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PREFACIO

El alcoholismo junto con 
el tabaquismo son las 
problemáticas adictivas más 
prevalentes en nuestro 
contexto social.

El manejo adecuado de 
las mismas será consecuencia 
del conocimiento de los 
efectos, consecuencias y 
estrategias terapéuticas 
indicadas para su abordaje.



EPIDEMIOLOGÍA DEL CONSUMO ALCOHOL

• El alcohol etílico (etanol) es el tóxico psicoactivo más
consumido por la población española (Encuestas domiciliarias
del Plan Nacional sobre Drogas, 1995, 1997 y 1999):

• Mientras un 68,9 % de la población de 15 a 65 años habían
usado tabaco en alguna ocasión, un 89,9 % indicaban haber
tomado alcohol alguna vez.

• El 4,7 % de nuestra población lo consume con frecuencia
semanal.

• Un 13 % lo consume diariamente.
• En encuesta Consumo de drogas en la Comunidad Valenciana

2008: 2,1 % de la población consumo abusivo.
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Contexto social tolerante con el consumo de bebidas 
alcohólicas

• Si bien, se constata la quiebra del ciclo expansivo que los
consumos de alcohol han registrado en España en los últimos
años (masiva incorporación de adolescentes y mujeres al
consumo en las dos últimas décadas).

• Proceso que ha sido posible gracias a la estabilización
registrada en las edades de inicio al consumo, la disminución
de los niveles de experimentación (crece el numero de
abstemios) y la moderación de los consumos entre los
varones.

• Percepción en la población de Bajo riesgo asociado al
consumo de las mismas, a pesar de que la mortalidad
atribuible al alcohol supera las 12.000 muertes anuales.
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MOLÉCULA DE ALCOHOL ETÍLICO
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Molécula de  alcohol etílico: Distribución. 

• El alcohol, aun siendo una molécula anfipática, se disuelve mucho mejor
en el agua que en los lípidos (30/1), por ello su distribución es análoga
a la del agua del cuerpo.

• Así, debido a las diferencias genéticas entre hombres y mujeres en la
cantidad de grasa, el volumen de distribución del etanol será diferente
en cada caso (0,7 l/Kg en hombres/0,6 l/Kg en mujeres).

• Este hecho, junto con la tendencia media de un menor peso corporal de
las mujeres, provoca mayores niveles de etanol en sangre en éstas
ante un mismo consumo de alcohol.

• De forma similar, el incremento en la grasa corporal que se observa con
la edad en varones, produce que, ante una ingestión de la misma
cantidad de etanol, las concentraciones séricas de etanol sean mayores
en personas de mayor edad.
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Molécula de  alcohol etílico: Distribución. Paso de barreras.

• El etanol cruza sin dificultad la barrera placentaria, la barrera
hematoencefalica (acción cerebral).

• Con idéntica facilidad, el etanol accede a los pulmones desde el
torrente sanguíneo y se vaporiza en el aire a una velocidad
constante, siendo por ello posible determinar la concentración
sérica de este alcohol desde los niveles contenidos en el aire
exhalado (Prueba del alcoholímetro en aire espirado).
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Metabolización del alcohol

• Este proceso acontece principalmente en el hígado y se halla
fundamentalmente mediado por la enzima alcohol deshidrogenasa
(ADH).

• Existen también otros dos sistemas enzimáticos que posibilitan esta
misma reacción y que adquieren relevancia ante niveles muy
elevados de alcohol o alguna deficiencia en el sistema principal.
Estos dos sistemas son el llamado sistema microsomal oxidativo del
etanol (MEOS) y el mediado por el complejo catalasa-peróxido de
hidrógeno (Compuesto I).

• En un segundo paso el acetaldehido producido es metabolizado a
acetato principalmente por la aldehido deshidrogenasa hepática.
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Eliminación

• Aproximadamente el 5-10 % se elimina por los pulmones, riñón y
sudor. El resto se metaboliza en el hígado.

– Destacar, que la cantidad de alcohol que se elimina sin
metabolizar, por orina, sudor, aire espirado, permiten saber
indirectamente el nivel de alcoholemia, por ejemplo a través del
etilómetro (con aire espirado).

• El resto del alcohol como hemos señalado se trasforma en el hígado
a una velocidad constante de aproximadamente 0,1 gr de alcohol
por Kg de peso en el hombre y de 0,085 en la mujer.
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Acetaldehído producido (metabolización alcohol)

• Tradicionalmente, el acetaldehído acumulado en el organismo ha sido
implicado en los efectos aversivos que produce el etanol.

• En humanos el acetaldehído se encuentra en niveles elevados durante la
intoxicación de etanol. Este fenómeno causa muy diferentes efectos,
que, en general son conocidos bajo el concepto “sensibilidad al alcohol”
e incluyen: vasodilatación asociada a incrementos en la temperatura
cutánea, efectos subjetivos de calor y “flushing facial”,incrementa la tasa
cardiaca y respiratoria, disminuye la presión sanguínea, produce
sequedad de la mucosa bucal y de la garganta, hecho que va asociado
con broncoconstricción, nauseas y dolores de cabeza (Resaca).
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Efecto antabús

Cualquiera de las tres vías de metabolización del alcohol (alcohol-
deshidrogenasa, microsomal/MEOS o de la catalasa) origina como
resultado ACETALDEHIDO, éste a nivel mitocondrial sufre un nuevo
proceso de oxidación y se trasforma en ACETATO.

– En esta ocasión la enzima responsable es la aldehido-
deshidrogenasa (ALDH) y como cofactor de nuevo será el NAD.

– Los fármacos aversivos (disulfiram o cinaramina cálcica), actúan
a este nivel inhibiendo la aldehidodeshidrogenasa e impidiendo
al aldehído trasformarse en acetato.



Efecto antabús

• El acumulo periférico de aldehído, es un proceso tóxico y da lugar a
una liberación de catecolaminas (rubor, cefalea pulsatil, síncope,
taquicardia, hipotensión, náuseas, shock, etc.).

• Estos fármacos se utilizan como disuasorios del consumo de
alcohol.

• En determinados grupos étnicos (como los orientales) la dotación
genética de esta enzima está disminuida con la consiguiente menor
capacidad para oxidar el acetaldehído, por lo tanto la ingestión de
bebidas alcohólicas provoca en cierta medida un shock
acetaldehídico.



Paso de acetato a Acetil-CoA

• Enzima responsable, la acetilCoA-sintetasa , que se encuentra a 
nivel mitocondrial.

• La acetil-CoA se metaboliza en el ciclo de Krebs aportando 7,1 
calorías (vacías de aporte nutricional).



Metabolización alcohol (Acetaldehído producido / 
Sistemas de refuerzo cerebral)

Junto a los efectos tóxicos, cada vez va apareciendo un mayor
corpus de trabajos encaminados a demostrar que este metabolito
del etanol es también responsable de algunos de los efectos
psicofarmacológicos que se le atribuyen al propio etanol, en tanto
que vinculan esta sustancia a afectos y estructuras neurales
implicadas en el mecanismo de acción de otras drogas de abuso.

19



20



Unidad de Bebida Estandar (UBE)

En España, como en EEUU, una UBE equivale a 10 gramos de
alcohol puro.

a) Vino: - Un vaso (100 cc): 1 UBE.

- Un litro: 10 UBE.

a) Cerveza: -Una caña (220 cc): 1 UBE.

- Un litro: 5 UBE.

a) Destilados: - Una copa (50 cc): 2 UBE.

- Un litro: 40 UBE.

b) Generosos: - Una copa (50 cc): 1 UBE.

- Un litro: 20 UBE.



Consumo de riesgo

• Se considera consumo de riesgo en el varón por encima de 40
gr/día (más de 4 UBE/ 24 h) y en la mujer más de 24 gramos/día
(2,5 UBE al día).

• También se considera bebedor de riesgo aquel que consume más
de 80 gr de alcohol en un episodio de consumo (periodo corto de
tiempo, de horas), al menos una vez al mes.

• Partiendo de éstos criterios se pueden clasificar a las personas de
una población en relación a su consumo de alcohol.



Tipos de bebedores

a) Abstemio: nunca consume alcohol de manera habitual, aunque 
tome alguna cantidad pequeña ocasionalmente.

b) Bebedor ligero: persona que no consume alcohol de forma 
habitual por debajo del límite de riesgo: De 8 a 20 gr/ 24 h en 
varones y mujeres).

c) Bebedor moderado: persona que consume alcohol de forma 
habitual por debajo del límite de riesgo : < 40 gr día o < 280 gr/ 
semana en varones y < 24 gr/ 24 h o <168 gr/s en mujeres.

d) Bebedor excesivo: por encima de los límites de riesgo definidos.

e) Bebedor de Gran Riesgo: > 120 gr/ 24 h en varones o 80 gr/24 h 
mujeres.



Bebedor problemático o no problemático (Clínico)

Estos conceptos no se basan en la cantidad de alcohol consumido,
sino en las manifestaciones clínicas y consecuencias que supone el
consumo para el individuo.

– Bebedor no problemático: Se evita el término de bebedor
normal, para no generalizar la idea de que lo normal o
razonable es beber alcohol.

– Bebedor problemático: Es aquel que ha padecido o padece al
menos algún problema relacionado con el alcohol, como por
ejemplo, haber conducido bajo los efectos del alcohol, o
presentar complicaciones médicas, familiares o conductuales,
sin cumplir criterios diagnósticos de abuso o de dependencia.



Trastornos relacionados con el alcohol 
(DSM-IV)

1. Trastornos por consumo de alcohol.

• Dependencia del alcohol.

• Abuso del alcohol.

2. Trastornos inducidos por el alcohol.

• Intoxicación

• Síndrome de abstinencia.

• Delirium (por intoxicación, por abstinencia).

• Demencia.

• Trastornos amnésicos.

• T del estado de ánimo, de ansiedad, del sueño, disfunciones 
sexuales.



Trastornos debidos al consumo de alcohol (CIE 10)

• Secciones F10 a F 19.

– Intoxicación aguda.

– Consumo perjudicial.

– Síndrome de dependencia.

– Síndrome de abstinencia.

– Síndrome de abstinencia con delirium.

– Trastorno psicótico.

– Síndrome amnésico.

– Trastorno psicótico residual y de comienzo tardío inducido por 
alcohol.

– Otros  trastornos mentales o del comportamiento.



Sd. Dependencia alcohol (CIE 10)

• La CIE10 considera el síndrome de dependencia alcohólica como
una situación caracterizada por una serie de manifestaciones
fisiológicas y psicológicas en las que el consumo de alcohol
adquiere la máxima prioridad para el sujeto.

• La manifestación característica de la dependencia es el deseo y la
restauración del cuadro tras la restauración del consumo.



Sd. Dependencia alcohol (CIE 10)

El diagnóstico de dependencia a alcohol sólo debe hacerse si
durante algún momento en los doce meses previos o de algún modo
continuo han estado presentes por lo menos tres de las siguientes
seis características:

 Deseo intenso o vivencia de compulsión para consumir la sustancia.

 Disminución de la capacidad para controlar el consumo de la
sustancia, controlar el comienzo, poder finalizarlo o controlar la
cantidad consumida.

 Síntomas somáticos de síndrome de abstinencia que ocurre tras la
disminución o cese del consumo, que se confirman porque estos son
los característicos del síndrome de abstinencia o porque se consume
la sustancia para aliviarlos o evitarlos.



Sd. Dependencia alcohol (CIE 10)

 Tolerancia señalada por el aumento en la dosis para alcanzar los 
mismos efectos.

 Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones a causa 
del consumo de la sustancia, aumento del tiempo necesario para 
obtener o ingerir la sustancia o para recuperarse de sus efectos.

 Persistencia en el consumo, a pesar de evidentes consecuencias 
perjudiciales.

• Puede especificarse con los siguientes apartados:

– Abstinente en la actualidad/ Con consumo actual de la sustancia.

– Abstinente en un medio protegido.

– En régimen clínico de mantenimiento o sustitución supervisada.

– En abstinencia, pero tto aversivo o bloqueante.

– Consumo continuo/episódico (dipsonamía).



Tratamiento de la dependencia alcohol

• Tratamiento aversivo (Difulfiram, carbimida)

• Tratamiento anticraving.

– Acamproxato.

– Naltrexona .

– Gabaérgicos.

– Serotoninérgicos.

– Noradrenérgicos.

• Tratamiento coadyuvante

– Suplementos de Omega 3.

– Polivitamínico.



Tratamiento aversivo

• Antidipsotrópico, disuasorios, …

• Utilización en contexto clínico (reforzando la evitación del consumo 
enólico). Requieren abstinencia enólica ( 12 horas).

• Requieren vigilancia o control familiar ( a veces institucional: 
tratamientos de observación directa, en consultas de enfermería).

• También interaccionan con ac acético (vinagre) u otros fármacos en 
galénica (jarabe, cuyo excipiente o disolvente será el alcohol) u 
productos cosméticos (enjuagues bucales, colonias,…).

• Disulfiram (antabus ): posología diaria 250 mg/ 24 h (un 
comprimido diario). Cinaramina cálcica o carbimida (Colme): 
posología en gotas 12 gotas/ 12 h.(1 gota=3 mg; 100 mg/ 24 h).



Tratamiento anticraving

• El alcohol es una sustancia psicoactiva que carece de receptores
específicos a nivel cerebral.

• En consecuencia, el mecanismo de acción de sus efectos
reforzantes está mediado a través de diversas interacciones con
neurotransmisores cerebrales que incluyen a los opiodes
endógenos, la dopamina (DA) y otras catecolaminas (NA), la
serotonina (5-HT), el gamma-aminobutírico (GABA) y
glutamatérgica (NMDA) en el circuito de recompensa
mesocorticolímbico.



ACAMPROSATO

• Marcas comerciales: Campral, Zulex.

• Teóricamente, reduce la neurotarnsmisión excitatoria del glutamato
e incrementa la neurotransmisión inhibitoria del ácido gamma-
aminobutírico (GABA).

• Se ha demostrado su eficacia en ensayos que duran 13 y 52
semanas.

• Dosis recomendada: 666 mg/ tres veces al día. (Presentaciones de
333 mg, 6 comp/ 24 h). La escalada de dosis no es necesaria.

• No se metaboliza por el hígado y, por tanto, es improbable que se
afecte por fármacos que inducen o inhiben las enzimas hepáticas.



ACAMPROSATO

• Debido a que el acamprosato funciona como un “alcohol artificial”,
puede ser menos efectivo en situaciones en las que el individuo
todavía no ha dejado el alcohol o sufre una recaída.

• El acamprosato puede ser el tratamiento recomendado si el objetivo
es la abstinencia completa, pero no puede serlo si el objetivo es beber
con un riego disminuido.

• Si no funciona:

– Evaluar y tratar los factores contribuyentes.

– Considerar el cambio a otro fármaco.

– Considerar añadir naltrexona.



NALTREXONA

• Marcas: Revia (oral), antaxone (oral), celupan (oral), vivitrol (inyección,
no en España).

• Acción antagonizante del receptor opioide mu. Bloquea los receptores
impidiendo que el alcohol o los opiácdeos exógenos se liguen a ellos e
impidiendo así los efectos placenteros del consumo de alcohol u
opiáceos.

• Si funciona:

– Disminuye los efectos gratificantes del consumo de alcohol y
opiáceos.

– Reduce el craving, disminuye el consumo de alcohol y opiáceos.



NALTREXONA

• Posología: 50 mg/ 24 h (oral); Inyección: 380 mg/im/ mes/ en nalgas 
alternas.

• No precisa aumento gradual.

• Algunos pacientes se quejan de apatía o pérdida de placer con el 
tratamiento crónico.

• Precauciones:

– Puede causar daño hepatocelular si se administran dosis 
excesivas.

– Controlar la aparición de estados de ánimo deprimidos o 
tendencias suicidas (Precaución en enfermedades psiquiátricas 
conocidas).

– En trombocitopenias y coagulopatías.



NALTREXONA

• No usar:

– Si el paciente está tomando analgésicos opiáceos.

– Si el paciente es dependiente de opiáceos actualmente o está en 
abstinencia opiáceos aguda.

• Ventajas potenciales:

– Para bebedores intensivos.

– Individuos que no están preparados para abstenerse 
completamente del alcohol.

• Puede ser el tratamiento de elección si el objetivo es la bebida de 
riesgo reducido.



ANTICONVULSIVANTES

Los nuevos fármacos anticomiciales están siendo estudiados para el 
tratamiento de la deshabituación, craving y tratamiento de la 
patología psiquiátrica comórbida:

– TOPIRAMATO

– OXCARBAMACEPINA

– GABAPENTINA

– PREGABALINA

– ZONISAMIDA



TOPIRAMATO

• Actúa como potenciador de la actividad de los receptores GABA.
Inhibe la liberación de glutamato. Modulador del canal de sodio
voltaje dependiente. Inhibidor de la anhidrasa carbónica.

• Marcas: Topamax, epilmax, Topibrain, Topimylan.

• Diversos estudios apoyan el uso de topiramato en el tratamiento de
la deshabituación de pacientes con dependencia de alcohol:
reducción del craving, reducción del porcentaje de días de consumo
elevado, disminución del número de consumiciones/día y reducción
de la tasa de recaídas. (Johnson BA. et al, 2003), (Rubio, G. et al,
2004); ( Johnson, BA et al, 2007).

• Dosis: 100-400 mg/ 24 h (escalonado de dosis).



OXCARBAMACEPINA

• Actúa: Antagonista de los canales de sodio voltaje-dependientes. 
Inhibe la liberación de glutamato. Aumenta la transmisión 
dopaminérgica y serotoninérgica.

• Marcas: Trileptal, epilexter.

• Se utiliza en desintoxicación en pacientes en los que no se puede o 
debe utilizar las benzodiacepinas. Puede ser útil en fase de 
deshabituación alcohólica. (Cohete, D. et al, 2007); (Croissant, B. et 
al, 2006). 

• Precaución: Monitorización del Sodio, por posibilidad de 
hiponatremia (tres primeros meses).

• Dosis recomendada: 600-2400 mg/ 24 h.



GABAPENTINA

• Marca: Neurontin, gabatur.

• Acción : Se une a la subunidad alfa 2 delta de los canales de calcio 
voltaje dependientes: Lo que cierra los canales de calcio 
presinápticos N yP/Q, disminuyendo la actividad neuronal.

• Dosis: 900-1.800 mg/ 24 h (repartidos en 3 tomas).

• En estudios: Disminuye el consumo de alcohol y el craving en 
pacientes con dependencia de alcohol. (Chatterjee, CR et al, 1999; 
Rubio, G. et al, 2004).

• Pocas interacciones con otros fármacos (no metaboliza en citocromo 
P-450).Es de por sí un agente potenciador de otros muchos 
antiepilépticos, litio y antipsicóticos atípicos).



PREGABALINA

• Marca: Lyrica.

• Actúa: Se une a la subunidad alfa 2 delta de los canales de calcio
voltaje-dependientes: Cierra los canales de calcio presinápticos N y
P/Q, disminuyendo la actividad neuronal excesiva y la liberación de
neurotransmisores.

• Dosis recomendada: 150-600 mg/ 24 h en 2-3 dosis.

• Experiencia en estudios en deshabituación alcohólica (Beltrán, MA.
et al.,2006) ;(Martinotti, G. et al, 2008); (Martinotti, G. et al, 2009).

• Ventajas: Primer linea en dolor neuripático, fibromialgia, t de
ansiedad, sueño.

• Pocas interacciones farmacológica, más potente y mejor tolerado
que gabapentina.



LAMOTRIGINA

• Marca: Lamictal, labileno, Crisomet, 

• Acción: Antagonista de los canales de sodio voltaje dependiente. 
Inhibe la liberación de glutamato y de aspartato.

• Ha demostrado eficacia y seguridad en pacientes con T bipolar y T 
del control de impulsos dependientes de alcohol. (Rubio, G. et al, 
2003). Muy útil en patología dual: Fase depresivas del T bipolar, 
prevenir recurrencias tanto de depresión como de manía en el T 
bipolar.

• Puede que sea uno de los estabilizadores de ánimo mejor tolerados 
en la actualidad con escasa ganancia de peso y sedación.

• Efecto secundario: Rash cutáneo (ligarse a tejidos productores de 
melanina, controles oftalmológicos).

• Dosis: 100-200 mg/ 24h.



ZONISAMIDA

• Marcas: Zonegran.

• Mec acción: Modulador de canales de sodio voltaje dependientes; 
modulador de canales de calcio tipo-T; Facilita la liberación de 
dopamina y serotonina. Bloqueo glutamato .Potencia GABA. Inhibe 
la anhidrasa carbónica.

• Dosis: 100-400 mg/ 24 h en 1 o 2 dosis.

• Ventajas: permite unidosis, no ganancia ponderal

• Estudios preliminares muestran potencial terapéutico como 
estabilizador del ánimo, atracones, migraña, dolor neuropático, enf 
Parkinson.



FARMACOS SEROTONINÉRGICOS

• Los ISRS (Inhibidores de la recaptación de serotonina).

– Se usan cuando existe patología asociada: ansiedad, depresión, T 
del sueño.

– Ej: Citalopram, Sertralina, Fluoxetina.

– Estudios como anticraving (Naranjo, CA. et al, 1994);(Kranzler, HR et 
al., 1996); (Cornelius et al, 1997);(Peter, H. et al, 1998); (Pettinati, et 
al, 2000); (Zalewska-Kaszubaska, J et al., 2008).

• Los ISRSN (Inhibidores de la recaptación serotonina y noradrenalina).

– Se usan cuando existe patología asociada: ansiedad, depresión 
(perfil más activador)

– Ej: Venlafaxina, duloxetina.

– Estudios como anticraving (Garcia –Portilla, MP; 2005); (Cáceres, D. 
et al, 2007).



MIRTAZAPINA

• Marcas: Vastat, Rexer. 

• Mecanismo de acción dual: Serotoninérgico y noradrenérgico. 
Acción histaminérgica ( bloqueo H1).

• Acciones sobre el insomnio y la ansiedad pueden empezar pronto, 
después del inicio de la administración (potenciados por la via 
sublingual). Acción antidepresiva más temprana que ISRS.

• Dosis: 15-45 mg/ 24 h (por la noche, bucodispersable).

• Ventajas: Poca afectación sexual, pacientes con preferencia de 
sintomatología ansiosa/sueño, potenciador de la eficacia de otros 
antidepresivos.

• Inconvenientes: Sedación, Aumento de peso.

• Estudios anticraving: (Su-Jung, Y. et al, 2006)



TRAZODONA

• Marca: Deprax

• Mec de acción: Inhibidor de la recaptación/antagonista 2 de la 
serotonina.

• Indicación: Depresión, Ansiedad, Insomnio (primario y secundario).

• Dosis: 50-100 mg/ 24 h (acostarse, escalonar).

• Ventajas: Potenciador de otros antidepresivos a dosis hipnóticas. Poca 
afectación esfera sexual .No ganancia ponderal.

• Desventajas: Interacciones farmacológicas (antihipertensivos, 
tramadol, digoxina, fenitoina, warfarina).Priapismo (1/8000).

• Potencial en deshabituación alcohólica: ajuste de sueño, ATD, 
ansiedad, agresividad.(Borras, L. et al., 2006); (Friedmann, PD. et 
al.,2008).



AGOMELATINA

• Marca: Valdoxan.

• Acción: Agonista de receptores melatoninérgicos MT1 y MT2,
antagonista del receptor 5-HT2c. (Componentes claves del ritmo
circadiano: núcleo supraquiasmático en hipotálamo).

• Ventajas: Mejora la alteración del ritmo de vigilia-sueño en los
pacientes deprimidos, dependientes de alcohol. Rapidez de acción
(alivio rápido de los síntomas en las primeras semanas de
tratamiento).

• Dosis: 25 mg/ 24 h (en la cena).

• Potencialidad en deshabituación alcohólica.



Alteración de los ritmos fisiológicos
circadianos en la depresión
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Determinados por el reloj interno 

NSC*

Un nuevo enfoque 

terapéutico en el 

tratamiento de la 

depresión:

Ritmos circadianos

en depresión

*NSC: Núcleo supraquiasmático



TRASTORNOS MENTALES ORGÁNICOS INDUCIDOS POR 
ALCOHOL

• Intoxicación por alcohol.

• Trastorno amnésico inducido por sustancias (Sd. De Wernicke-
Korsakoff).

• Abstinencia de alcohol.

• Convulsiones por abstinencia de alcohol.

• Delirium por abstinencia de alcohol (delirium tremens).

• Trastornos psicóticos inducidos por alcohol (alucinosis y paranoia 
por alcohol).



TRATAMIENTO DE LA INTOXICACIÓN ALCOHÓLICA

• Medidas de soporte, disminuyendo los estímulos externos,
interrumpiendo la ingesta alcohólica y protegiendo a las personas
afectadas.

• En casos potencialmente fatales, se ha intentado la hemodiálisis;
por lo demás, se recomienda una observación cuidadosa. No
existen agentes antídotos.

• La investigación de laboratorios se centra en agentes
farmacológicos que afectan a los sistemas GABAérgico y
glutamatérgico.



TRATAMIENTO DEL SD. DE ABSTINENCIA

• La elección de un tratamiento ambulatorio frente a otro hospitalario
depende de la gravedad de los síntomas, estadío de la abstinencia,
complicaciones médicas y psiquiátricas, abuso de varias drogas a la
vez, cooperación y capacidad del paciente para seguir las
instrucciones, apoyo social.

• Multivitaminas: Tiamina oral (100 mg)/ IM-IV (100-200 mg), ácido
fólico (1 mg) y nutrición adecuada.

• Sedación adecuada y la sustitución y abstinencia gradual de
medicamentos (alcohol, oxcarbamacepina, clonidina, propanolol,
clormetiazol, benzodiacepinas (lorazepam u oxacepam), tiaprida).



TRASTORNO PSICÓTICO INDUCIDO POR ALCOHOL

• El tratamiento adecuado de la abstinencia alcohólica (tiapride).

• Antipsicóticos:  haloperidol 2-5 mg por via oral o endovenosa 2 
veces al día, risperidona/paliperidona 3-6 mg/ 24 h, aripiprazol 5-10 
mg/ 24 h; amisulprida 50-300 mg/ 24 h). 



TRASTORNO AMNÉSICO INDUCIDO POR ALCOHOL 
(Encefalopatía de Wernicke y psicosis de Korsakoff)

• Tratamiento con tiamina parenteral, 100 mg con dosificación
creciente hasta que la oftalmoplejía se resuelve, puede prevenir la
progresión peligrosa de la enfermedad. La tiamina debe darse antes
de cualquier sobrecarga de glucosa.

• El sulfato de magnesio también debe administrarse.

• La abstinencia es el tratamiento principal de la psicosis de Korsakoff.
Se han hecho ensayos con: clonidina (mejorar la memoria reciente),
propanolol (controlar ataques de ira), pero no son especialmente
efectivos. Fluvoxamina (ha mostrado algún resultado prometedor

para reducir las deficiencias de memoria).



DELIRIUM INDUCIDO POR ALCOHOL

• Deben aplicarse en contexto de UCI.

• La sedación con benzodiacepinas y la terapia con neurolépticos es el 
tratamiento farmacológico estándar del Delirium tremens.

• Diazepam ( hasta de 2.640 mg), lorazepam y midazolam.

• El droperidol y el propofol y, en casos extremos, la parálisis y la 
ventilación mecánica son otros enfoques.



Consumo perjudicial y abuso de alcohol

a) Consumo perjudicial: concepto introducido en la CIE10 que incluye a
aquellas personas que presentan problemas físicos o psicológicos como
consecuencia del consumo de alcohol, independientemente de la
cantidad consumida. Sería equiparable, a pesar de la discordancia
aportada en determinados estudios, al concepto de abuso de la DSM
IV, pero incluye también consecuencias familiares, laborales o sociales,
secundarias al consumo de alcohol.

b) Abuso de alcohol: incluido en el DSM IV y definido como un trastorno
desadaptativo de consumo de alcohol que conlleva un deterioro
significativo en las obligaciones personales, o se consume en
situaciones de riesgo, o se asocia a problemas legales, o el sujeto
continúa bebiendo a pesar de las consecuencias sociales que le
ocasiona.



TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL ABUSO

• No hay indicaciones terapéuticas.

• En la práctica asistencial diaria, se utilizan los fármacos indicados 
para la dependencia con matices:

– Anticraving: Antagonistas opiáceos (Naltrexona, Nalmefene).

– Aversivos: Antabus.

– Antimpulsividad: antiepilépticos, ATDs.
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AUTOEVALUACION

1. Acerca de la epidemiología del consumo de alcohol, señale la 
falsa:

a) El alcohol etílico (etanol) es el tóxico psicoactivo más consumido
por la población española.

b) Mientras un 68,9 % de la población de 15 a 65 años habían usado
tabaco en alguna ocasión, un 89,9 % indicaban haber tomado
alcohol alguna vez.

c) El 4,7 % de nuestra población lo consume con frecuencia semanal.
Un 13 % lo consume diariamente. En encuesta Consumo de drogas
en la Comunidad Valenciana 2008: 2,1 % de la población consumo
abusivo.

d) Ninguna de las anteriores.



AUTOEVALUACION

2. En cuanto al contexto social tolerante respecto a el consumo de 
bebidas alcohólicas, señale la falsa:

a) Si bien, se constata la quiebra del ciclo expansivo que los
consumos de alcohol han registrado en España en los últimos años
(masiva incorporación de adolescentes y mujeres al consumo en
las dos últimas décadas).

b) Proceso que ha sido posible gracias a la estabilización registrada en
las edades de inicio al consumo, la disminución de los niveles de
experimentación (crece el numero de abstemios) y la moderación
de los consumos entre los varones.

c) Percepción en la población de Bajo riesgo asociado al consumo de
las mismas, a pesar de que la mortalidad atribuible al alcohol
supera las 12.000 muertes anuales.

d) Ninguna es falsa.



AUTOEVALUACION

3. En cuanto a la molécula de alcohol etílico y su distribución en el 
organismo, señale la falsa:

a) El alcohol, aun siendo una molécula anfipática, se disuelve
mucho mejor en el agua que en los lípidos (30/1), por ello su
distribución es análoga a la del agua del cuerpo.

b) Así, debido a las diferencias genéticas entre hombres y mujeres en
la cantidad de grasa, el volumen de distribución del etanol será
diferente en cada caso (0,7 l/Kg en hombres/0,6 l/Kg en mujeres).
Este hecho, junto con la tendencia media de un menor peso
corporal de las mujeres, provoca mayores niveles de etanol en
sangre en éstas ante un mismo consumo de alcohol.

c) De forma similar, el incremento en la grasa corporal que se
observa con la edad en varones, produce que, ante una ingestión
de la misma cantidad de etanol, las concentraciones séricas de
etanol sean mayores en personas de mayor edad.

d) Ninguna de las anteriores es falsa.



AUTOEVALUACION

4. En el tratamiento farmacológico de la dependencia alcohol, serán 
útiles los siguientes fármacos, excepto:

a) Tratamiento aversivo (Difulfiram, carbimida)

b) Tratamiento anticraving.(Acamproxato, Naltrexona, 
Gabaérgicos,Serotoninérgicos, Noradrenérgicos).

c) Tratamientos coadyuvantes (polivitaminoterapia, omega-3).

d) Ninguna de las anteriores.



AUTOEVALUACION

5. Respecto al tratamiento farmacológico del abuso de alcohol, 
señale la falsa:

a) No hay indicaciones terapéuticas.

b) En la práctica asistencial diaria, se utilizan los fármacos indicados 
para la dependencia con matices:Anticraving: Antagonistas 
opiáceos (Naltrexona, Nalmefene). Aversivos: Antabus. 
Antimpulsividad: antiepilépticos, ATDs. 

c) Será importante una adecuada retención terapéutica poder 
evaluar las diferentes situaciones a las que se enfrenta el paciente 
e individualizar el tratamiento farmacológico pautado a las 
mismas.

d) Ninguna es falsa. 



AUTOEVALUACION

1- Indique la sintomatología característica del Sd de abstinencia 
alcohólico.

2- Señale los cuestionarios de detección de alcoholismo que conozca.

3- Señale las 6 patologías inducidas por consumo de alcohol según 
DSM-IV-TR.

4- Señale la patología por consumo de alcohol, según DSM-IV-TR.

5- Convierta en UBE/día  el siguiente patrón de consumo diario: 2 
copas de coñac en ayunas, 1 litro de cerveza en el almuerzo, 1 litro 
de vino en la comida, 2 combinados por la tarde. 


