=m
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