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introduccion

INTRODUCCION

Los paises desarrollados de nuestro entormmo y los organismos intemacionales
compeleniesen temas de salud. van tomando partido en cvanto al problema sociosanilario
generado por el alcohol. I.a relacidn del alcohol con los accidentes de trifico y laborales,
con los actos delictivos y con la salud de la poblacidn, asi como los costes saciales y
ccondmicos que generan, son motivo de comentanos en prensa diaria, ¥ va tomando
cuerpo clerta conglencia social y un estado de opinidn consecuente, favorable a aceptar las
normativas y medidas legales acerca de esta materia, dictadas por las admnistraciones

puiblicas.

En contrapartida observamos una creciente presién de mercado que con sutiles
cstrategias publicitarias y comerciales. intentan romper la relacién aleohol-fatalidad y asi

asociarlo a la imagen de un estilo de vida modemo, sensitivo, sensual y vitalista,

Muestro medio vitivinicola. con todos los aspectos negativos que conlleva, se ha
vista invadido por otros tipos de bebidas alcohdlicas que han desequilibrado la balanza de
preferencias de consumeo, y asi el vina. productdo en nuestre propio pais, ha tenido que
relanzarse, para evitar perder sus colas de mereade, como producte diferente. asociado al
buen paladar y la buena mesa ¢ incluso a la cultura del quedar bien por parte de las

personas documentadas en cuanto a cosechas, reservas y cnanzas.

A pesar, o a consecuencia, de este estado de cosas, observamos como las tasas de
consume de alcohel siguen creciendo ¥ con ello 1as ya mencionadas consecuencias. |.as
medidas preventivas se gjercen y Ja asistencia sanitana ai alcohdlice sc oferta de manera
normalizada, con eficacia limitada en cuanto que paliando cl problema no detienen las

crecientes [asas de Consumo.

Un fendmenc que se va asimiendo es el consumo de alcohol en una poblacion cada
vez s joven, consumos lidicos de fines de semana, en donde las bebidas destiladas y
como mal menor la cerveza, forman parte esencial de la fiesta y el pasar ien la noche. Ta
siluacién desborda la posible contencion que pueden ejercer unos padres que, resignados,
se ven presionados a adaptarse a los nuevos usos y costumbres juveniles. Quizds la idea
de que los hijos pasen ¢l fin de semana consumiendo alcohol, pere sin conducir o tomar
olras drogas. ses suficiente para tranquilizar su actitud permisiva, ya que en todo caso

cstarian admitiendo un mal menor.
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Parle tedrica

El fulure es una incdgnita, pero malos presagios podemos preveer, cusndo los
alcohdlicos actuales, inicidndose en el consunio habitual a edades no tan tempranas y con
hebidas de menor graduacidn, han llegado a perder el control de la situacién en unos
tiempos muy estandarizados, y ahora nos encontramas con estas poblaciones juveniles,
que se inician con mayer precocidad consumiendo bebidas de alta graduaeion alcohdlica,
El perfil del futurc alcohdlico no esta definido, pero conviene tener en cuenta que el
retraso del primer consumo de aleohol retrasa también el consumo de otras drogas,

planteamientogque interpretindose a la inversa da mucho en que pensar.

I.o que ahora observamos es la realidad de un alcoholismo convencional. Hacer
estudios prospectivos para conecer en detalle ¢] desarrollo evolutivo del aleoholismo, nos
Nevaria cuanto menos diez afos de estudio, tiempo medio comprobado para gque una
persona llegue a alcoholizarse. Nuestra curiosidad se centrd en conocer lo que habia
acurrido en la historia alcohdlica de un grupo de pacientes. y entender mejor el proceso de
alcoholizacidn y sus consecuencias en el individue ¥ su entorno. Fsa ha sido la guia
orientadora de este trabajo. sabiendo que del mismo podrian surgir nuevas ideas y nunca

pretendiendo generalizar o extrapolar nuestros resultados.
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Aproximacion historica al concepto de alcoholismo

1. APROXIMACION HISTORICA AL CONCEPTO DE ALCOHOLISMO.

En nuestra sociedad. la utilizacion de determinadas suslancias gue alleran el estado
de dnimo o la conducta es estimada en algunas circunstancias como normal o apropiada.
Asi s¢ consideran como pasatiempo de bebida con aleohol. de la cual participa la mayoria
de adultos. Por otra parte se observan varaciones culturales amplias. Algunos grupos
incluso desaprueban el uso de alcohol comoe pasatiempo, mientras gue en otros se acepla

ampliamente ¢l uso de sustancias ilegales con finalidad recreativas {American Psiquiatric
Associaton. DSM-IT1.1980,).

El alcohol es una sustancia que cumple los entenos de droga en cl sentido tnés
estricto, por su alto potencial adictive, por sus acciones psicotrépicas inmediatas y por su
capacidad de desarrotlar hibilo, dependencia fisica ¥ tolerancia. (Way E.L. y Herz A;
19751

A Magnus Huss, de nacionalidad sueca, se le debe la incorporacion del término
aleoholismo tanto en el lenguaje clentifico como en el coloquial. Esto sucedia hacia al afio
1849, cuando Suecia ocupaba el pnmer lugar en el mundo como consumidor relativo de
bebidas alcoholicas. Con este 1émmine, designaba las sccuelas neurologicas debidas al
abuso de etanol, asi como determinados aspectos de [a conducta de estos pacientes. H
cnfoque de Huss implicaba la medicalizacién del sindrome v, comsecuentemente, el

alcjamientode la perspectiva moralista vigente { Meyer 1958}

Hasta la definicion de Huss, ¢l alcoholismo habia sido entendido como una
dipsomania y como tal, originada en alteraciones psicopatoldgicas. En esta época, cstaban
vigentes en Francia las teorias sobre la degenceracion hereditaria y la insania moral, de ahi
que pensaran que el tratamiento del alcoholismo tuviera que realizarse desde una

perspectiva moralizante {Rubio ¥V y Santo Domingo C. 1994},

[.a psiquiatria alemana y francesa de finales del siglo XIX y principies del
XX recogieron los conceptos de la época y destacaron en el sindrome alcohdlico los
siguientes aspectos: 1) la existencia de sintomas bicldgicos y conductuales de lesionces

causadas por [a ingesta excesiva de alcohol; 2) la tendencia iresistible de beber (la
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Parte tedtica

dipsomania de los alcohdlicos) ¥y 3 ia existencia de trastornos cn ¢l SNC que eran [a
causa de |a cnfermedad.

Ante guienes entendian el alcoholismo como las alteraciones fisicas que produce ¢l
alcohol sobre fos direfentes drganos, deslacan los estudios eentrados e la repercusion del
alcohol sobre el SNC: Wernicke y Korsakov (1881), Charcot v Lancereaux.
Kraepelin (1903), Bleuler ( [924), Racke (1922).

Ahora bien. hay que tomar en consideracion las peculiandades de las formas de
consumo de alcohol dependiendo del marco en que estuviese ubicado, mediterrinee o
anglosajén. asi como la presencia de una ideologia moralizante que ¢jercia una influencia,
en clave de directriz, sobre la conceptualizacidn de la enfermedad v su tratamiento, lo que
explica como cada pafs en diferentes momentos de su devenir histdérica presentan

singularidades desiguales.

Asien los EEUU la consideracidn de alcoholismo incluido en el modelo médico de
enfermedad ¢s abandonado en un momento histdnice en que predomina ¢f modelo de
tcmperancia  ideoldgica. motivindose el “prolbiciomsmo”, al valorarse come
consecuencia de la transeresion moral y social. Por el contrarie, en los paises de nuestro
entorne mediterrineo se siguen centrando en la consideracién del alcohol como téxico que

dafia el sistema nervioso central.

Los trabajos de Jellimek sentaron {as bases del estudio cientifico del alecholismo.
Jellinek en 1946, describié las caracteristicas de los sujetos que acudian en demanda
de ayuda por sus problemas por ¢l alcohol a los centros de Alcohélicos Andnimos.

Establecid de csta manera cuatro formas de alcoholismo (alfa, beta, garma v delta).

Tres fucron los aspectos fundamentales de su formulacién: 1) considerd alcohdlico
a aquel que encajase en cualquiera de sus tipos definidos, 2) distinguia ¢l "alcohdlico
cronica” del "adicto”, al caracterizar éste dltimo por el deseo irrefrenable de beber y el
primero por las consecnencias fisicas, o sociales del uso del alcohol y 3) ia enfermedad
era progresiva (en caso de no abandonarla) de forma que aungue se iniciara con cualquiera
de los tipos por €l descritos, acababa(en |4 tercerafase) en un deterioro intelectual, memal

¥ social, en el que ¢l sujeto centraba todas sus actividades en 1a obtencidn del aleohod.

Jellinek en 1968 definid en alecholismo "comoe todo vso de bebidas alcohdlicas
que acarrea un perjuicio para ¢l individuo, la sociedad o para ambos”. y aflade a sn

tipologia el tipo "epsilon”, ala vez que sefiala que solo pedia conceptualizarse como
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Aproximacion historica al concepto de alcoholismo

adiceidn alcohdlica, cuanda los sujetos tuviesen tolerancia fisica, pérdida de control o
incapacidad para abstenerse de beber. Considerd a la adiccion alcohélica como un
trastomo susceptible de tratamiento médico psiquidtrico (tipos gamma y delta), mientras
que otras formas de abuso & consumo podrian tratarse mejor con medidas de lipe social
{Rubio V. y Santo Domingo J.. 1994).

Las ideas de Jellinek fuerom recogidas en 1952 por la OMS que
introdujo en concepto de alcoholismao y tipificéd el alcoholismo sintomdtico y la adiceidn al
alcohol. La American Psychiatry Association, también en 1952 incluyd el
conceptode adicidn al alcoholenel DSM-L.

AsilaOMS en 1952 (WHO, 1952) define como aleohdlieo a aquellos bebedores
cxeesivos cuya dependencia del alcohel hubicse alcanzado tal grado, que diese lugar a
claros trasternos psiquices. o complicaciones somaticas o a conflictos en sus relaciones
imterpersonales, sus funciones sociales y laberales. La critica de este conceplo viene dada
por una concepeidén tdxica {segln ¢l concepto del profesor A. Fernander), en la que

nao se tiene en cuenta los prodremos del alcoholismo-alcoholdependencia.

El concepto de adicién de Jellinek basado en la tolerancia. ia pérdida de control y

en sindrome de abstinencia fue repiicado desde sus inicios.

Davis (1962), describid un griupo de adictes al alcohol que habian vuelio a beber
“normaimente”, cuestionando asi ¢l concepto de progresan propuesto por Jellinek
{citado por Mever 1988). Diversos trabajos (Mendelson y Meilo, 1966) cueshionaron
también la presencia de la pérdida de control, asi como la creencia de que el alcoholico
bebiz para aliviar la sintematologia de abstinencia (Valladolid K. y Santo Domingo C,
1594 ).

Para Feverlain W. (1972), c¢sta nocidn de alcoholismo se centra exclusivamente
en las consecuencias del alcoholismo, mientras que A. Fernandez |a considera ambigua
refiriendo que "st se pretende darle wna precision mayor s¢ convierle en la defimcidn

propia del estado de aleoholizacidn y del uso indebido del alcohol™.

Entre los ajios 1960-63 aparecio en Espaifia un sistema clasificatorio
de alcohelismo, gue aunque no se plantease la conceptualizacidn de €ste como tal, sf
que resnlto ser novedoso en cuando a que ha sido ol primer sistema multiaxial donde

s¢ recogen ¥ combinan aspectos etioldgicos, modalidades de consumo y consccuencias
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fisicas. psicoldgicas y sociales. 5S¢ consideraban "cuatro modos diferentes de
beber" haciendo uso det concepto "capacidad o incapacidad de control”, como un
parimetro ficilmente explorable en los pacientes aleoholdependientes de nuestro medio
sociocultural. ¥y que recogemos ampliamente como elemento de trabajo en la presente
investigacion. Shaw K. (1979) también se inclina por seguir admitiendo "la falta de

control” al heber comao nocidn clave del alcoholismao.

No es facil encontrar una defimicién de aleoholdependencia que sea amplamente
aceplada. [a dificultad surge en la necesidad de mneluir en una misma definicién un
problema multitrascendente. Decia Legrain que "sin alcohol no hay alecholismeo”, pero
cuando surge el alcoholismo cada rama profesional afectada tiene una i1dea. Todas las
definiciones tratan de acogerse a un enfoque multidiseiplinar que se aproxime con o
mayor rigor posible a la "fdva fdea!”. Pittman dejo muy clara su idea: "el aleoholismo es
un fendmeno quimico. bioléaice, psicolégico y social, que exige en su cstudio la
concepeion de un enfoque multidisciplinar”.

En 1976, ¢] Nationpl Council on Alcoholism {(EEUU) defiid o
alccholismo como un trastorno cronico. en el que existia una dependencia progresiva y/o
alteraciones somaticas debidas todas ellas ditectamente o indirectamente al consumo de

alcohol,

En 1977, la American Medical Association, defimé ¢l alcocholismo como
una enfermedad caracteri zada por una significativa alteracion en el drea de la salud fisica.
psicolégica o en el funcionamiento social. todo elle directamente asociade al consumo
excesivo de alcohol.

En la Novena Revision de la Clasificacién Internacional de
Enfermedades Mentales ICD9-1978. se sustituye ef término alcohelismo, recogido
por la OMS en ¢l ICD-8 (1963), por el conceplo Sindrome de Dependencia al
Alcohol, definiéndelo como "wn estadn psiquico v habitwalmente también fisico,
resaftanie de tomar aloohol, coracterizadopor ung conducta v ofras resprestay glie siempre
ncluven compulsion pararomar aleohed de una maneracontingg o pericdicacon objero de
experimentar efectos priguicos, algunax veces para evitar molestias producidas por sw
ciaxencid, pridiendo estar presente o o o tolerencia” . Delimicidn elaborada por Eduards

y Grossen 1976 y que fue abicrtamente contestada por el grupo de Shaw.




Aproximacién histérica al conceplo de alcoholismo

Unas afios mds tarde [os modelos diagndsticos de ia esenela de St Louis sc
incorporaron a la tercera edicion de la clasificacién amencana de las enfermedades
mentales (DSM IITL El DSMLIIT agrupa todos los sintomas y conductas habituales en

pacientes alcohdlicos en cuatro grupos:

Grupo 1: Sintomas de abstinencia ai alcohol y complicacionestisicas.
Grupo 2: Formas de beher.
Grupo 3: Problemas laborales y sociales por el consumo de aleohol.

(Grupo 4: Recnminaciones de familiares, otras personas o propios por beber alcohol.

Fl diagndstico de aleoholismo se establecia w1 el sujeto presentaba eno o mas
sintomas de tres de ios cuatro grupos sefialados. Establecia dos diagndsticos en relacidn al
usa de alechol: abuso y dependencia.

La dependencia en ¢l DSM.III se caracterizaba de un lade, per ia tolerancia
aumentada y por el sindrome de abstinencia, y de otro lado por los patrones de bebida y €l
funcionamiento social del sujeto. Mo se establecian conexiones entre abuso y
dependencia. ni se incidia en el concepto de sevenidad. [a formulacidn dejaba atris el
concepto de progresién y se decantaba por el de categorias (s1 se cumplian varios cniterios

s¢ hacia ¢l diagndstico v st no s¢ cumplia, nod.

in 1981 Alonso Fermindez en su revision del concepto de aleoholismo, hace
una diferencia entre definiciones de "concepeidn determinista” {las que aducen de un
modo u otro a la pérdida de libertad del individuo frente al consume de alcohel) y de
"concepeidn téxica" (las que se basan en los trastomos psiquicos, corporales o
sociales producidos por el consume regular o iregular de alcohol. A, Fernandez
{ 1981} al analizarla definicion de Jellinck afirma que éste maneja ambas concepeiones.

"pero inelindndose por la primera de elias™.

La pérdida de libertad para apartarse del consumo de aleohol es concebida desde
Jellinek como una incapacidad de parar de beber hasta llegar a un estado de
embriaguez, o come una incapacidad de abstenerse de alcohol durante unos dias. la
primera manifestacion expresaria la existencia de una dependencia psicoldgica
alcohelémana, y la segunda, una dependencia biolégica, que al interrumpirse ¢l
consumo de aleohol se traduce en signos de abstinencia. (A, Ferndandez, 1981),
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La significacion de "pérdida de contrel" vicne sicndo sometida a {a eritiea de
diferente orientacién, por su dificil comprobacion; erftica bioldgica por la imprecision
cuantitativay eritica conductista al no reflejar exactamente la experiencia primaria del
sujeto, sino que seria un dato secundario. El fenémeno primario {(cita A. Ferndndez)
se corresponderia, segln algunoes autores, con ¢l "impulso de la embriaguez” vy cl
fendmena sccundario se correspenderia con "exaltacion desinhibitoria”. [De esa
forma se interpreta la condocta alechelomana de pérdida de control como una
secuencia cromeldgica de dos momentes: "el impuwlso y la exaltacién”, descartando
el concepto de Jellinek cuya trascendencia conductual es la "sucesién de copas de
aleohol despuds de una primerz copa”.

Como contrapartida 2 las criticas dingidas hacia ¢l concepte de "pérdida de
control” se menciona el concepto de "aprendizaje en [a dependencia ¥ olvido en
la sobriedad" en cita de Nancy W. Melle {1982) recogida de los trabajos de
Diclthelm y Barr en 1962, McGuire, ¥ Mendelson ).(1966). McNamee, y Mello
N K (1568) Overton D.A (1972), Goodwin et al {1969) v Petersen R, C. (1977).
Estos autores refieren que "l observacion de gque la condocta aprendida durante el estado
de drogs puede no presentarse durante el estade de no-droga y volver a ccurrir enseguida
durante {a reinstaoracion de un estado de droga, ha sido demostrado en animales de
experimentacion y en ¢l hombre, siendo atnbwdas a un aprendizaje del estado de
dependencia. Fl conceplo de "reinstauracion del cstado de droga” se pucde aplicar a la
conducta alcoholdmana de una "pnmera copa” que ponga en marcha un procese en el que

no sea posible el control sucesivo de las ingestas de alcohol.

En 1987 la revision del DSM-IITI {DSM-III-R) constituyo ¢l inicio de una
nueva etapaen la era del alcoholismo{Rubto V. Sante Domingo C.. 1994). Establecia un
criteric temporal para el diagnésiico de dependencia (al menos un mes; y de no
cumplirse el crileno se catalogaba como abuso. Ademds, el concepto de dependencia,
aungque incluiaalteraciones conducluales en los terrenos laboral, familiary social, éstos no
se considerabuan a no ser que el sujeto abandonase su responsabilidad en esas dreas para
consumir alcohel. En comparacidn con la versién del DSMIII, se siguen considerando el
abuso y la dependencia como dnicos trastormos asociados al consumeo de alcohol, pero
agui ¢l abuso puede ser considerado como una forma menor de dependencia. También es
posible el diagndstico de dependenciasin que esté presente mi la tolerancia aumentadani el
sindrome de abstinencia, rompiendo asi con la larga tradreién diagndstica mantenida desde

Jellinek, En esie sistema clasificatorio se sigue manteniendo el concepto de categorias.
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La CIE-10 (1992) ha scguido la arientacidn apuntada ent el DSM-HI-R en coanto
al concepto de dependencia, aungue ha intreducide el concepto de "uso perjudicial” que
pucde entenderse come una forma inicial de dependencia. pudiéndose intuir asi la
existencia de un continuum entre este concepte ¥ ¢l de dependencia. Esta clasificacion
ofrece una versidn clinica de facil manejo para los profesionales de la salud, ¥ otra con
criterios de investigacién. Los enterios de investigacion para ¢l sindrome de dependencia
alcohdhica tienen dos cntenios mds que los presentes en la versidn clinica, uno estd
relacionade con la utihzacién del atechel para aliviar 1a sintomatologia de abstinencia y el
otro s¢ rellerc a la reduccidn de los patrones de bebida, acortdndose en cf tiempo v

alejdndose de las normas sociales aceptadas para la socicdad donde se aplican.

Las difercneias entre conceptas de dependencia de ta CIE-10 y del DSM-HI-R
residen en gue la primera tiene menos criterios (6 en la CIE-10 vy 9 cn el DSM-ITI-R} ¥ no
mecluye los problemas legales o sociales derivados del consumo de alechol, sino que se
centra en los problemas de tpo fisico o psicolégico. De otro lade la CIE-10 incluye un
critenio relacionado con ¢l "desec intenso o compulsive a beber alechol” que no aparece
en el DSM-1I-R. Los trabajos en los que se han comparade ambos sistenas
clasificalonios son concluyentes en cuanlo a un elevado mvel de concordancia para la
categoria de "dependencia" (Rapaport et al., 1993; Rounsaville et al.. 1993). En lo
referente al uso pequdicial de aleohol (C1E-10). podria ser el equivalente al diagndstico de
abuso de alcohol (DSM-1[1-R), pero seglin algunos autares. cstd escasamente definido y
constituye un elemento de discordancia diagndstica entre ambas clasificaciones, puesto
que bastantes diagndsticos de abuse de alcohol, no tienen su correspendencia en el uso

perjudicial (Rapaport et al., 1993; Rounsaville et al., 1993).

1.a versian definitiva de ia DSM-IV (1994) ncluye cuatre diagndsticos en el
capititlo dedicado a los trastomos relacionados con ¢l alcohol: dependencia, abuso,
intoxicacion y sindrome de abstinencia {como s¢ expondra con mas delalle en otros

apartades del presente trabajo;.

Para ¢l diagndstico de dependencia, ofrece nueve criterios, aunque agrupados en
sicte. Todos los criterios estdn recogidos en la DSM-111-R., de la que se ha suprnimido el
criterio de estar intoxicado o con sintomas de abstinencia en ¢l trabajo, hogar o escuela,

asi como ¢l criterio temporal.

Jumnto a las pequefias modificaciones en los entenos, aparecen otras dos novedades

en esta cuarta edieidn. La primera se refiere a una subelasificacion de fa dependencia, y la
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scegunda a las consideraciones sobre el curso. [.a dependencia al alcohol puede
subclasificarse en "dependencia con y sin dependencia fisica”. segiin estén o no incluidos

los criterios | y 2 {se reficren a la presencia de telerancia y de sintomas de abstinencia).

En lo referente al curso. se pueden considerar dos tipos de remision:
temprana’'mantenida y parcial/completa. De la combinacion de ambas modalidades surgen
cuatro diferentes tipos de evolucidn., La remisién temprana, se refiere al periodo
comprendido en los primeros doce wneses tras haber dejado el aleohol. La remisidn
mantenida, incluye cualquicr periode de tiempo superior al afio. La remisién se considera
completa, si no se cumplen eriterios diagnésticos de dependencia ni de abuso por alcohol.
Por ¢l contrario, s¢ considerarii una remision parcial. cuando no se cumplan criterios

diagndsticos de dependencia pero se lenga al menos un criterie de dependencia o abuse.

En cuante al concepte de abuso, la DSM-I11- y la DSM-IV se diferencian en que |a

dliima tiene un mayor nbdmero de crtenos y ot la exclusidn del eriterio tempaoral.

Robio V. y Sante Domingo (1994), al referirse a las actuales nosologias, en
cuanto a sus limitaciones. apuntan al hecho de que sean sistemnas categoriales. que
no aporten clandad al problema del alechohismo, asi como gque no observan o
alecholismo como un proceso, sino como una entidad, como un cambio cuatitalivo que

ocurre en un determinado momernto de la evolucidn.

(tras de las limilaciones observadas por estos autores, g5 |la homogeneizacidn
del diagndstico. que viene dada, segin los autores, por la falta de una vaioracion de
severidad, asi como por lo poco deseriptivo del diagnéstico, "ya que aunque el DSM-IV ¥
CIE-i0 recogen sintomas de las repercusiones del consumo de alcohel sobre las
diferentes dreas, por el conlrano ninguna ofrece la posibilidad de realizar un perfil del
paciente, segin las dreas mas severamente afectadas, de forma que pudiera tener no solo
utifidad diferenciadora. sino, lerapéulica”. Desde el punto dc vista de estos mismos
autores |ainica clasificacion del alcoholismo que ha tenido en cuenta estos factores es a
de Santo Dominge y Llopis (1963), ¢n la que se combinan factores
causales, formas de beber y complicaciones por el consumo, ya que si bien la
DEM-IIN-R v la DSM-IV disponen de un sisterna multi-axial cn ¢l que se puede incluir el
diagnostico de personalidad (eje [T), el problema suele ser que no se establece {a relacion
cntre ambos diagndsticos y asi mismo no se pueden incluir en diche ¢je rasgos o

caracteristicas que no constituyen un trastemo.
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A pesar de las limitaciones de] DSM-HI-R, DSM-IV y CIE-10 expucstas por
Rubio ¥ Santo Domingo (1994), a la que se aiade la ausencia de 1os dos pilares
tdsicos del modelo médico: la observacion clinica v la formulacion terapéutica. hay que
reconocer que se ha evoluctonade mucho en el terreno conceptual, delimitandose los
fendmenos de la neurcadaptacidn frente a la probiematica psicoldaica-social ¥ queda una
puerta abicrta a futuras elasificaciones, sobre la base de unos instrumentos diagndsticos,
gue aunque carentes de la perfeccianalidad, son en la actualidad de incuestionable tilidad

en la practicaclinicay en la investigacién,

CAMBIOS MAS RELEVANTES EN LA DEFINICION DEL ALCOHOLISMO
DESDE 1849 HASTA LA ACTUALIDAD
{Rubio y Sante Domingo, 1894).

1859, M. Huss. Pomera definicion del aleoholismoe como enlermedad debida al
consumo de alcohol.

1866. Se introduce el concepto de alecholismo comeo tendenciaa beber alcohel,

1882 Pramera publicaciones donde se considera el alcoholisme como una
enfermedad.

1933. El alcoholismo es introducido en la Standard Classified Nomenclature of
Disease.

1946-60. Jellinek. Defimcién de! alcoholismo como cualquier uso del alcohol que
produce dafe al sujeto o ala seciedad.

1952 D5SM-1. Se define el alcoholismo como unza adicidn y se la incluye dentro de
las alteracienes de la personalidad.

1963. Sante Domingo y Liopis. Pamera Clasificacidn multiaxial del alcoholismo
donde se incluyen asi)ectos etimolégicos, modos de beber y complicaciones
per el uso del alcohaol.

1967-68. 1IDC-8 y DSM-II. Incluyen el concepte de "probiemas por el alcchol .

1972, National Council on Alcoholism. Apancidn de los primercs criteros
diagndsticos enfatbizando la tolerancia y el sindrome de abstinencia.

1976. Edwards (G. Conceptualizacién del sindrome de dependencia.

1980. DSM-IIl. Difercncia abuse y dependencia, basando esta dltima sobre
talerancia y los sintomas de abstinencia.

1987, DSM-III-R. Dejan de ser imprescindibles los entencs de tolerancia y
abslinencia para el diagndstico de dependencia.

1992. CIE-10. introduccion del concepto de consumo perjudicial.

1994, DSM-iV. disncién entre dependencia con y sin dependencia fisica.
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2. EPIDEMIOLOGIA DEL ALCOHOLISMO

La dependencia alcohélica siendo una de las patologias determinantes de un
problema de Salud Piiblica de primer orden, ha tendido a ser subestimado, considerando a
otras patologias como prioritarias ¢ bien asumiéndose de forma resignada como problema

social conseonencia de upa cultura vitivinicola como ¢s |4 nuestra.

En la actualidad, las dimensiones de los problemas mundiales de salud piblica
asociados con ¢l alcoholismo y otras adiciones a drogas, se esludian mds adecuadamente,
yaque s¢ han desamrollado instrumentos de medida acordes con los criterios diagndsticos
de los diferentes tipos de trastornos producidos por ¢l uso de suslancias psicoactivas
{Helzer et al., 1986).

El consumo de alcohol en Espaiia puede estimarse a partir de dos fuentes de datos:
la venta de bebidas alcohdlicas expresadas en litros de alcohol pure per cipita y las
encuestas de consumo.,

Espaiia ocupa el segundo pucsto cn la tabla de venta de behidas alcohdlicas, en litro
de alcohol pure per cdpita, entre una serie de 24 pajses subdesarrellados, de Furopa,
Amencadel Norte y Australia, y por detras de Francia. con un consumo de 4.1 lilros per
cipita (19803, (Rankin JL y Ashley M), [986). En 1987 se produce una liger
disminucidn en el consumo total de alcohel. pasando al tercer lugar mundial con 12.7
litros per céapita de aleehol abscluto al afio; Francia y Luxemburgo ostentan el pnmer

lugar, con 13 litras.

El consumoe de vine en Espaiia, a ido cn aumento a partir de los afios 50 hasta los
70, momentoa partir del cual ha imciade un declive. El consumo actual ocapa [a lercera
posicion intemactonal, con 54 litros per capita al afic nientras que en ltalia y Francia se

superan los 73 liros per cipita.

El consumo de bebidas destiladas ha tenido un ligero incremento en los ditimos
afios, llegando a superar [os 3 [ilros per cdpita anuales. El consumo actual ocupa el sexto

lugar mundial.
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El consume de cerveza ha expenimentado un espectacular incremento en Espaiia v
actualmente ocupa el veinteave lugar mundial con 64,5 litros per cdputa al afio,

Parece que hay un cambic en las preferencias de bebidas aleohdlicas, por parte de la
poblacién espancla, que estas preferencias superan las fronteras, se intemacionalizan y se
sustituye el vino por la cerveza (Pydrild. 1990).

En generzl, los niveles elevados de consume de alcohol se asocian con tasas altas de
mortalidad por cirrosis hepdtica y de ingresos hospitalanos con  diagndstices  de
dependencia al alcohol, psicosis aleohdlica, cirrosis hepdtica, accidentes, pancreatitis,
encefalopatia de Wemicke ¥ psicosis de Korsakoy,

En Espana en 1985, fueron dados de alta hospitalana 35 pacientes, por 100.000
habitantes, diagnosticados de Sindrome Dependencia Alcohdlica, siendo dentro de los
trastomos menlaies 1a sesunda en frecuencia después de las psicosis, con 100 altas por
100.000 habitantes (EDIS, 1985)

El mayor exeeso de riesgo de mortahdad en los alechdhicos corresponde a las
cirrosis hepaticas (7.6). suicidios (4.4), canceres de las vias digestivas y respiratorias
altas (4.1} y accidentes (3.5) (Pompam RE et al, 1984}

En correlaciones ecolagicas efectuadas a mvel mundial y de dreas geografieas de un
misme pais se ha encontrado una imporlante correlacion entre a mortalidad por cirresis

hepitica y €l consumao de alcohoi.

En la provincia de Santa Cruz de Tenenfe, la tasa de Moralidad Especifica por
causa (relacién existente entre el nimero de defunciones por determinada causa y las
defunciones totales. expresdndose por 1000 debido a cirrosis hepdtica fue de 2.71%
{1978), frente al 2.78% en Espania (1977). 3.12% en Francia (1977), y 1.56% en EEUU
{1978} (Henriquez P. etal. 1983 ).

Por edades. en Santa Cruz de Tenerife, la cirrosis hepdtica fue 1a tercera causa de
muerte eatre Jos 35 ¥ 39 anos. la cuarta causa entre los 60 y 64 anos ¥ la quinta entre los
65y 74 afios (1983), {Enriquez P. et al. |983).

Por comarcas de la provincia de Santa Cruz de Tenerile el estudio de Enrigquez
concluye que en el caso de la cirrosis hepatica, la comarca de lcod presenle el mayor

neseo de mortalidad, significativamente superior al de |a comarca de Arona (P= 0.05),
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que presenta la menor tasa especifica, Dato que sc correlacionacon la comarea con mayor

produceion vitivinicola de la provinea,
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3. EL ALCOHOLISMO COMO ENFERMEDAD

Smith J. A. (1956) propugnaba que en general, antes de establecer la eticlogia de
una cnfermedad, s precise coingidir en la existencia de dicha enfermedad. En 1957 se
solicitaron a la Aseciacion Médica Norteamericana las bases que permitieran
considerar al aleoholismo como una enfermedad médica. En la respuesta publicada se
dijo que "el alcoholismo canstituye una desviacién respecto al estade de salud; ¥ que
como tal constituye una enfermedad de cardcter médico, ¥ ademas de ser una desviacidn
respecto del estado de salud, debe caractenzar a 1a enfermedad un grupo de signos o de
sintamas que aparceen simuitdneamente y que permiten reconocerla”. Finalmente, termina
la declaracién de la Asociacidn, "debe seguir un desarrollo patural que es tipicamnente
autolimitative, recurrente o crénico s no se aplica tratamiento”. (Myers RD y Melchior
CM, 1957},

S. Radouco-Thomas et al (1979) defienden el concepto de enfermedad
aleohdliea ¥ la definen como un "trastomo biopsicosocial, como resultado de
miltiples interacciones entre factores individuales (biopsicolégicos) vy [factores

ambientales (psicosocio-culturales y cconémicos)”.

En los dltimos 2ios se multipiican los cnlenos {White TG y Wartburg, 1972) que a
partir de planteamientos diversos. cueslionaban el concepto de enfermedad alcohdlica y
propugnaban ¢l concepto de "bebedor problema {rente al del alcoholismo (Feuerlein
W.. 1972). Una de |as criticas proviene de los conduclistas quienes propugnan un modelo
leorico de aprendizaje, partiendo del supuesto bdsico de que la ingesta excesiva de
alcohol representaria una conducta aprendida que se elabora y modifica de acuerdo con los

preceptos senerales del aprendizaje.

Rohlan (1975} contempla la accidn de beber en cuanto conducta funcional
aprendida, ¢s decir. en cuanto respuesta activa a unas condiciones ambientales, muentras
que Keller (1962) considera al alcoholismo come una de las enfermedades que se mani-
fiestan por un trastorno de la conducta sin tener una base anatdmica o hiquinnea

conocida.
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Radouco Thomas et al (1979) consideran gue si nos referimos al Sindrome de
Dependenciadel Alcohol, siempre hablamos de una enfermedad sin que esto impligue un
diagndstico ctioldgico o una diferencia entre alcoholisme pamano o secundario.

Una de las eriticas al concepto de enfermedad alcohélica viene dada en la linea
de la implicacion de irreversibilidad en el concepto propuesto. lLos defensores del
concepto de enfermedad. propugnan un abordaje terapéutico general basado cn la
necesidad de mantenerse permanentemente abstinemte como forma de controlar la
enfermedad, lo que viene de la mano de uno de los presupuestos basicos: “la incapacidad

para controlar las ingestas” por parte del alcohdlico.

Autores come Davies (1962), Knufer (1972) y Smart (1978) defienden y
demuestran gue una seric de bebedores alcohdlicos pueden controlarse gradualmente y

otros se vuelven bebedores controladoes después de una etapa de abstinencia durante
varos anos. (Davies DL, 1962: Kaufer F, (1972): Smart RG. 1978).

A. Fernandez, (1981} si bien acepta gue una pequefia proporcidn de alcohélicos
pueden convertirse en bebedores moderados, defiende y preceniza que [a abstinencia debe

seguir siendo el objeto terapéutico sistemético vy fundamental.

Salzer M.L. {1980} se mamfiesta como defensor de |a abstinencia, refinende que
“cualquier lipo de psicoterapia serd initil con toda probabilidad, si el paciente se intexica a
menude”; y continda: "aungue la abstinencia no es el inice objetivo del Iratamiento de los
alcohdlicos, su consecucion es crucial para el éxito terapéutico en la prictica totalidad de

los pacientes.

Feunerlin W. { 1982), hace una serie de objeciones frente z las criticas

del concepto enfermedad alcohélicu:

1.- La critica que se hace del modelo médico del alcoholisme se onenta en
eencral al modelo clasico médico-cientifico. Los modelos de eofermedad restantes (el
modelo de psicologia profunda y psicosomdltica, por un lade, y el juridico-social, por
otra) no son tenidos en cuenta, ni siguiera por parte de las criticas procedentes del campo

psicolégico.

2.- 5i s¢ parte del modele médico-cientifico, las nuevas investigaciones
indican precisamente, que el alcohdlico es un fenémeno multicondicional con

pluralidad de implicaciones. Ademds, diversos resultados de la investigacion genéticay de
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[a experimentacion animal. se orientan hacia ina instauracion somética del alcoholismo,

Mo obstante, estos resultados no son tenides en cuenta debidamente en estos criterios.

J.- Ll enfoque terapéutico cngloba ¢l concepto de enfermedad: sin €] no cabria

hablar de terapéutica en un sentido estricto, sine sdlo de modificacion de conducta.

4.- El concepto conductista del alcoholismo no presupene {orzosamente un

rechazo del concepto de enfermedad, al menes del concepto psicoldgico profunda.

£.- 81 bien el rol de enfermo en el sentido de Parson comporta al aleohélico un
relevo de su responsabilidad v le dispensa de las cobligaciones normativas de su rol
habitual, no es menos cierto que 1nplica también la obligacién de buscar una ayuda
competente para combatirel abuso aleohdlico. En una palabra, le obliga a colaborar acti-

vamente £n su curacion.

6.- El concepto de enfermedad alcohdlica representa un progresc por la
neutralidad cvaluativa yle comporta; en cambio otres madelos explicativos del abuso
aleohslico, forzosamente implican una evaluacién moral. No obstante, precisamente fa
neutralidad evaluativa ayuda a ehminar el tabd que pesa sobre el alecholismo y facilita el

proceso terapéutico.

7.-El concepto de “alcoholismo-enfermedad” representa ademds una
descarga del Yo en cierlo sentido, pero comporla, a través de la asuncién del rol de

enfermo. la obligada colaboracion del sujeto en el esfuerzo terapéutico.

Santo-Domingo (1981} sostiene que la abstinencia debe ser considerada como
requisito mas o menos imprescindible para obtener la recuperacion del paciente, pero de
ninguna forma como un fin en si mismo. A propdsilo de las investigaciones acerca de la
"posibilidad de beber controladamente™ a medio y largo plazo, ¢l autor seiiala su
importancia ¢n cuanto a lo que implica de estimulo para ¢l perfeccionamicnto del

alcoholismo, a la vez que le resta irascendencia terapéuticaen la clinica diana.

Helzer ). E. ctal. (1986) revisaron las historias clinicas de todos los enfenmos
que fueron tratados ¢n cuatro instituciones médicas o psiquidtncas entre 1973-75 y que
tenian un diagnéstico de aleoholismo o de enfermedad relacionada con ¢l abuse de
bebidas alcohdlicas; se establecid un grupo de 1829 pacientes. El autor encuentra: "en «

periedo de seguimiento, silo el 1'6% de los individuos cumplieron los criterios fijados
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por los autores para considerarlos bebedores moderados, el 4'6% de las personas entre-
vistadas alternaban entre la bebida con moederacian v la abstinencia, el 151% habian
pasado a ser abstinentes, y el 78'7% continuaban siendo aleohdlicos o bien eran fuertes
bebedores, pero ¢xentos de problemas”. Segin este estudio, concluye Helzer, hay pocos
motives pard ser optimista respecto a la posibilidad de gue un zleohdhco que haya sido
tratado por alguna causa relacionada con su habilo evolucione hacia una forma moderada,
estable y duradera de beber; incluse si se amplia la defimicién para incluir 2 los sujetos
fundamentalmente abstinentes, pero que beben de lforma esporddica. se llega séle a una
proporcidn ligeramenle superior al 6%, porcenlaje que cotncide con los de Smart et al

{1978).
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4, ETIOPATOGENIA DEL ALCOHOLISMO

James M. Donovan (1986) e¢n una reciente revisian al respecto, clasifica las
tendencias aciuales en cuanto a la etiologia del alcoholismo en einco categorias.
Por el interés y la mehculosidad de la revismion realizada por ¢l autor, basamos el presente

apariado en sus consideraciones y planteamientos.

l.as dos pnmeras categorfas descritas por Donovan tenen que ver con la
personalidad del alcohdlico y las tres siguientes amplian el campo de la investigacion. Asi

lenemos:

4.1.- Estudios psicolégicos:imvestizaciones de los rasgos de carfcter
especificos del  aleohélico.

4.2.- Estudios psicoanalitices: reconstrucciones del desarrolio del
alcehdlico.

4.3.- Investigacion constitucional o hereditaria.
4.4.- Estudios socioculturales,

4.5.- Estudios interaccionales.

4.1.- ESTUDIOS PSICOLOGICOS (ESTUDIOS SOBRE RASGOS).

Donovan refiere que en la mayoria de los estudios de la personalidad de los
alcohdlicos, se basan ¢n investigaciones psicoldgicas que |os distinguen por rasgos de
personalidad o sintomas psiquidtricos. Autores como Barry (1974) y Barnes {(1979) se

han concentrado en los estudios de rasgos.

La depresidén es un rasge o sintoma asociado al aleohelisme (Barry H, 1974
Barnes GE, 1979), pero sorprendentemente pocos trabajos han estudiade los frastornos
afectives antes del conocimiento del alcoholismo. No obstante, Schuckit et al (1970)

han observado trastomos afectivos primarios en el 27% de aleohdlicos femeninos.
P
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Weissman, MM. v Meyers JK. (I980} en un ensaye de la poblacidn gencral
informaron que el 35% de alcohdlicos han tenido un diagndstico de depresion
conconlitante ¥ que el &0% de los mismos sufrian  depresidn  primaria  que
presumiblemente precedia al aicoholismo. Mayfield DG, ¥ Coleman LL. (1986}
informaron que el 42% de 59 varones maniacodepresivos eran o bien alcohélicos o
srandes bebedores. Winokur et al (1970 1971} informaron de una fuerte concordancia
familiar en el alcoholismo ¥ los trastornos afectivos. No obstante. en una conferencia
celebrada en Boston en 1984, Weissman presentd datos que demostraban que o
alcoholismo y la depresion son dos entidades diferentes que frecucntemente transcurren
juntos. Vaillan (1982) presenté una poncencia en la misma conferencia en la cual
coincidié con los datos de Weissman.

El segunde rasge. sociopatia de la razén, ha merecide igual ateneidmn.
Schuckit y cols. (1970} informaron de sociopatia en 28 de [56 alcohélicos varones, ¥
Guze ¥y cols.f 1986} hallaren que el 40-67% dc ]1a poblacidn criminal masculina cra
alcohélica. Woodruff et al (1979) estudiar la contnbucién de la depresidn en o
aleoholismo, encontrd que los alcohdlicos con o sin depresidén diferian notablemente de
los pacientes no alcohdlicos con depresidn exclusivamente, en cuanto a la sociopatia, que
comenzo en su infancia. Bl 37% de los varones y el 22% de las myjeres en el grupo de
dlcohdlicos de Woodraff et al (1979) también presentaban diagndstico de sociopatia.
Hesselbrock ot al (1985) informaron que el 52% de una muestra de alcohdlicos

varones tenian un dizagnéstice de personalidad sociopdtica,

Existen pocos estudios prospectivos que afslan rasgos de personalidad premérbida
como predictores de un posterior alcoholisma. En los estudios realizados, no obstante, se
observd que los trastornos de conducta en mayor o menor grado eran precursores ¢n
varones. Robin et al {1982) enfatizaron e! débil EG(Q), una baja tolerancia a la
frustracién. impulsividad. dependencia pasiva, y la ilusion de ommpotencta en el

alcohdlico, todos parecen preceder a a adiccidn.

En términos de déficit de persomalidad mas generales, Jos alcohdlicos muestran
mas sintomas neurdticos que los sujetos control. Es decir. son ansiosos, histéncos,
hipocondriacos (Bames GE. 1979) y ambivalentes; sufren de ansiedad y de cuipa
neurdtica (Machurer § v Puzzo FS, 1959) y manifiestan retirada esquizoide, hostilidad.
inmadurez sexual Zwerling [, 1959) todas medidas posmérbidamente y asurmidas por el

imvestigador como precedentes y predisponentes al aleoholiamo.
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4.2.- ESTUBRIOS PSICOANALITICOS

Segln Donovand 1986) el psicoandlisis ha tenido una larga v curiosa relacion
ambivalente con las adicciones. A pesar de que estudios andliticos prometedores
aparecieran al final del siglo pasado. sélo en los dltimes quince afios s¢ han realizado
estudios de segmmiento. Abrahams (1973} ya en 1908 v Glover {1970) v Radeo
(1973} veinte afios después dibujaron al sujeto "abusador” de drogas y alechol como un
eslado de "depresidn intensa” (término de Rado). fijade narcisistamente egodefectivo, y
obsesionado con relaciones de odic bhacia objetos interiorizados (personas). En 1945,
Fenichel coninbuyd con una moderna descripeion del adicte a drogas y alcohol como
sufriente de "tensidn amorfa” y tratando a otros coma "abasteeedores de suministros”. B
momento compulsivo de drogas era un intento de acallar la tensidn y lograr la segundad

que Se careciacronicamente,

Tres puntos cruciales son ya obvios. Primere, la labor del apalista a un mivel
estructural de los sistemas funcionales perdurables de la persenalidad que mantenian una
relacion consistente entre si y que interactia para preducir la vida psicodindmica. La
autoestimay el super-cgo son ¢jemplos de tales entidades persistentes. El analista percibe
los sintomas. la tensién amorfa, impulsividad o la adiccién misma relacionados a déficits
estrueturales, un Yo fragil o un Yo deficiente. En segundo lugar, el analista hace
poca distincidn entre alcohdlicos vy otros drogadictos, ven la estructura patolégica del
cardcter de ambos como similares o intercambiables. En tereer lugar, la estructura de la
sensibilidad consistentemente asocciada al atecholismo es, en terminclogia moderna,
"preedipica”. Hay una detencion global del desarrollo. R Y o permanece sin formarse, la
wlentificacién con los padres estd altamente distorsionada, y existen déficits mayores del

Yo en laconfrontacidn con la realidad y el aulocontrol.

El enfasis de la patologia preedipica deja por sentado que el adicto de Fenichel
{ 1945) es o bien primo o hermano gemelo del marcisista de Kohat (1971) v del bordeline
de Kenberg {(1970). [)e hecho. como Hartecollis (1982) nos ha recordado, las
investigaciones analiticas de individuos adictos y bordeline han sido frecuentemenie
complementanas. Ef estudio de Knight {1953)
de los alcohdlicos llevd a su conceptualizacidn del bordeline (Knight RPP, 1953). H
psiceandlisis ha sido lento en obtener una comprension del abusador de drogas porque

nunca traté el cardcter pre-edipico.
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No obstante, desde 1960 el psicoandlisis ha revertido su posicidn sobre ia
tratabilidad del paciente pre-edipico v asi del alcohdlico. Este impetu proviene de la
escuela de bas relaciones de objeto (Balint M, 1969; Kohut H, 1971: Kenberg OOF, 1975).

Para Balint M (|969). la dificultad genérica es de nucvo de tipo psicoestructural,
"una falta basica" en larelacion de objeto del alcohdlico: "sus refacionesde objeto, aungtie
Jfrecuentemente hastante intensas, son dgitadas ¢ inestables, v comu comsecuencia extay
persanas caen de su equilibrio fdcitmente... El primer efecte de lu intoxicacion ey
imvarriahlemente ¢f extablecimiento de un sentimiento de que todo esicd abtora bivn enire
ellos y su enterno. En mi experiencia, ef clamor por este sentimiento de armonia ey lo mels

importante causa del alcoholismo, o dado ef case, puracualguier forma de adiccien.

Para Kehut. {197])cl adicto es un narcisista patoldgico. La explicacidn de Kehut

es claramente psicosocial; "una seccidn de la personalidad nunea crecid.”

Kernberg { 1975) considerd i abusa de sustancia como un stgne delinitivo de una
cstructura bordeiine y del mismo modo lo puso en relacion con la necesidad narcisisla de

ompotencia y proteccidn.

Desde 1970, los psicoanalislas han contribufdo con una sere de estudios de
sofisticacion creciente de la personalidad adicta, constituidos sobre la base ofrecida por
Balint, Kernberg y Kohut. Los puntos de interés v la terminologiz cambian de uno a
otro autor, perc el modelo basico permanece: un déhicil estructural en las relaciones de
objeto, frecuentemente un Fragil Yo inleresado por una grandiosidad defensiva, ileve a
la debilidad del Yo, es decir, a laincapacidad para manejar los afectos ¥ los impulsos.
Eslas dos deficiencias psicoestructurales son necesarias y soficientes para producir la
adiceidn, un intente conduetual para compensar los delectos de estnictura al relorzar las
defensas primitivas también inefectivas, tales como la negacién. .a toma de drioga, para
los psicoanalistas, es un ejemplode ruptura del Yo: es una estrategia maladapatativa al

proteger. e inflar el por otro lade vulnerable Yo.

4.3.- ESTUDIOS CONSTITUCIONALES O HEREDITARIOS

Lo "hereditario" y “constitucional” se¢ toman aqui como sindnimos. a pesar

de que. estrictamente hablando no lo sean. P. ¢j., la epilepsia de [abulo temporal ¢s una
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condicidn constitucional pero puede que no sca hereditaria. La biblioerafia sobre |a
herencia alcohélica se puede dividiren tres dreas:

4.3.1.- Estudios de enfermedad familiar.
4.3.2.- Investigacidn de gemelos y adopeion.

4.3.3.- Investigaciones neuropsiquiatricas

Predeciblemente. entran en conflictos hallazgos positivos de estas dreas.

4.3.1.- Estadios de¢ cenfermedad familiar. Ex bien sabida que la
descendencia masculina de un padre alcohdlico ttenen un indice de aleoholismo cuatro o
cinco veces mayor que la poblacicn general (Gondwin DW, 1979). Frances et al
{ 980} encontraron mas casos de trastomos de conducta v de complicaciones alcohdlicas
severas. asi como mas casos de enfermedad mental vy sociopatia en familiares que lenian
una acentuada historia familiar de alcoholisme que en bebedores problematicos que no
tentian tal historia familiar. Winekar et al {1970; {971) han completade un estudio de
morbilidad de aran escala accrca de familiares de primer orado de aleohdlicos.
[ndependientemente del sexo del alcohdélice, los parientes masculinos, si enfermaban
psiquidtricamente. tenderdn al alecholismo o la sociopatia, y los pacientes femenines hacia
depresidn de comienze temprane y matrimonios "tormentesos”. Winokur et al.
construyeron la hipétesis de que la misma cenfermedad penérica "la enfermedad de
espectro depresivo”, que se transmite probablemente de forma hereditaria, yaceria bajo las
tres condicioncs. Han habido frecuentes sugerencias acerca de gue tanto la sociopatia
como el alcoholisma tienen componentes hereditarios (Stone MH. 1980; Cloninger CR et
al, 1975) El modelo de Winekur et al, no estd apoyada por los estudios de gemelos ¥

adopcidn,

4.3.2.- [Investigaciéon de gemelos ¥ adopcion. Goodwin D, W. et al
realizaron un estudio iniciado en 1970 sobre casos de adopceidén y en relacion con el
alcoholismo. El estudro se llevd a cabo en Dinamarca ya gue es un pais pequeiio ¥ con
una poblacidn estable, ¥ en el que se dispone de fuentes de formacidn muy completas
acerca de los registros de matrimenios, nacimientos, ¥ otros datos sociofamiliares, que

permiten una mas ampliay rigurosa investigacion,

La muestra estudiada lue de 55 varones de 30 ados con padres alcohdlices que

habian sido adoptados por personas no conocidas antes de las 6 semanas del nacimicnto.
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[ muestra control era de 78 varoues, que sc¢ escogieron por afinidad de edad, pero no
presentaban padres alcohdlicos.

5S¢ controld toda una gama de variables. nivel educativeo, estatus scondmiceo. cte. ¥
entre ellas el nivel de consumo alcohdlico que se acompafiase de problemas relacionados
con ¢l aleohol, incluyendo consecuencias sociales, legales y médicas, segin unos criterios
bicn delimitados.

La incidencia promedio del alcoholismo en los hijos de padres alcohélicos fue del
8%, frente a un 5% cnios hijos de padres no alechdiicos, considerande que, aungue la

muestra era reducida, la diferenciaera significativa.

Otros estudios como el de Schuckit et al (1972} en el gue se investigaron las
caracterisnicas de hermanastros, llegaron a la conclusidn de que la importancia et cuanto al

posible resgo de alcoholismo corresponde al padre bioldgico mds que al padre adoptivo.

Existen dos estudios basicos realizados en el Norte de Europa sebre gemelos. En
Suecia. bajo el auspicio téenico de la Universidad de Lund, se realizoé un estudio (Kaij
L.y Dock I, 1960} en 174 pargjas de gemelos, de los cuales uno como minimo habia
recurnida a algon tipo de ayuda por conllictes relacionados con la imgesta de aleohol. La
tasa de contlicto aleohdiico se encontrd en un 54% de los menocigdticos ¥ en un 28% de

los dicigdticos,

Fn Finlandia se estudiaron 92 semelos varones de 28-37 afos. con un grupo
control de hermanos de la misma edad que los gemelos. No se encontraron diferencias
significativas en los cuestionanios de inteligencia y persanalidad ni en los monacigéticos
ni en los dicigdticos. pero s{ que existia un mismo patrén de conflictividad alcohdlica

cuando se presentaba en los monocigdticos.

Se han efectuado otros estudios basados en cuestioniznios, gue han recibido criticas

a nivel metodoléaicos.

Otro estudio realizado con una muestra pequefia de 14 pares de gemelos

correlacionan factores aenéticos en ¢f promedio de eliminacidn del alcohol.
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4.3.3.- Investigaciones neuropsiquiatricas.

Durante algunos afios han habido sugerencias de que un défcit neurepsiqidtrico
puede predisponer al alcoholismo. Goodwin etal. (1975} y Tarter et al. (1977, 1985)
han hailado una alta incidencia de hiperaclividad tnfantil en futuros alcohdlicos, un
haliazgo comoborado por los tlempranos estudios prospectivos de Robin et al (1584},

Tarter et al. (1977; 1985) usaron sus propios datos y revisaron exhaustivamenle
lo de otros autores para construir un modelo de déficit neuropsicoldgico predisponente.
Refirieron que antes de cualquier exposicién al alcoholismo, los hijos bicldgicos de
alcohdlicos son deficientes en {a autorregulacion emoecional, en la planificacidn, memona,
en ¢l funcionamiento perceptivomotor. y procesamiento del lenguaje en comparacion con
sujetos control empargjados. A nivel psicoidaico. Tarter et al. localizaron el drea de
déficit en la corteza prefrontal v sefialaron un desequilibrio de neurotransmisores a nivel
bioguinuice, Tarter ct al. citaron datos de tests psiceldgicos, pero Begleiter et al.
{1984} ofrecieron una dificil cvidencia de disfuncién cerebral en la descendencia
masculina de alcohdlicos con un hallazgo de una disnminucién en ¢l compenente P, de los

potenciales cercbrales evocados. Tal anermatidad produciria trastornes de la memonia.

Las diferencias que sefialaron Tarter ef al. eran premérbidas, constitucionales y
hereditanas. A través de cllas, propusieron csencialmente una personalidad alcohdélica
basada en la neurologia, no en la psicodindmia.

Fl cuadre se hace muche mis complejo, no ohstante, porque los déficits
neuropsiquidtricos pueden lener consecuencias psicodindmicas. La hrperactividad
predispone a la sociopatia; ambas son heredilanasy ambas estin asociadas con el ultenor
alcoholismo. La relacidn de la sociopatia con el aleoholismo se complica también porque
na soilo puede ser un precursor sing que maniDestamente se imtroduce en ¢l curso y sin-
tomas de la enfermedad. de la coal se pensd que previamente tenia una relacidn de
"pedipree”. Hesselbroek et al {1985} hallaren la sociopalia come premorbida, pero
también describieron que el comienzo tempranc y severo estaha en relacin a la sociopatia

y no a la historia familiar positiva.
4.4.- ESTUDIOS SOCIOCULTURALES
Los asuntos demogrificos y socioculturales claramente han influido en la enclogia

aleohdlica. A lo largo de las sociedades occidentales, Jos varones tienen un indice tres o

cuatro veces mayor de alcchohismo que las mujeres {(Goodwin DW, 1979), y ciertas
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costumbres culturales y étnicas parecen facilitar el desarrollo de 1a enfermedad. P ej.. los
grupos de Indios Americanos e [rlandeses valoran positivamente el que €] hombre heba
hasta intoxicarse fuera de casa; en estas culturas los indices de alcoholismo son altos. Mds
aiin, dentre de una cultura o pafs, los indices de alcoholismo estin influidos por la edad.
profesion, clase soetal, afiliacién subcultural y religiosa. Enios Estados Unidos, p.gj.. el
varon joven, soltero, desempleado, ¥ de ambiente urbano tiene una alla incidencia de

abusos,

La mayoria de los alcohdicos del medio anglosajin viven denlro de su propia
microcullura, dentro de un sistema familiar. Steinglass y Rebertson (1971) y otros
han comenzado a mostrar como el aislamiento, 2 inmadurez del aleohdlico ¥ 1a estructura
familiar pueden ser factores favorecedores de la persistencia de la adiccion. Es decir. que
a pesar de que la estructura familiar sea dificil de estudiar, el alcoholismo puede ser tanto

la causa como el efecto de una disfuncidn familiar.

4.5.- ESTUDIOS INTERACCIONALES

Cloninger et al. {1987} fuercn los primeros en eontribuir con un modeio gue
abarquc [a relacion de interaccidn entre hallazgos hereditarios ¥ ambientales

previos.

Cloninger et al. (1987) sugirieron que la frecuencia de "heber coplosamente” es
un fendmeno nogendtico asociado al sexo. a los sociocultural, a la psicopatologia
prealcohdlicay al estrés. No obstante, la dependeneia al aicohol puede ser un fendmeno
diferente. fundamentalinente controlade por la vulnerabilidad gendtica. una vulnerabilidad
cenotipicamente independiente de trastornos afectivos o de la sociopatia. Para demostrar
esta independencia, cilaron el hecho de que puede haber un exceso de aleohdlicos pnma-
nos entre parentes probandos antisociales pero ne de panenles antisociales entre
probandos  alcohdlicos. [.os  aleohdlicos pueden tener un aumente de  panentes
depnmidos, pero pacientes con depresidn de comienzo temprane no fienen mayor

incidenciade parientes alcohdlicos.

Asi, segin Cloninger (1986}, la personalidad anlisocial y los trastornos afectivos
no se relacionan directamente a |a dependencia alcohdlica, una postura también sugenda
por Schuckit ¥ corroborada por ¢l trabajo empirico de Vaillant (1982). pero ambos

pueden relacionarse bien con ¢l beber copiosamente el cual en cambio dispara la
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vulnerabilidad en |a persona senéticamente de altoriesgo. El modelo implica que pucden
haber formas de alcoholismo fenotipicamente similares pere genotipicamente distintas,

algunas con una fuerte carga ambicental y otras con un fuerte peso genético.

Estudiando cases de adoptados, Cloninger ¥ cols parecen haber establecido
empiricamente este patrén, habiendo separade tres formas de alcoholismo. En la
primera y mas comin. "tipe milien”. en el que ambos padres bioidgicos eran
abusadores alcohdlicos moderados, pero el entorno ambiental postnatal parecia determinar
la frecuencia ¥ gravedad del hibito alcohélico en el hijo adoptado lejos del ambiente
connatal. La duracidn de la estancia hospitalaria antes de la asignacién de hogar y la [zl

de habilidades ocupacionales en el padre adoptivo eran las vanables postnatales cruciales.

El segundo, un tipe mis raro, "alcoholismo limitade al vardn'. estaba
vineulade al abuso extremo de aleohol ¥ a criminalidad en el padre biolégico y una
ausencia de abuso en la madre, El entormo ambiental postnatal del adoptado tenian poca

influencia en Ia frecuencia en ¢l bebedor.

En otro estudia. los mismes investizadores se centraron ¢n una mugstra femenina.
en la cual la incidencia de abuso de alcohol era el triple entre hijas adoptadas de madres
holégicas alcohdlicas, independientemente del alcoholismo del padre natural o de los
padres adoptives. En ctras palabras, parece haber un tereer tipe de alccholismo, que el
autor denomina "alecoholisme matrilineal". No obstante, las variables ambicntales.
como el tipo "milieu”, juegan un papel en esta tercera forma de enfermedad. La colocacion
en un hogar rural con un padre adoptivo de profesion no cualificada, estaba asociada con

un aumento de alcoholismo en la hija.
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5. FARMACOCINETICA ¥ FARMACODINAMIA DEL ALCOHOL

5.1.-GENERALIDADES.

El aleohol se sintetiza de modo "endégene” en el orgamismo humano, en cantidades
no significativas. Se estima que la mdxima alcoholemia basal es de 0.015%, . Estos
valores son tan bajos que caen dentro del espectro del procedimiento y pueden ser por ello

despreciados (Brinkmann R, 1973).

Por su accién farmacolégica. se e incluye dentro del grupe de los "Depresores

Centrales Generales de Accién ne Especifica o Selectiva". por complir:

a.- El Principio de Fergusen.
b.- LaLey de Richardson.
¢.- LaLey de Pardlisis Descendente de Jackson.

El alcchol etilico se obtiene generalmente por la fermentacién de hidratos de carbono
por levaduras e industnalmente se produce a partir de la melaza (solucion impura de
azicar).

los liquidos naturales que conticnen aleohol etilico constituyen ¢l grupe de

"behidas alcohdlicas”, y se obtienen por alguno de los cuatre mecanismos siguientes:

l1.- Fermentacion natural de Jos aziicares o vegetales, caso del vino o cerveza. o

fermentacién natural de los anicares animales, caso del lndromiel y kumis.

[.a concentracion maxima de los alcoholes obtenidos por fermentacién es del 16%,
dado que concentraciones superiores inhiben a la levadora, Es asi que las bebidas no
destiladas conlienen menos del 16% de aicohol, a menos que sean "fortificados™ por

agregado de alcohol.

2.- Destilacion de frutos diversos: a partir del vino (aguardiente), manzanas,

Cerezas. ciruelas ete.

J.- Alcoholes industriales preparados a partir de un mosto arucarado {remolacha)

o transformacion en plucosa a materias amilaceas de los cereales{majz..).
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4.- Bebidax compuestas. cuyo pinto de partida lo constituyen vinos ¥
alcoholes aromatizados con sustancias diversas. Es el caso de los aperitivos obtenidos por
maceraciones aromaiticas como el vermut o [os vinos quinados. o por adicién de esencias

ahsinticas y misadas.

5.2.- ABSORCION,

El alcohol ingeride s¢: absorbe casi en su totalidad y muy rdprdamente a través de las
mucosas gastricas, enoun 20% v ol resto pasa  a través  de las mucosas del  intestino
delzado.

La velocidad de absorcidn puede verse modificada por varios factores:

1.- Concentracién del alcohol. Los alcoholes mds concentrados se absorben
mas deprisa que [os de menor concentracién. En cualquier caso, 1a pared muscular del
estdmago ve limitada su funcidn por la accidn de Hguidos cuya concentracion supera el

5%, con lo cual se demora el contenido géstrico. { Feverlen W 1972).

2.- Presencia de alimento en estéomago.  Con el estdomage lleno,
especialmente después de una comida rica en grasas, desciende considerablemente [a
velocidad de absorcidn. En experimentacion animal se ha comprobado que con estomago
vacio ta absoreidn wotal puede tardar dos horas y con estdmago ocupado se puede

prolongar hasta seis horas.

3.- Dosis de alcohol ingerida. Una dosis muy elevada de alcohol provoca.

mediante ¢l piloroespasmo. ¢l retraso del vaciado aastrico (Richie IM, 19700,

4.- Otros factores. El clevado consumo de tabaco vy la atropina rctrasan ¢

inhiben, respectivamente. la absorcidn del aleohol.

Las vias rectales, parenteral y por inhalacién, son también buenas vias para la

absorcidn,
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5.3.« DISTRIBRUCION.

Una ver absorhide. el alcohoel es distribuide desde la corriente sapguinea y per difu-
sidn a través de los tejidos. Cuando todos los tejidos estan bien vascularizados. sobre-
viene ia rapida distribucion {difusién) dentro del agua total del organismo. lo que
determina la caida acelerada de la aleoholemia{ "caida de difusidn'). Ladistribucién de
alcohol en cada uno de los tejides individualmente considerados varfa mucho, siendo
directamente proporcionai a su conterndo acuoso ¢ inversamente proporcional a su conte-

nido lipidico.

La coneentracion hemdticade aleohol alcanza su punto miximo a los 30-60 rminutos
de su adiministracion oral. A continuacidn, la distnbucidn se realiza de forma relativa-
mente rapida ¥ regular por tedo el organismo. El alecohol atraviesa bien la placenta, lo que
posibilita su paso al torrente circulatoriodel feto. A los 60-50 minutos de la dltima ingesta
de alcohol ha terminade su distnbucién por tedo el cuerpo. Desde este momento la

concentracion de alcohol en sangre se comresponde ampliamente con la de los tejidos
{Feuerlein W. 1982).

H conlenido alcohdlico en el cerebro se corresponde fundamentalmente con la
alcoholemia, El ascenso y descenso de la concentracion alcohdlica en ¢l iquido sigue,
ciertadeniora, las correspondientes en sangre. La concentracion alcohdlica mas alta tiene

lugar en la corteza cerchral (Feuerlein W, 19852,

La concentracion endlica en ¢l higado es especiatmente baja, lo que sc atribuye al

clevado contenido hepdtico de aleoholdeshidrogenasa.

La concentracion de alechol en onna ne guarda ninguna relacidon constante con la
alcoholemia: durante la fasc de absorcién, ¢z mds baja en onna que on sangre y on la fase

de ehinunacién, el alcohol unnano es supenor a la aleocholemia.

5.4.- METABOLISMO DEL ALCOHOL.

La principal via de eliminacion del alecohol del organismo consisie en su
oxidacién hepitica. Solamente una pequefia porcidn se elimina sin sufrir cambios, a
través de su exerccidn unnaria, exhalacion respiratoria, sudor, saliva, jugo gdstrice, bilis

y ldgnmas,
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5.4.1.- OXIDACION HEPATICA DEL ALCOHOL
La oxidacidn hepitica del aleohol se realiza en dos etapas metabdlicas:

a).- (xidacidn del alechol a acetaldehido.
b).- Oxidacidn dei acetaldehido a acetato.

a).- Promera etapa: extdacion del alcohol a acetaldemdo

Mis del 85% del aleohol absorbide se metaboliza en el higado con la intervencién

de tres sistemas entimidbicos oxidativos:

Viadel alcohol-deshidrogenasa (ADH).
Yiadel sistema oxidative microsomal del etanol (MEOS).

Viade la catalasa de los de los peroxisomas.
Via del alcohol-deshidrogenasa {(ADH).

La viade la ADH es el principal sistema de eliminacion del alcohol. La ADH tiene
una amplia especificidad de sustrato, lo que le permite actuar deshidrogenando a los
csteraides y en la oxidacidn de los dcidos grasos. Es asi, gue los aaidos grasos junto con

¢l alcohol endégeno representan el sustrato fisiolégico de [a ADH.

La ADH cataliza la oxidacidn del etanol a acetaldehido con la intervencidn como
coenzima del meotin-adenin-dinucleétide (NAD), gue se reduce a NADH (fig. ). Los
productos resultantes de esta reaccion que uene lugar en el citoplasma celular son ¢l
acetaldchido vy el NADH, a los que se atmbuye 13 mayoria de las lesiones ocasionadas
por el alcohol, (Peters TI. 1982) bien sea por accion toxica directa del acetaldehido sobre
diferentes estructuras celulares, particularmente las mitocondnias, o bien porque se
produce un desequilibric de éxido-reduccién al aumentar la relacidn NADH/NAD. Eute
desequilibrio determina un exceso de equivalentes reductores responsables de una serie de
trastornos de metabolisme de los principios inmediates y es el causante en parte de la
esteatosis v de la hipoglucemia, entre otras aiteraciones, que presentan los consumidores

crontcos de alcohol.

LLos equivalentes reductoras pueden pasar de NAH a NADHP, los cuales pueden

wtilizarse en las vias de sintesis.
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EI NAD puede ademads ser transierndo desde el citosol hacia las mitocondrias, por
medio de varios sistemas reversibles, como puede ser el ciclo malato. El NADH trans-
ferido a la mitocondria por este sistema, se transforma en donador de hidrogeniones a ia
cadena de transpoerte de electrones. disminuyendo por tanto ias necesidades de NADH del

cicladel acido citrico y de la betaoxidacion de los acidos grasos.

Puede también encontrarse actividad de [a enzima ADH en los testiculos, en
donde sus niveles son probablemente aitos tras una ingesta alcohdlica. Fsto podria modi-
ficar ¢l metabolismo de las hormonas sexuales por disminucion de la sintesis de
testosterona. Los bajos miveles de testosterona plasmatica que s¢ encuentran cn los
pacientes alcohdlicos podrian ser consecuencia de los efcctos combinados de una sintesis
disminuida y de¢ una depradacién acelerada por la mduceién de las cnzimas hepéticas

microsomales.

Existen diferentes isoenzimas de la ADH en el higado que difieren en sus
propiedades cataliticas y fistoquimtcas particulares {Guerni C vy Guisolia, 1978, Bosrom
W, 1881). Un amdlisis individual de biopsias hepiticas muestran una considerable
vanedad ntenndividual de Isoenrimas (Guermn vy CGuischa, 1978) Una de estas
isoenzirnas es [a responsable de que el elanc] se oxide con una velocidad cuatre veces
supertor 4 la normal y se la conoce coma ADRH atipica (Bosrom W, 1981 Fsta isoenama
es transmitible genéticamente y es selectiva para algunas pobiaciones, siendo presente en
el 85% de la poblacion japonesa frente al 209% en la poblacitn suiza y 10% en la
alemapa {Guem y Guisclia, 1978). La presencia de este isoenzima de la ADH poedra
explicar que alzunos individuos fueran especialmente sensibles al consumo de alcohol,
va que ¢l aumento de la capacidad de oxidacidn del etanol comporta que exislan unos
elevados niveles de acetaldehido en sangre, sustancia causante de trastomos
VASOMOTOres, nauseas. enrojecimicntofacial, eic.

Yia del sisterma mocrosomal oxidative etanol (MEOS).

El pirazol es un pederoso inhibidor de 1a ADH. La observacidn en vive ¢ in vitro
de la persistencia de cierta capacidad de metabolizacién por el hepatocito en preseneia de
pirazel. fue el primer hallazgo experimental en favor de la existencia de vias adicionates de

oxidacion del etanol.
Estos hallazgos junto con la observacién de que cl etano! producia una proliferacion

del sistema reticnloendoplasnuitico celular, hizo investigar la capacidad oxidativa

de esta fraccitn celular. De esta manera se descubnd el sisterma microsomal oxidative del
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alecohol, conocido por MEQS. Este sistema oxidativo es completamente distinto a la via
ADH y utiliza como coenzima el NADPH que pasa a NADP. y se obtiene como
producto resultante el acctaldehido y agua. {(Fig. 1). [.a capacidad oxidativa de este
sislema aumenta con la administracion crénica de algunos xenobidticos ¥ también con el
consumo cronico del aleohol, hecho que permitira explicar la mayor capacidad oxidativa
que tienen ]as alcohdlicos crénicos (Lieber CS, 1984). La proliferacion de esta via tras un
consumo prolongado de alcohol se refleja en un incremento de la capacidad del higado
para metabolizar otras  drogas  como  tranguilizantes, anticoaguiantes, aditivos,
anovulatorios. ¢tc. Una consecuencia practica es ¢l incremento de la posibilidad de
embarazo cn mujeres alcohélicas que consumen anovulatorios frente a las consumidoras
no alcohdlicas. por existir un incremento en la velocidad de metabolizacién del famaco
por accién de los MEOS. En este mismo sentide, las sustancias precarcinogendticas que
s transforman en carcinogenéticas por accidn microsomal serian activadas mds ripi-
damente en el aicohédlico, lo que cxplicaria los hallazges de una mayor incidencia de

cdncer entre la poblacién aleohélica (CGuerrt € ¥ Guisolia, 1978).
Via del sistema catalasa de los peroxosomas

En el hepatocito, el sistema catalasa se Jocaliza en [os peroxisomas. El sistema
catalasa usa como oxidante ¢! apua oxigenada producida por muchas reacciones

peroxidativas v la reaceidn de oxidacidn es catalizada por la enzima catalasa.

l.a funcién fistoldgica de este sistema esta limitada por la reducida produccion de
agua oxigenada por el organismo. ain a pesar de la estimulacion de la sintesis de dicho
peréxido de hidréseno por la NADPH-oxidasa que s¢ ha descrito tras la sobrecarga
cronica de alcohol (Guerri C y Guisolia. 1978).

E!l indice de oxidacién de etanol por este sistema reprenta sélo ¢l 2% del total meta-
bolizado.

El uso de inhibidores de la catalasa tanto 10 vive como in vitro, parece gue no Can-
bia ¢l inndice de oxidacion del etanoi, lo cual apoya el concepto de que el sistema de la cata-

lasa tiene poca importancia en el hombre {(Guern C y Guisolia, 1978).

La proporcidn de alcohol oxidado mediante los sitemas MEOS v catalasas dependen
de la concentracion y del ticmpo de exposicién del aleohol en higade. En un abstemio se

induce la oxidacidn por estos sisternas a partir de concentraciones de alcohol de 0'8
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mg.fec. de sangre. En condiciones de consumao prolongado de alcohol se incrementa Iz
unportancia  funcional de éstos sislemas, de forma que permitird que el paciente
aleohdlico meremente la metabolizacion de etanol hasta 230 mg./kg.fhora frente a los
100 mg./kg./hora ({Guern v Guisolia, 1978).

b} Segunda etapa: Oxidacién de acetaldehido a acetato

Fl sezundo paso en el metabolismo del etanel consiste en la oxidacién del acetalde-
hido a acetato. que tiene lugar en distintas fracciones ceilulares del hepatocito.
Como en la oxidacidn del etanol, también interviene como coenzima el NAD, gue se
reduce a NADH (Fig. 1). Esta reaccion estd catahzada por una aldehidodeshidroge-
nasa {ALDH) de lacual existen dos fracciones que se localizanen 1as mitocondnasy en
¢l citoplasma. Hay dos iseenzimas de la ALDH con caracteristicas cinéticas
distintas, una de ellas con una elevada capacidad para oxidar el acetaldehido. Al igual
que con la ADH, sc ha demostrado que en las poblaciones onentales existe una deficiencia
de la 1scenzima con clevada capacidad oxidaliva, gue contribuye a la expliacion de la
hipersensibilidad a la administracion de etanol observada en sujetos de raza orental
{Peters TI1. 1977, Bosrom Wy LiTK, 1981).

Laiiltima etapa de 1odos estos productos resultantes de |a oxidacion de etanol ¥ del
acetaldehido, particularmenie del acetato ¥ del NADH. es la intervencién ¢n ¢l cicle de
Krebs produciendo ATP y por tanto. energia{Bosrom Wy Li TK, 19811, la oxidacién
completa del etanol hasta anhfdrido carbénico implica la elaboracidn de 7' calerias por
mol. | (Ditchie IM, 19707,

[.a ingesta crénica de etanol induce a una reduccidn cn a capacidad de las
mitocondrias para oxidar el acetaldehida. Dado que las ngesta erdnica de alcohol también
induee a una oxidacién acelerada del alcohol, el acetaldehide podria ser acumulado. De
alzuna manera, la disfuncidn nutocondrial determing una tendencia hacia la disminucién
en la produccién de acetaldehido deindo a la baja disponibilidad de NAD. [a ingesta
cronica de aleohol etilico induce a que aumente significativamente la participacién de la
MEQOS v sistema catalasa, por [0 cual ta dispombilidad de acetaldehido en el acohdlico es
alta(Gassull et al., 1978).
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542 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA OXIDACION HEPATICA
DEL ETANOL (Bode JC, 1980).

Aunque estudios recientes indican que el etanol se elimina del organismo siguiendo
unz cinética de Michalis Menten. desde hace muchos afios se ha considerado que la
tasa de eliminacidén del etanol es constante cuando las concentraciones plasmdticas son
superiores a 50 mg./dl., por lo tanto, siguiendc ona cinéica de orden cero {(Fig. 2).
Fsto representa que se climina una cantidad constante de etatol del organismo por unidad
de tiempo, ¥ que en la poblacién normal oscila en 10 ¥y 15 mg./kg./hora. Cuando la
concentracion de etanol es inferior a S30mg./dl., el alcohol se climina seglin su concen-

tracién plasmatica, siguiendo wna einética de primer ordenikig. 2).

Los factores que influyen sobre la tasa de eliminacién hepitica se

pueden desenbir esquemdlicamente.:

1.- Dispombilidad de los sistemnas envimiticos ADH, MEOS y ALDH. asi
como de NAD.

2.-Diferencias raciales por presencia de diferentes isoemzimas ADH v ALDH,
alin en estudio. Algunos autores sugieren que ¢l hdbito nutricional podria deter-

minar diferenciasinter-raciales.

3.-FEl ayuno prolongado, supcrior a 24 horas, reduce la tasa de desaparicion
del alcohol del organismo de forma sensible, tante en abstemios como cn

alcohélicos cronicos.

4.-La administracién de fructosa incrementa mucho la tasa de elimmacidn dei
ctanol, al precisar para su metabolizacion de una foslorealizacion previa y por
tanto, consumeo de ATP. Este pnmer paso compeora una mayor disponibilidad de

NAD que se ha formado al consumirse NADH en la sintesis de AT,

5.-Una disminucién del aporte de proteinas produce un notable descenso
de ia tasa de eliminacidn de etanol, siluacion que se normaliza cuando se restaura

cl aporte proteico sdecusdo, Bl mecamsine de esta reduccion es desconocido.
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6.-l.as deficiencias vitaminicas parccen tener escasa infiuencia en la capa-
cidad para eliminar el etanol de! organisme, a excepeion de la vitamina C que en el
hombre induce a su metabolizacion.

7.-Los efectos hormonales, sobre la capacidad para eliminarel etane! son poco
conocidas. Existen estudios que han demostrado que las mujeres durante 1a fase
progesteronica del ciclo menstural y en las madres lactantes hay un aurmnento en ias
tasas de eliminacion, También se ha sugendo que el hipertirordisme favorece su

elitinacién.

8.-En alechdlicos erdénicos hay un aumento de la tasa de eliminacidn del
aleohol, situacidn gue se nomaliza tras un periodo de abstinencia no superior a

(res Semanas.

9.-En enfermes con distintos tipos de hepatopatia alcohdlica se ha compro-

bado que la tasa de desaparicion del etanol es normal o aumentada.
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6. EFECTO DEL ALCOHOL SOBRE LOS PROCESOS NEUROQUIMICOS
Y ESTRUCTURALES DEL SNC

I.a ohservacidn clinica infiere una serie de interrogantes acerca de los efectos
bieologices que el alcohel ejerce sobre el organismo humano. A pesar de los esfuerzos
de investigacidn en tal sentido, ain en nuestros dias se carece de unz completa
clariftcacion. si bien existen hallazgos de notabie interés que permiten el planteamiento de

hipotesis por las que se dinigen [as investigaciones bioldgicas actuales.

La curiosidad dei observador climco experto en alcoholismo se podria alinear
con los cuestionamienios de Hoff y Greenbergs en la bisqueda clasificadora de
los siguientes pontos (Hoff E.C.. 1977, (reenbergs [,.A., 1958):

l.- Efecto exacto del alcohal sobre la funeidn de una neuwrona. los
primeros efectos de excitacién, la accidn anestésica y 1a hiperactividad postanestésica.

2.- [.a diferencia bicldgica entre ¢l aleohdiico v el no alcohdlico.

3.- Hasta qué punto el efccto sobre la neurona estd relacionado con los
sintornas de delirium tremens y convulsiones.

4.- Come se explica el hecho de que algunos atcohélicos presenten sintomas
relacionados mas especialmente con |a perturbacion del sistema nervioso, mientras
que en otros es mas vulnerable 1a funcidn hepdtica.

5.- Por qué los sintomas de delirium tremnens aparecen precozmente en unos
pacientes ¥y mauy tarde en el desarmolio de |a enfermedad de otros alcohdlicos.

Boada J.N.{1987) hace referencia al riesgo de conlusion a que puede llevar
un exceso de informacion bibliogrifica acerca del alcoholismo, que "no sdlo no despeja
ias incdgnitas mds importantes del alcoholismo, sino gue incluso podria decirse que puede
dificultar la sistematizacién de los actuales conocimientos”,

En 1921, el "Instituto of Medicine" de Estados Unidos de América,

a peticion del "National Institute on Alcohol Abuse and Alcohelism" elaboré

un informe en ¢l que quedaran delimitadas una serie de dreas, en ias que merecia centrar
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la investigacion sobre el alcohelismo durante el quinquenio 1981-1985. En lo que

respecta a2 los efectos biolégicns del alcohol, el citado informe establecié los

SigUientes campos:

|.- Efectos del etanol sobre las propicdades fisicas de las membranas

ccelulares.

2.- Efectes de! etanol sobre la newrotransmision cerebral y sobre los

receptores ¢n clla implicados.
3.- Efectos del etano! sobre ¢l sistema neuwrocndocrino,
4. - Interaceion del etanol con otras drogas.
5.- Bfectos del etanol sobre ¢l desarrollo fetal del cerebro.

6.- Estudios sobre la correlacion entre efectos nenrobioquimicos y de

conducta.

6.1.- EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE LOS NEUROTRANSMISORES.

Anomalias en |as funciones de la ncurctransmmisidn han sido estudiadas en la
genesis de |a dependencia al alechol, de forma que establecerian el substrato bioldgico de
la¢linicadel aiccholismo. 1.os hallazgos actuales son muy ricos, pero se carecen ain de
una teoria unitana capaz de integrar todos los datos precedentes de todas las

investizaciones.
6.1.1.- ALCOHOL Y SISTEMA GABA.

El sistemma gabaérgico es el mayor sistema inhibitorio del SNC y su
afeccion por el aleohol ha side implicada en las manifestaciones conductvales del
consumo del alcohol, en la sedacion que éste produce v en el desarrollo de la tolerancia ¥
la abstuinencia. El alechol es capaz de potenciar la accién de los agonistas en el
receptor tipo A (GABA A) que se encuentra ligado a canalesidnicos {Tabakoff B., ¥
Hoftman P., 1993) aumentando el paso de ion a través del canal del receptor (Kolpi,
1994}, Otros hallazgos sefialan come |a accidn dei alcohel sobre ¢l sistema GABA va a

depender de una suhespecie de la subunidad gamma del receptor GABA A
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{Wafford KA. et.al., 1991), gjerciende su accion en determinadas dreas cerebrales v no
en otras. Algunas de estas dreas integran el circuito neuronal que regula ¢l inicio y
finalizacidénde la conductay su interrupcidn se relaciona con conductas compulsivas
y repetitivas. Se postula que ¢! contacto crénico de alcoho! con el cerebro
produce cambios en la expresién del mensaje para la sintesis de GABA A (Tabakoff B., y
Hoffman P., 1993}, de tal manera que una respuesta disminuida a la neurotransmision
inhibitoria ha sido implicadaen la faltade control y ansia (eraving) que se observa en los
alcohdiicos.

En una revision realizada por Kolpi (1994), este autor sefiaia que la
respuesta GABA A cstdimplicadaen la conducla de tomar alcohol y que, al menos en
modelos anintales, el consumo de cantidades imporiantes del aleohol no se encuentra
ligado al aumente de la ansiedad mi se modifica con la admintstracion de aponistas
benzodiacepinicos. Esto parece indicar que actian en diferentes localizaciones, lo que sc
corrobora por ef hecho de que los antagonistas del receptor benzodiacepinico flumarecil
no atentian la respuesta GABA al etanol. Kolpi concluye que hay miiltiples evidencias que
sugleren gue la actividad del GABA A puede ser parte del mecanismo que sostiene ¥
prolonga el consumo de bebidas alcohdlicas.

6.1.2.. ALCOHOL Y GLUTAMATO.

Numerosos (rabajos han relacionade otres negrotransmiseres en fas acoiones
agndas y crimicas del alcohol. Uno de los neurotransmisores esludiados ha sido el
glutamato. ¥ en concreto su receptor N-metil D-aspartato (NMDA), ligado al
canal idnico. El mecanistino de accién del etanol es inferior Ia meurotransmision
glutamatérgica, inhibiendo ¢l complejo NMDA-canal i6nico {Tsai et al., 1993). Es
posible que, de forma similar a lo que ocurre con el receptor GABA A, existan diferentes
subumdades dentire del receptor NMDA que muestren dilerentes sensibilidades al alcohol
{Tabakoff B y Hoffman P, 1993).

La accién del alcohol sobre los receptores NMDA es
corpletamentaria de lo que tiene lugar sobre el receptor GABA. Los efectos
de sensibilizacidén del alcohol sobre los canales de ion elore  ascciados al receptor
GABA pueden ser detectados en las tres primeras horas desde que el animal bebid, es
decir, durante la inloxicacidn, mientras que los sintomas de abstinencia parecen
correlacionarse con el incremento de la transmisidn mediada por el receptor NMDA

{Sanna et al., 1993), actividad que se intciatras la desaparicidn de ia inhibicién producida
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por el alcohol. Parece gue la activaciim de la sinapsis glutamatérgica, antes gque la
disminucién del receptor GABA, es el fendmeno central de la abstinencia,

(nros autores (Tasal el al., 1993} han senalado la importancia del receptor
NMDA en el desarmollo de la tolerancia del aleohol, v, especilicamente, parece jugar un

importante papel en el componente aprendido de la tolerancia.

El receptor NMDA es altamente permeable al calcio en la célula, lo
que provoca la muerte neuronal por excitotoxicidad. Chandler (1993) ha mestrade «f
efecto inhibitorio del alcohol sobre sste receptor ¥ ¢l hecho de que ¢s capaz de proteger
cultivos neuronales in vitro. Pero. paraddjicamente. el contacte crénico en el
alcohol es un factor de riesgo para la muerte neuroral. va gue la inhibicidn
prolengada de dicho recepter por aleohol induce ne séle una hipersensibiiidad, sine
ademds un inerementoen el mimero de receptores NMDA v de glutamato. A largo plazo,
este incremento tiene su imphcacidn en el dano cerebral asociado a déficit cogmitivo. 1a
activacidn de los receptores NMDA promueve fa entrada de ealeio en la neurona v |a
acumulactonde caleio dentro de 1a célula produce la muerte, siendo este mecanismo
biogquimico el responsable del dafio gque aparece en el sindrome alcohdlico
fetal ¥ en la encefalopatia de Wernicke-Korsakoy, asi como en los

sintomas de abstinencia y en el delirium tremens.

6.1.3.- ALCOHOL Y DOPAMINA.

I.as neurociencias, a través de las investigaciones encaminadas a delimitar ias
bases neuroguimicas de los trastornos por dependencia de sustancias psicoactivas han
puesto de manifiesto, en los (dltimos aies, la importante participacion del sistema
de peurotransmision depaminérgico en la etiopatogénesis y mantenimiento
de las comductas adictivas a sustancias guimicas (Gardmer, 1992; Robinson ¥
Berridge, 1993; Casas y Prat, 1994). WMiltples trabajos de indole conductual,
farmacoidgicay biogquimica han descrito que la mayoria de sustancias objeto de abuso ¥
dependencia ejercen acerontes similares sobre el sistema dopaminéreico mesotelencelilico
{Dunnetty Robbins, 1992).

Si bien en un principio la participacién del sistema dopaminéraico en las
conductas adictivas se desenbio perfectamente para los opideeos ¥ psicoestimulantes,
investigadores actvales han descnto efectos similares para olras sustancias objeto de

abuso y dependencia, entre Ja que destaca el etamol {Casas el al, 1994).
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El estudio de la accion del etanol sobre el sistema de neurotransmision se ha
cenirado bdsicamente en sus efectos sobre la conducta locomotora y sus propiedades

gratificantes.

Casas et al (1994) clasifican los efectos del etanoi sobre el sistema

dopaminérgico en cuatro apariados:

a} Efecto de la administracién agudz del etanol sobre el sistema
dopaminérgico.Diversos estudios bioquimicos han indicado que el ctanol. en
administracién aguda, ejerce un efecto bifisico sobre la (ransmisién
dopaminérgica dependiendo de la dosis administrada. A bajas dosis produce
un aumento de ja liberacion y sintesis de dopamina, mientras que a dosis altas produce
un ofecto contrario, disminuyendo la transmisién dopaminérgica (Ollat et al., 1988).
Estudios electrofisiolégicos han confirmado estos efectos bifasicos (Brodie et al., 1990y ¥
cstudios realizados con la técnica de microdidlisis intracerebral "in vive" han deserite
como estos efectos s¢ localizanen el micleo accumbens y en el estrizdo (Di Chiara
¢ [mperato., 1986; Wozinak et al., 1991).

Fl mecanismo de aceidn subyacente a este efecto del etanol es descenocido,
aunque algunos autores han sugerido que puede potenciar una ¢levacion cerebral de la .-
DOPA, debido a que bajas dosis de gamma-butirolactona {bloqueador de ta descarga de
las neuronas dopaminérgicas) y de apomorfina (actuando a nivel presindptico, inhibiendo
la liberalizacion de dopamina) pueden bloquear la liberacién de dopamina inducida por el
ctanol (Imperate y 14 Chiara, 1986). Otros estudios sugieren que la facilitacion de la
transmisién dopaminérgica por la administracién de etanol se produce mediante
mecanismos dependientes del calcio (Engel et al., 1988).

b} Conducta locomotora inducida por el efecto del alcohol y
sistema dopaminérgico. Fl efecto inhibidor del etanol sobre la transmisicm
dopaminérgica se ha relacionado estrechamente con la incoordinacién motriz que
producen su consumeo a dosis elevadas (Casas etal., 1994). En esle senlido, la
lesién de las vias dopaminérgicas ascendentes mediante hidroxidopamina bloquea el
efecto disruplor motriz inducido por etanol. sin afectar a Jos efectos hipndticos e
hipndérmicos (Krmianmaa, 1990).

Existe un consenso acerca de que los efectos inhibidores sobre la transmision

depaminéreica producida por dosis elevadas de etanol se deben a sus acciones
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potenciadoras del efecto gabéraico, dado que éste se halla inhibiendo tdnicamente a las

neuronas dopaminérgicas {(latet. al., 1988},

Fl efecto de dosis bajas de ctanol sobre la transmision dopaminérgica s¢ ha
relacionado con los efectos estimuladores motrices que gencra a estas dosis,
Asl se observa que el tratamiento con alfa-para-metil-tirosina (inhibidor de la tirosina
hidroxilasa) o con pequenas dosis de apomerfina (tiene un efecto agonista presindptico,
inhibiendo 1a liberacién de dopamina), disminuye la activacion motriz inducida por el

etanol en ratones (Strombon ¥ Licdman, 1982).

¢) Propiedades gratificantes del etanol y sistema dopaminérgico.
Los efectos facilitadores del etanol sobre la transmision dopaminérgica se han relacionado
directamente con sus propiedades gratificantes; dado que los principales efectos del ctanol
sobre cste sistema se producen & dosis bajas que, a su vez, son [as preferidas por los
animales de |aboratorio (Iso. 1986), siende supuestamente mds gratificantes
{Nadal etal., 1991).

Los estudios farmacologicos que valoran el efecto de la manipulacion del
sistenta dopaminérgico sobre ] consumoe de alcohol han presentade resultados parecidos
a los que se observan con otras sustancias objeto de abuse y dependencia {Gardner,
1992). Es de destacar que la mayoria de cstudios wtilizan procedimientos operantes de
autoadrministracién de psicotropos, valordndose los cambios que se producen en ia
conducta reforzada por la droga. En este sentido, se observa que la administracion de
sustancias que bioguean la transmuisidn dopaminérgica disminuyen el valor gratificante de
las drogas y. por tanto, disminuyen la tasa de respuestas reforzadas por ellos de forma
parecida a lo que se encuentra cuando se realiza una extincion (CUasas et al., 1994). Por
otra parte, la administracion de agentes que facilitania actividad dopaminérgica sustiliyen
el valor gratificante de !as sustancias psicoactivas y, por lanto, lambién disminuyen la

respuesta reforzada por ia droga {Gardner, 1992).

Son miltiples los estudios realizados en la linea expuesta, observindose como
ta administracidn de farmacos agonistas y antagonistas de los receptores dopaminérgicos
no han conducido, por el momento, a resultados concluyentes. Se afiade el hecho de
encontrar recientemente en humanos, la posibilidad de que un alelo (Al) del gen que
codifica el receptor dec dopaminérgico (DRD2) se encuentre relacionade con el
alcoholismae (Blum ct al., 1990; Persian et al.. 1991; Comings etal., 1991; Bolos et al.
1990; Gelerntereral., 1991: Turneretal.. 1992: Cook 1992; Cloninger 1991; Coming ct
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al.. 1991). dando lugar a resuitados contradictorios cuya explicacion posible podria ser ¢l
que dicho alelo se halle presente en mayor progresidn en ciertas poblaciones émicas (Barr
y Kind. 1993). De esta forma, las difercncias del alelo Al entre aleohdlicos ¥ no
alcohdlicos podria obedecer a la composicion éintca de la poblacion de alcohdlicos en
relacton a la de no aleohdlicos {Harp. 1992).

De acuerdo con los estudios revisados, se puede deducir que las propiedades
gratificantes del etanol estin, en gran parte medializadas por sus acciones
sohre las vias dopaminérgicas mesotelencefilicas. Es seguro, no cbstante, que
los efectos del etanol sobre otros sistemas de neurotransmision también mediatizan, en
gran manera, sus propiedades gratificantes. ya sea directamente o a través de su
itteraceion con ¢l sistema dopaminéraico. De hecho, tas dreas cerebrales inervadas por ¢l
ststema DA mesoestriatal reciben aferencias  serotominérgicas, noradrenérgicas,
peptidéraicas. glutaminérgicas, etc., que modulan la liberalizacién  de  dopamina,
habiéndose demostrado que e! etanol ejerce acciones sobre todos cstos sistemas de
neurctransmisidn, por lo que puede afectar finalmente, a través de ¢llos, o la transmisidn
dopaminéraica en dreas mesotelencefdlicas (Gardner, 1992; Samson vy Hamis, 1992;
Keob, 1992). Asf, por ejemplo se ha demostrado que la administracién de un antagonista
de un receptor SHT3, el [(C8-205-930, admmistrade previamente al etanol, bloquea la
liberacidn de dopaminainducida por esta sustancia en ¢l micleo acumbens (Carboni et al.,
1989). De forma sirmlar, también se ha descnto gue la inhibicidn gabaérgica, que es
potenciada por el etanol, a través de interncurenas. podria facilitar la transmisién

dopaminérgica (Gessa etal., 1990).

d) Efectos de la administracion crémica del etamol sobre el sistema
dopaminérgico. Laadministracion erénica del etancl se ha postulade que incluiria a una
hipofuncién del sistema dopaminérgice. debidoa |a reduccidn de [a actividad de la
ademl-ciclasa sensible a dopamina, que provocaria una disminucion de la sintesis y de Ia
iberacién de este neurotransmisor {Rosseiti et al., 1992; (il et al., 1992). Datos
electrofisiol6gicos recientes también indican que la tasa de descarga de las neuronas
dopaminérgicas mesencefalicas disminuye durante la abstinencia de aleehol (Diana et al.
1992). Asimismo, datos obtenidos en humanos medianle el test neuroendocrine que mide
la respuesta de la hormona del crecimiento a la adminisiracidn de apomotfina han
sugerido, también. que la actividad del sistema dopaminérgico se halla disminuida en
sujetos alcohélicos abstinentes (Balidin et al., 1992). Esta hipefuncidn se ha postulado

que podria ser el substrato nenroquimico del estado disférico y de la anhedonia que se
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presenta en la abstinencia alcohdlica (Diana et al., 1992} y. también de ia tolerancia

conductual a los efectos hipotérmicos y sedantes {Liljequist et al., 1990).
6.1.4.- ALCOHOL Y SEROTONIA.

(uizas el neurotransmisor mds estudiado en los ltimos afios sea |a serotonina,
y una de las lineas investigadas ha sido su alteracion en sujetos dependientes del alecohol y
su relacién con el consumoe de alechol. Se ha mostrade cémo los individuos
alcohdlicos presentzn menor nivel de 5 hidroxi-indelacético (5-HIDA),
principal metabolito de la scrotonina en lfgquido cefalorraquideo {Gorelick.
1962), hallazge que se ha interpretado como expresion de una disminucidn de la
transmisién  serotoninérgica, posiblemente por una menor disponibilidad de
triptéfanc, aminodeido precursor de la serotonina, de manera que [os individuos
alcohdhicos normalizarian su metabolismo serotoninérgico mediante el consumo de
alcohol (Ballanger et al.. 1979).

Las investigaciones de los Gltimos afios han indicado la complejidad de la
transmision a través de la serotonima. Se han identificado varios lipos y subtipos de
receptores ¥y adentds existe una gran variabilidad en el mecanismo de traduccicn de 1a
seiial, haciendoe posible que un misno neurotransmisor. 1a serotonina, se encuentre
implicado e a fisiopatologia de miltiples trastomos mentales y del comporamiento. En
concreto, el comportamiento del consume de alcohol parece relacionarse con ¢l receptor
5 HT1a, de tal manera que los agenistas selectivos del SHT 1a reducen la ingesta v [a
eleccionde alechol en situaciones de {ibre eleccion en ratas (Engei. et, al., 1992)). Otras
estudios han umplicadotambién los receptores SHT 1e, SHT2, SHT3 en el consume

de alcohol, aungue no todos estos hallazgos han podido ser replicados (Kranzler H.R., ¥
Anton R.F., 19484),

La serotonina es el neurotransmisor implicado en el mecanismo
del control de los impuilsos y del humor, por lo que se ha sefialado su alteracién
en los trastornos del control de impulsos y en Ja personalidad anhisocial. Este ha onentado
la bisqueda hacia una alteracion serotoninérgica en aquellos alcohdlicos que presentan
conducia antisocial -los aleoholicos tipe 2 de Cloninger- encontrindose miltiples
evidencias, de las que Virkkonen, en una revision realizada en 1990, seiiala

como mis importante las siguientes:
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a) Bajo nivel de actividad de Ia MAO plaquetaria en los
alcohdlicos tipo 2, lo que concuerda con el hallazgo de baja actividad de
MAC) cerebral en alcohdlicos que murieron por suicidio. Se cree que la
actividad de ia MAO plaquetaria reflejaria el turnover de serotonina central. y
tanto en experimentacién animal como humana se ha relacionado ¢l bajo

turnover de serotomna con dificultad para controlar los tmpulsos.

b) Anomalias en el metabolismo de la glucosa, con alteraciones en los
test de tolerancia a la glucosa en estos alcohdlicos. La administracidn de glucosa
estimula la secrecidon de insulina y ésta aumenta la disponitalidad de triptéfano

cerebral con ¢l consiguiente incremento de serotonina.

¢) Nivel bajo de 5-HIDA en LCR en alcohdlicos eon conductas violentas,
encontrindose este haliazoo directamente relacionade con antecedentes de
alcoholismo en el padre.

d) Anormal relzcidn tryiptéfanc/aminodcido neutro (LNAA). En
alcohdlicos que ha debutado precormente en la clinica se ha podide demestrar
una disminucién de este cociente, gue se encuentra ligado a eonducta depresiva

y agresiva,

e¢) Anomalias en la secrecion de prolactina ¥ cortisol. Lasecrecion de
ambas hormonas estd mediada por la serotomina. En alcohdlicos tipo 2, la
estimulacién con fenfluramina produce una liberacién significativamente
incrementada en comparacién con contreles, y Fishbein (1989) encuentra que
esta respuesta se liga el abuso de aleohel, ya que los individuos impulsivos y
con Lrastormnos agresivos, pero que ne son alcohdlicos, tienen una respuesta

aplanada de prolactina tras la estimulacién con fenfluramina.

Todos estos datos refluerzan [a hipdtesis de que los individuos con alcoholismo

de intcio precoz, historia familiarde alecholismo paterno y con conductas violentas bajo la

influgncia del aicohal (lo que coincide con el tipo 2 de Cloninger) ticnen reducido el

turnover de serotonina.

L'na de 1as cuestiones abiertas a raiz de los conocimientos sobre las allteraciones

de a via serotoninérgica en el consumo de aleohol es la posibilidad de utilizar los recursos

farmacoldgicos ya conocidos que actuaban sobre esta via. Naranjo et al, (1986)
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mostraron céme una amplia variedad de agonistas de |a serotonina reducia el consuma de
alcohol en animales v que los inhibidores selectivos de recaptacion de serotonina (15RS)
producian una disminucién de la autoestimulacidn craneal en ammales (modelo proximo a

la administracion de substancias psicoactivas en ¢l hombre).

La expenmentacién en humanos con 1SRS ha mostrado resuitados mas
limitados. 1.os 1SRS parecen reducir el consume espontaneo de alcohol tanto en
bebedores no dependientes como dependientes. aungue dicha reduccién no ¢s demasiado
dréstica v en algunos casos su efecta no es persistente {Goretick DA, y Pardedes A,
1992}

6.1.5.- ALCOHOL Y NORADRENALINA.

Varios estudios estdn de acuerdo en correlacionar la consumicidn aguda y
prolongada de alcohol con un incremento en el "turnover” de |a noradrenalina. (Bustos G .
y Roth RH. 1976: Giitlow et al. 1976: Karoum et al. 1976: Ahtee 1., y Srartstrdm Fraser
M. 1975; Griffiths PJ, 1974; Hunt NA, y Majchrowicz, 1974; Pohorecky LA, et al.
1974 Pohaorecky LA, 1974; Carlsson et al, 1973). El papel de las noradrenalina en el
procese de 1z abstinencia es ampliado, posteriormente, por informes que comunican que
las reacciones de abstinencia del alcohol se inlensifica con drogas que interfieren con las
conductas de las catecolaminas {p. ej., alfametil paratirosina) y se alivian por
drogas que aurmentan 1a sintesis de calecolaminas o median y facilitan la accion de las
catecolaminas sobre los receptores. (Giriffiths PIC ctal, 1974; Blumk y Wallace JE. 1974,
Collierel ai, 1976; Goldstein X8, 1973).

Aunque la relacién de las catecolaminas con la dependencia fisica es todavia
confusa, la dependencia fisica "per se" pucde no ser necesarnamente una condicién
suficiente para producir la autoadministracion de etanol en los animales de laboratorio
(Ellingbee I., 1982). Ha sido sugeride por Amit y Levitan (1975) y otros aulores, que
¢l papel de los sistemas de catecolaminas como sustrates neurales de reforzamiento
positivo (German DC, y Bowden DM, 1974) pueden ser de importancia primaria en la
determinacion del riesso de L2 anloadministracién (Ellingbee J, 1982). Se ha mformado
que la estimulacién del hipotdlamo lateral induce a un aumento de la ingestion de
alcohol en las ratas (Amit et al, 1970) y que acrecienta la liberacién de norepinefrina
(Arbuthnott GW, ctal. 1976 Stein L ctal, 1969}
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6.1.6 ACETILCOLINA.

Erikson ¥ Graham {1973} han demostrado que la acetilcolina liberada de
los cortes corticales y de Jos tejidos cerebrales in vivo es reduceida significativamente por

el alcohol.,

En 1983, Fraser publics el informe de un caso en ¢l que demostraba la ripida
y completa respuesta del delirium tremens a la fisostigmina {inhibidora de la

colinesterasa).

Powers ¥ cols. tratan c¢on eficacia el delirium  tremens con
fisestigmina, sugiriendo que este fdrmaco utilizado con precaucion pucde ser un
antidoto poderoso contra los sintomas agudos del delirium tremens. garantizando sobre
todo el balance adrenérgico/colinérgica. (Power ct al, 1981) asi como el halance
dopamina/acetilcolina, sugerido esto dllimo a propésito de los resultados obtenidos
por el tratamiento del delirium tremens y sindrome de abstinencia alcohdlica con breme-
criptina, que al inhibir la dopamina induce al aumento compensatorio de acettlcolina para

reponer el equilibrio dopamina/acetilcolina.
6.1.7.- ALCOHOL Y SISTEMA OPIOIDE.

El papel que los opicides endogenos jucgan en el refuerzo de la conducta hace
pensar que tienen una aceidn importante en el mantenimiento de 1a conducta de consumo
de alcohol. Asi se han encontrado anomalias en el sistema opioide y niveles de
betaendorfinas inferiores en plasma y LCR de alcohdlicos en comparacién con
controles {Aguime JOU, etal., 1990).

Esta aromalia en el sistema opicide pudiera ser previa y no consecuencia del
consunio de ateohol. Gilanoulakis et al, { 198%) encontraron que hijos no afectados de
alcohélicos lienen niveles basales de betaendorfinas comparables a los que presentan los
alcohdlicos abslinentes y significativamente mas bajos que los adultos no afectados y que

no ticnen histora familiarde alcobolismao,

1.a actividad basal de los opicides enddgenos se ha considerado como un factor
predisponente para ¢l consumo de alechol y sobre todo para la pérdida de control. Se han
elaborado dos teorias que cxplicarian este factor predisponente (Froelikeh JC. ¥ Li TK,

1993): hipdtesis del déficit opioide y la hipdtesis del exceso de epioide.
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1.a teoria del déficit de opioide afirma que el alcohol ¢s consurmide para
compensar ¥ reaular niveles de actividad de opioides enddgenes anormalmente bajos, va
que el aleohol incrementaria la actividad en dicho sistema. La teoria del exceso
opioideo afirma que ¢l consuma de alcehol es consccuencia de un exeeso de actividad
del sistema opioide. Ambas teorfas sefialan la importancia del sistema opioide
en el reforzamiento de la conducta de consumo de alcohol, aungue difieren en
cudl es el trastomo basico de la predisposicidn, si ¢l déficit o ¢l exceso de opioides

enddgenos.

Alaunos datos sefialan la importancia del sistema opioide en el desarrollo de la
tolerancia del alcohol. Se ha podido comprobar que ¢l alcohol actia principalmente sobre
los receptores delta apicides. Los trabzjos de Froehlich et al, {1993} han mostrado ¢
papel principal de las encefalinas en los efectos reforzantes del consumo. Esto podria
demostrar cierta especifidad hacia los receptores delta, para los que las encefalinas tienen
una aran afinidad, y podria abrir un campo para identificar medicacion con efectos mas

selectivos y mas eficaces en ¢l tralamientode la dependencia.

Varios trabajos han mestrade la eficacia de los antagonistas opioides en el
tratamiento de la dependencia de alechol y en la prevencidn de las recaidas. Velpicelli
ot. al (1992} encontraron que reduce ¢l nimero de bebidas/dia. el ansia hacia el aleohol y
el riego de recaidas, especialmente de consumos allos. Estos trabajos han sido replicados
por varios autores, concordando todos cllos en la eficaciadel tratamiento con antagonistas

opioides.

6.1.8.. PRODUCTOS DE CONDENSACION: JFALSOS
EUROTRANSMISORES?,

La formacidn inteial reversible de una base Shift inlermediaria de un aldehido y
de una amina bidgena es scpuida por una condetsacidn espontdnca mas imeversible,
dando lugar 2 una familia de alcaloides, siendo determinada la estructura del producto
por la amina vy el aldchido particular involucrado en la reaccién. Entre los muchos
productes surgidos de tales reacciones de condensacién atrae la atencion general los
tetrahidroisequinolinas {TIQ) producidos a partir de las catecolaminas y los aldehi-
dos (Cohen G, 1G76; Cohen G. y Collins M, 1970). Davis y Walsh (1970} observaren
que la dopamina y el dopaldehido podian formar por similar procedimiento la

tetrahidropapaverolina (THP). FEllo era igualmenle vilido para el caso de las
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indolaminas que originaban beta-carbolinas. (Mc lsaac WH. 1961 a. Mc [saac WH.
1941 b).

Estos haliazgos llcvaron a la consideracion de que tales compuestos podrian
actuar. al menos en parte, como mediadores de los efectos del etanol (Boada IN,
1987). En este momento existen pruebas de que estos compuestos pueden ejercer un
papel como falsos neurotransmisores (Buckholz NS. 1980 Davisetal., 1979, Awan
N y Guldberg HC 1779). ya que son captados y liberados por la terminacién presinaptica,
produciéndose, ademas. efectos agomistas en lugares postsindpticos. Ello posee un
indudable interés. pero existen dificultades para obtener datos definitivos acerca de su
formacidn in vivo (O'Neill PI, y Rahwan RG, 1979). l.a importancia de estos
compuestos, no obstante, se ha vuelte a poner de actualidad (Boada N, 1987) debido a
los resultados de los experimentos de Myers y Melchior (1977). Dichos autores
estudiaron la ingesta voluntaria de etanol en ratones a los que se les adminisiro
salselinol {producto de condensacién de acctaldehido y dopamina} por via intra-
cerebroventricular, encontrando un sorprendente incremento en Ia cuantia de alcoho! inge-
rido,

E! interés de los hallazgos de estos productos denvades de condensacion viene
dado per el hecho de que uno de cstos compuesios, 1a THP, se encuentra también de
modo patural en el opio, donde se le atribuye un papel precursor de ios derivados

martinicos.

{lome consecuencia, s¢ ha planteado la cuestién de que cn les fendmenos de
toleranciz y dependencia del alcohol v a los opidceos puedan existir mecanismos
comunes. Fl grupo de Myers (1982), ha hallado que los antagonistas narcdticos nalo-
xona y naltrexona, son capaces de bloguear el ya referido incremento en la ingestion
alcohdlicainducido tante por THP como por la T1Q. En opinién de dichos autores, existe
una relacidn entre ¢l aumento en el consumo de etanol ¥ la funcidn de los receptores
opidcens. Algunas publicaciones de cardcter clinico (Sorensen SC. y Maltison K, 1978,
Mackenzie Al. 1979 informaron acerca del benelicinso efecto de la naloxona en el trata-
niiento del coma etilico. Como no existfa una base experimental que explicara csta
interaccion, (Boada et al. {1981) cstudizron en ratones el efecto de la naloxena sobre
la accidn antinociceptiva del alcohol. Los resultados mostraron cdmo el antagonista
narcdlico disminuia la analgesia por etanol. Posteriormente los mismos autores (Boada
et al., 1981} demuestran que la naloxona puede Boguear algunas de las modificaciones

inducidas por ef etanol en el comportamiento de la rata, concretamente sus acciones sobre
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la motilidad espontdnea. sobre las de ambulacioncs en campo abierto y sobre los
paramietros de evitacion activa { Pronell M y Boada 1, 1982). En cuante al mecanismo de
esta interaccidn, no ha podide establecerse con exactitud en qué grado se trata de un
antagonisme a nivel receptorial. Broadway y Evans (1981) han aportado pruebas de
que la naloxona aunienta el metabolismo hepatico del etanol e incluso algunos autores no

han podide siquiera hallar cualguier tipo de interaccion entre naloxona y etanol.

6.2..EFECTOS DEL  ALCOHOL SOBRE MEMBRANA Y
RECEPTORES.

[Los efectos depresores del alcohol a nivel del S.N.C. transcurren por
mecanismos similares a los de los anesiésicos generales, en ¢l sentido de producit un
aumento en ia fluidez fisica de las membranas neurenales lrente al alcohol. Ello explicars
muchos aspectes de las acciones del etanol sobre el metabolismo neurotransmisor, los
cuales comprenden: inhibicién de la liberacién, mayor reincoporacion de
neurotransmisores y aparcnte reduccién en la sensibilidad del reccptor.
(Collier MO, etal, 1976; French SW, et al, 1973).

Se ha dicho que la administracion crénica de etanel produce tolerancia. en parte,
por alguna adaptacion neuronal a su presencia continuada. Se piensa gque el mecamsmo
seria una alteracion en la permeabilidad de la membrana siniptica. Este cambio
provocaria una mayor permeabilidad de la membrana a diverses iones {Na', K*, Ca™).
Asimismo, estos cambios en la fluidez de la membrana sindptica, inducidos por la
administracién continuada de etancl, influirian en la actividad de numerosas enzimas
utiidas a la membrana (mmuchas de cllas responsables de la sintesis y degradacion de los
neurotransmisores), asf como en los procesos bdsicos de liberacion del transmisor, la
recaptacion y la sensibilidad del receptor{Soler 1, y San L. 1982). Asi. Ja administracion
apuda del alcohol parece afectar sclectivamenie a varios receptores; potenciardos hipos de
receptores excitatorios como son ¢l nicotinicoy el 5-HT3 y uno inhibitorio. el GABA A,
mientras que inhibe un receptor excitatorio. el NMDA (Samson y Harrs, 1992},
Asimismo, ejerceria otras acciones sobre |os diversos sistemas de segundos mensajeros,
alterando la actividad de la adenil-ciclosa sensible a la dopamina y a ia noradrenalina
(Valerivs et al, 1987) ¥ blogueando los canales de catcio(Leslic et al., 1986),

l.os modelos generales sugeridos a partir de los estudios de Goldstein,

{1973) Blum y Wallace, (1974) Griffths y cols., (1974) Fremch y cols.,

{1975) Colliers y Cols., {1976) acerca de los efectos del etanol en el turnover de
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ta adrenalina y en la respuesta del receptor, pueden ser sumanzados como sigue
{Ellingbee J, 1982): turnover incrementado del newrctransmisor. seguido por un
decrecimiento compensatorio de ios recepiores y teniende como resultado una subsen-
sibitidad que describiria el desarrcllo de la dependencia fistca y la tolerancia. la
subsensibilidad inicial ¥ la supersensibilidad subsccuente durante la abshinencia se
correlacionaria con los sintomas de abstineneiaimciales y pesteriores. (Collier HO, 1976;
French ctal., 1975).

En definitiva, junto a las accrones que, con toda seguridad, el etanol gjerce
sobre los sistemas neurobioldgicos cerebrales, la hipétesis de una accidn inespecifica
"primaria" sobre el estado biofisico de las membranas neuronales va adquinendo
consistencia, presumiéndose. adernds, que tal acaién determina logicas consecuencias ante

las unidades funcionales alojadas en las nmsmas (Boada JN, 1987).

6.3.- ACCIONES DEL ALCOHOL SOBRE EL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL.

El alcohel tiene, primariamente, un efecte depresor continuado sobre €l
S.N.C.. aligual que otros anestésicos generales. 1a estimulacion que aparece depende de
la actividad de cicrtas partes del cerebro, cuya liberacién sobreviene al ser deprimidos
los mecanismos de control inhibiterios. Los primeros efectos depreseres no los gjerce
el alcohol sobre la corteza, sino sobre |as estructuras cerebrales mas profundas,
especialmente sobre el sistema reticular activador, con lo que se suprime su actividad
intepradora sobre la corteza cerebral, el tilamo y el hipotdlame. Todavia no se ha hallade
una respuesta concluyente a |4 pregunta acercade la localizacién exacta de unos receptores
para el alcohal en el cerebro. El alecohol aumenta el umbral dolorse, pero ne resulta
adecuade su use como anesiéesico. dado su reducido cspectro terapgutico. En la
experimentacion animal, el alcohol determina un aumento de la permeabilidad de 1a barrera
hematoencetdlicalSpector MH, 1973 Rossner W, y Nusstein R, 1972).

La progresidn en los efectos det alcohol explicarfa los efectos iniciales del
aleohol, que se manificstan por locuacidad, agresividad, actividad excesiva y aumento de
la excitabilidad eléctrica de la corteza cerebral, para mds tarde, y en relacidn al aumento de
jas cantidades de alcohol, la accién depresora extenderse a las ncuronas corticales
cerebrales y del tronco de emncéfalo con un correlato clinico caracterizade por
confusién, estupor, coma y paraiisis respiratoria{Adams R, y Victor M, 1982; Tsutoma
M. y Knight RT, 1984; Ritchie JM, 1985).
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7. CLINICA DEL ALCOHOLISMO

El consumo de alcohol va 2 determinar la manifestacién de una patologfa doble, que
s¢ va instaurando en el transcurso del tiempo por la propia toxicidad del etanol, {Licber
CHS. 1982) y por la aparicién del proceso o enfermedad alecohdlica, de expresion
polidimensional que abarca la afeccidn tanto a nivel de comportamiento como a nivel

social. con afeccién de las relaciones familiarcs, laborales y sociales (Freixa et al, 1985).

Centrandonos en la naluraleza toxicomanigena del alechol, se exponen los

conceptos basicos que configuran la enfermedad alcohélica:

7.1.- DEPENDENCIA PSICOSOCIAL.

1.3 dependencia psicosecial esta relacionada con los efectos larmacoldgicos
inmediatos ¢ agudos que produce el consuma de alcohol sin llegar a la embriaguez (Freixa
F y Soler I, 1981). Esta dependencia es en este senlido la conducta inevitable det sujeto a
la biisqueda de los efectos que produce el alcohol, como depresor del S.N.C.; de la
interrelacidn de la accidn del individuo con el status social que tenga la droga cn un
contexto social concreto apareceran unas formas bdsicas de comportamiento, con

predeminio de los aspectos psicolégicos o sociales (Lederman 5, 1956, 1964).

7.2.- DEPENDENCIA FISICA O FISIOLOGICA.

Fsta dependencia habia estado definida cldsicamente como un estado adaptative del
orsanismo hacia la droga, caracterizado por la aparicion de problernas fisicos intensos,
cuando la administracion de la droga se interrumpe. La OMS (Edwards ct al., [982) ha
propuesto la sustitucion del término dependenciafisica por el término nevroadaptacién
en la que la dependencia establece un continuum ¢n el que pueden predominar, segin el
tipo de droga, forma de consumirla y el individuo, problemas psiquicos o fisicos en e

momento de interrumpit ¢l consume de la droga,
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En Ia dependencia fisica hay tres conceptos a considerar:

7.2.1.- TOLERANCIA.

Que se define como la necesidad de aumentar [a cantidad de alcohol para conseguir
¢l efecto deseado, o disminucién notable del efecto utilizando de forma regular la misma

cantidad de atcohol (American Psychiateic Association, 1980).

Fn lo referente a las bases biolégicas de la tolerancia, las investigaciones recientes
(Guerr et al, 19801 indican que estd en relacion con los procesos adaptativos del §.N.C.

y el funcionamiento hepético.

7.2.2.- INTOLERANCIA,

La intoleranciaal alcohol como fendmeno bioldgico, se explicacomo inversién de la
tolerancia. Fn términos generales ¢s un fendmeno de mamfestacidn tardia en la historia
alcohdlica, y suele presentarse en estados alcohdlices de cdad, debido a su mayor
sensibilidad al alcohol y a su metabolismo més lento, de forma que necesita beber menos
que los alcohdlicos mds jévenes. (Mark A y Schuckit M, 1982),

Existen una seric de cambios fisioldgicos debidos a la edad que determmiman que sc
martifieste intolerancia al alcohol (Mark ¥ Schuckit MDD, 1982):

i.- Auwmento de porcentaje de lejido graso, por lo que hay lendencia a una
distribucidn mayor de todas las sustancias liposolubles, lo que da come resultado una

diseriminacion de las tasas de eliminacton de alcohol.

b.- Disminucién de la eficacia de los cnzimas hepaiticos responsables de la
detoxificacion, lo que determina que para una dosis cquivaiente de alcohol por Kg., los
pacientes de cdad alcanzan niveles sanguineos de alcohol mas altes que los individuos

mis Jvenes.

¢.- Mayor sensibilidad cerebral a tedos los farmacos depresores del Sistema

Nervioso Central en los pacientes de mayor edad.

d.- Existenciade mayor incidencia de trastornos médicos senos en la tercera edad,

por lo que aumenta su vulnerabilidad a los efectos del alcohol.

B3
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7.2.3.- EL SINDROME DE ABSTINENCIA.

Son las manifestaciones de disconfort fisico que se producen ante la cesacidn de in-
gesta de alcohol, cuando la tolerancia ha sido firmemente establecida. El cese de la ingesta
alcohdlica 0. en cases avanzados. upa disminacién relativa (con una alcoholemia alia) sin
una deprivacion completa. puede desencadenar ¢l sindrome de abstinencia cuyas

manifestaciones pueden ser de dos tipos:

a) Manifestaciones leves, diarias y continvadas de! individuo tolerante de
predominio matutino. con temblor lingual, labial, ¥ de manos. sensacién nauseosa ©

piluitas matutinas. ansiedad o inquietud psicomotriz, cansancio y depresiones leves.

Estas cxpresiones de la abstinencia no desencadenan el sindrome de abstinencia
durante afins, ya que mejoran con 1a ingesta inmediata de aleohaol., primero en el desayuno
y después inmediatamente en ayunas, puesto que sélo mejoran con la ingesta matutina.
Posteriormente se afiade el insomnto que séle mejora con la ingesta nocturna y que, €on
frecuencia, se complica con factores (6xicos, yatrégenos, por prescripeion de hipndticos.

anstoliticos o antidepresivos. (Freixa F y Soler 1, 19511,

Esta entidad clinica esla tipificada por la Asociacién de Psiquiatria Americana
en el DSM-ITI como "Abstinencia Alcohdélica" y establece una estruclura de criterios
diagnésticos. al igual que el DSM-III-R, si bien en esla tltima se afiadieron tres
sintemas como son las alucinaciones transitorias o ilusiones, dolores de cabeza ¢
insomnio y se prescinde del sintoma hipotensidn ortostitica, a la vez que lo clasifica con
"Abstinencia alcohdlica no complicada”. El DSM-IV se conoce como
"Abstinencia de alcohol” y establece cvatro criterios. especificando de forma muy
concreta y ajustada los sintomas de abstinencia. incluyendo alucinaciones visuales, tictiles
o auditivas transitorias ¢ ilusiones, la agitacion psicomotriz y cnsis comiciales de gran
mal. a la vez que contempla como criterios las consecuencias de los sintomas de
abstinencia sobre la actividad normal del sujeto; asimismo se puede especificar si
estin 0 no presentes las alteraciones perceptivas (anotindose asi cuando las
alucinaciones se manifiestan con juicio de la realidad intacto o las ilusiones auditivas,
visuales o tactiles aparecen en ausencia de delirium), y prescinde de sintomas como el
¢stado de dnime deprimido o imtabilidad, contemplado en el DSM-III y DSM-1I-R.

La CIE 10 “tipificaésta entidad clinicacomo “Sindreme de abstinencia y que

setia un trastome comin para todo hpo de sustanctas, pudiendo concretarlo méds por
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contemplarse si es "no complicado" o "con convulsiones”. Los sintomas somaticos

varian de acuerdo con la sustancia consumida, en nuestro caso el alcoheol.

b) El gran sindrome de abstinencia o sindreme confusoonirice agudo

o subagudo Deliviom Tremens Endlico.

El delinum alcohdlico requiere un consumo excesivo y prolongade de bebidas
alcohdlicas, de 5 & 15 afios de evolucidn (DSM [1[-R) y suele aparecer ante circunstancias
debilitantes del organisme. con sintemas febriles. traumatismos ete. La edad del individuo

que parece esta alteracion por primera vez se sitiia entre los 30 y 4 afios (DSM-TII).

Sc iniciacon apsiedad y temblor, que predomina en las extremidades infenores. El
intervalo libre entre 1a ausencia de la ingesta o la disminuctdn (relativa) de la misma y la
aparicién de las grandes manifestaciones neuropsiquidtricas, cs de 24-48 horas,
aproximadamente. Los temblores impiden al sujeto beber, abrocharse, afeitarse. etc., y en
las mujeres. incluso magquillarse. (Freixa F y Soler I, 1981). De una forma paulatina se
pucden presentar status comitialis y alucinaciones visuales con onirismos que en una
forma subaguda el paciente reconoce como irreales, pero que le gencran gran ansiedad

y desasosiego.

Junto a ios sinlomas manifestados cn el predelirium, se presentan 2 menudo,
como heraldos del delirium, las molestias gastrointestinales, 1a sudoracion profusa y el
temor. Todos estos sintornas son considerablemente mds frecuentes en aquellos pacientes

que luego desarrollan un delirio alcohélico. frente a los Gue no sufren cuadro de delinum.

Si el cuadro referido no se trata convenienternente entre el cuarto y quinio diz se es-

tablece el cuadro clasico del Delirium Tremens enalico.

E! delirium tremens endlice es unaz urgencia médica. en cuya clinica se
caracteriza por un sindrome de confusidn mental, que cursa con alteracion de conciencia.
orientacién, atencidén ¥y memoria y un sindrome alucinatorio-delirante que se presenta con
oraves (raslomos preceptivos (ilusiones y alucinaciones), patologia afecliva, IMSOMnio,
apitacion psicomolriz ¢ interpretaciones delirantes secundarias. Se acomparia de graves
sintomas  vegetativos (temblor, sudoracidn  profusa, taqmeardia.  hipertemia) ¥
disregulacién hidroelectroliticaque pueden poner en peligro la vida del paciente y requicre

tratamiento médico en régimen de hospitalizacidn (Guardia etal., 1994).
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Las alucinaciones en conjunto sot vividas (DSM-III-R) ¥ no son solo de pequenos
animates, sinc también de gente, personas que entran y salen de paredes, y armarios, etc.
A menudo, los animales o personas son amenazadores por sus gestos o palabras. exis-
ticndo situaciones interpretadas come persecutorias o claramente paranoides, que obligan
a un constante control del enfermo. (Freixa F. 1980).

El delirium tremens componta una tasa de mortahdad alrededor del 10%. debido a
copalso circulatorio, irreversible, hipertemia maligna o infeccidn intercurrente (Raistnck y
Davidson, 1985).

A pesar de que el delirivm tremens ha sido profusamente estudiade
conociéndose tos cambios neurohumorales, endocrinoldgicos y en especial electroliticos e
iones metédlicos, no se sabe ain por qué causa, con histonas paralelas y pricticamente
idénticas de la enfermedad alcohdlica, un determinado paciente desarrolla un delirium,
otro una alucinosis alcohdlica, v otro una encefalopatia alcohélica aguda. Aunque se han

destacado problemas nutricionales o déficits vitaminicos como consecuencia de la ingesta
alcohalica{Thomson ALY, 1982).

El delirium tremens ¢s menos frecuente que la abstinencia aleoholica, segin algunos
autores, ne mis del 5% de los pacientes ingresados en un hospital general por
dependenciaalcohdlica iene un delirium por abstinencia alcohdlica(DSM-I111, 1584).

En Espaiia, donde el antecedente de estados confusooniricos se presenta cas: en o
48%: de los casos de alcoholismo, ¢l delirium constituye ¢l motivo de ingreso on
porcentajes hasta el 20% de los alcohdlices en algunas institucienes psiquidtnicas (2-3%
del total de ingresos). La cuantia relativamente elevada de estos porceptajes se pueden
explicar por quedar incluidos deliium y predelinum en el mismo epigrafe diagnéstico
(Rodriguez M A, etal, 1977},

Esta entidad clinica esté tipificada por la Asociacién de Psigmiatria Americana
en el DSMLIIT y DSM-III-R como Delirium por abstinencia aleohélica, mientras
que en DSM-IV se cumpla dentro del diagnéstico "delirium inducide por
sustancias". considerindolo comeo un trastorno comiin para un grupo de sustanclas s
bien se establece un cédige adicional especifico para cada sustancia incluyendo el alcohol:
y a su vez estahlece dos posibilidades diagnosticas dependiendo que el delinum se

presente durante la intoxicacién por una sustancia o durante la abslinencia de una
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sustancia. Asi cn ¢l caso del alcohol se puede diagnosticar como "Delirium por
intoxicacidn por alcohol” o bien "Delirium por abstinencia de alcohol”.

[.a CIE 10 upifica esta entidad clinica como "Sindrome de abstinencia con
delirium" y que seria un trastorno comin para tode tipe de sustancias, pudiendo

concrelarlo mas por contemplarse si es "sin convulsiones” o "con convulsiones”.

7.3.- PSICOPATOLOGIA DEL ALCOHOLISMO.

Siendo muchos los autores gue aportan formas de clasificaria psicopatologia que se
puede presentar en el alcoholismo, elegimes la de los autores y clinices Bach y Freixa
tFreixa F, 1980} quicnes describen la psicopatologia del alcoholismo en varios apartados
a cuya compartimentacion y definiciones nos acogemos, por considerarlo apropiado al
alcoholismo de nuestro medio soctocultural, en sus tres primeros puntos. si bien hacemos

aportaciones que clarifiquen, actualicen o enriquezean esta clasificacién.

7.3.1.- TRASTORNOS PSIQUICOS MENORES.

Esle apartado s¢ commesponde basicamente con la "encefalopatia minor de los
alecohélicos” deserite por Freixa vy Soler (Freixa 1, etal, 1985; Freixa F y Soler ).
19811 en el Segundo Congrese Mundial de Psiquiatria Biclogica. a lo que afiadimos otras
entidades clinicas o sintomas como son la negacidén, la depresién, ia inmadurer el

auloengaiio, la ansiedad, los trastormos sexvales y del suefio.

a) Jovialidad exagerads. El paciente. por efecto de la depresién del alcohol
sobre el SNC, responde con desinhibicion conductual y emocional, volviéndose mis
locuaz y expresivo que lo habitwal, aunque no esla demostrade un aumenlo de
rendimiento en sociabilidad en aquéllas personas que no lo sean sin ¢f efecto del aleohol.
{Mendelson et al, 1986: Steinglass Py Weiner 5, 1971}

b) Humor vacue. Muanifiesta la indiferencia optirmsta del paciente. frente a la

gravedad de su enfermedad y las consccuencias sociales, con pérdida de la autocrilica.

c) Minimizaeién de las ingestas. El paciente liende a oculiar 1a canlidad de
alcohol realmente ingerido, y en todo case refiere cantidades que no coinciden con las
referencias familiares, su historia alcohélica y las consecuencias fisico-psiquicas del

CanNsUmo.
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d) Confusién mental moderada. Presentando desorientacién temporoespacial y
de personas, pudiendo presentar falsos reconocimientos y otras alteraciones de |a
memoria.

e} Negacién. Bl proceso de negacién del alcoholismo es delirante ¥y puede
manifestarse como una creencia fija, falsa, irracional e irredoctible ante la evidencia. La
negacién se acompaiia de minimizacién, racionalizacién y proyeccion, fendmenos que ¢l
alcohdlico utiliza para desviar la atencién de la causa de sus trastornos a otra razdn distinta
del alcoholismo (Stein G, 1993}, La negacién es upna mezcla de la alteracién difusa
cerebral provocada por el efecto del alcohol y otras sustancias psicoactivas y de los
mecanismos dindmicos de defensa intrasiquicos, como la represién, la racionalizacién y la
proyeecion {Miller SN, 1987).

f) Alteraciones de la memoria. RBlackoat. Que se define come un tipe de
trastomo mnésico por la que el alcohdlico sufre una "pérdida global pasajera” de su
memeoria, de hechos y circumstancias ocurridas durante el periodo de intoxicacién. Es on
trastorno de memoria a corte plazo, que Shaw GK. {1979) sitda entre los sucesos
ocurridos entre 2 v 30 minutos en una proporcidn méxima. que se cormesponde con los

ctiterios de amnesia lacunar,

Este fenémeno puede estar relactonade con la presencia de niveles altos de

alcohalemia y quizd con la rapidez con que se aleanzan dichos niveles (DSM-IV, 1994).

[.os blackout pueden generar por si mismos otra psicopalologia derivada del
sionificado aterrador que éstos olvidos pueden conllevar para el paciente, a tenor de la
incertidumbre de hechos reales ocurridos durante la intoxicacian etilica. Se suele asociar a
aumentos rapidos de la alcoholemia y es un fendmeno mas frecuente en los no aleohdlicos

no acostumbrados a beber.

Palimsestos. Es una forma de amnesia que aparece con la ingesta de alcohol y en
la que se entremezclan oividos y lainvencién. El resultado es una confusa evocacion de lo
ocurrido (Bach L., en: Gassull, 1978).

Etimoldgicamente, este término hace referencia a los pergaminos egipcios que una
pPerg

vey horrados, s¢ volvian a utilizar para escribir.
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Duranie estos periodos de amnesia no existe pérdida de conciencia, y su
manifestacién nos sitia en el inicio de una fase prodrémieca del alcoholismo.
(Piqueras, F., 1973).

Disociacién v estado de dependencia. Es una tercera forma de la disfuncidn
de la memoria asociada con la intoxicacién por alcohol. Se caracteriza por la "ausencia
fragmentada de recuerdos” de algunos hechos acaecidos durante un posterior periodo de
sobricdad. (Nancy KM, 1977).

Frecuentemente. la conciencia del olvido se presenla en respuesta a un estimulo
recordatono, (Nancy KM. 1977

o) Disminocién del rendimiento intelectnal. Manifestada comeo consecuencia
de la dificultad para concentrarse y la fdeil fatigabilidad.

La Asociacién de Psiquiatria americana contempla el DSM-IV y DSM-TIT-R el
Trastorno amnésice alcoholice como una entidad ciinica con cnterios diagndsticos
del sindrome amnésicao de los trastornos mentales orgdnicos {DSM LI} o de los trastomas
y sindromes mentales organicos (DSM-1(1-R). En el DSM-1V se conoce come trastorne
amnésico persistente inducido por sustancias, considerindolo un frastormo

comiin para un grupo de sustancias con ut cédigo especifico para el alcohal.

El CIE 10 tipifica este trastorno como "Sindrome amnésico” siendo un

trastorne comun para todo tipo de sustancias con un cddigo especifico para el alcoha.

Tanto los DSM como el CIE 10 se refieren a trastornos amnésicos SEVEros ¥ en un
nivel de afectacidn por deficits persistente de tiamina {I3SM) que puede incluir el sindrome
de Korsakov y la encefalopatia dc Wemicke en el DSM, asi come la Psicosis de
Korsakov y sindrome de Korsakov inducido por alcohol en et CIE 10, sin que hagan

alusién a trastornas amnésicos como 1os que hemos desarrollado en este subapartado.

h} Irritabilidad y susceptibilidad. Insoportabilidad de los ruidos y los nifies, a
su alrededor.

i} Intolerancia en las contrariedades. Respuestas desmesuradas ante ias

frustraciones.
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j) Agresividad verbal y fisica contra si mismo, su familia, su casa, vecines.

compafiercs. etc. Los contratiempos le llevan a incrementar sus ingestas alcoh6licas.
ki Actitud de recelo. (Sin llegar al paranoidismo) y de eelotipia.
) Incapacidad de llevar a términe sus propdsitos

m) Promesas de resolucién de su problemdtica familiar, social, etc., que les

son imposibles de cumplir.
n) Labilidad emocional.

o) Autoengafio. que se generaliza en todos los aspectos de su quehacer habitual,
no siendo capaz de relacionarel hecha de beber con su patologia médica o sus desajustes
amiiiares, laborales o sociales y debe ser desenmascarado para que el enferno puceda
asumnir su problemdtica, {Freixa F et al, 1985). Es tipico que el alcoholico atribuya la
responsabilidad de lo que ocurre a lag personas préximas a €1, como un miembre de su

familia, su jefe, o la "sociedad"” en general (Stein {3, 1991).

p) Inmadurez. La inmadurez de tode alcohélico cuando finalmente llega a la
consulta, le lleva a buscar comprensién para "sus problemas”, pero no es capaz de
corresponder. emocicnalmente, al apoyo que se le ofrcce. Muchas veces. la tnmadurez de
expresion afectiva se transforma en una aparente indiferencia. El razopamiento "no estoy
enfermo”, "si lo estoy, nadie puede ayudarme; y si lo intentan ne aceptaré su ayuda®, es
paradigmatico entre alcohdlicos. (Freixa F etal, 1983),

q) La Depresién, Ladepresion no es tan s6lo una aceplacion pasiva y triste de Ia
adiccion quimica, sino que expresa la desesperanza frente a los repetdos intentos de
reducir las dosis ingeridas o de llegar a una abstinencia temporal. El paciente intenta
tratarse en "solitario”. con la consiguiente recaida. fracaso que sirve de refuerzo a su
situacion conflictiva. [.as discusiones en el hogar, los conflictos laborales, los errores
profesionales. elc., que el pactente no relaciona con ¢l alcohol. aumentan su fracaso ¢

impotencia y favorecen las reacciones depresivas y el suicidio.

i.a discrepancia entre autores surge al hacer relaciones entre la depresion y el
momente evolutivo de Ja enfermedad o del ritmo de las ingestas agudas, y el tipo de

trastorno afectivo concomitante. Mayfield (Kansas 1983, En: Congreso Mundial de
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Psiquiatria Bioldgica), en contra de la opinidn popular. ha encontrado que los aumentos
desproporcionados de ingestas alcohdlicas suelen ser concormtantes con episodics
maniacos; v en cambio, encuentra gue los pacientes depresivos lienden mds a disminuir
sus libaciones alcohélicas. Como corolario importante es que los alcohélicos suelen
deprimirse como resultado de beber ¢h exceso, pero tampoco esla circunstancia cs
suficiente para llevarles a la abstinencia. Por lo tanto, segin Mayfield. no parece que
sentitse mejor al beber aumenta por si solo el beber. ni que sentirse peor por beber
disminuya el continuar con la bebida.

Nancy K. Mello (1982) en una exhaustiva revisidén de trabajos clinicos, explica
como Uno de los descubrimientos mds importantes en su revisidn, es la deduceidn de que
la intoxicacién alcohdélicano ¢jerce un efecto positivo sobre el humor, observando en un

primerinforme, un incremento en la depresion. ansiedad y disfona.

En cuanto al papel del alcohol como reductor de la tensién emocional y su
implicacién eome modulador en la consumicion de alcohol, también cuenta con
defensores y detractores. Cappel ¥ Herman {1972) deducen de su revisién y estudio
experimental "que la administracion de alcohol no produce un descenso demostrativede da
tensidn definida de diversas formas.

Nancy K. Mello (1982) concluye en su revision: "si el alcohol no induce
forzosamente a un efecto positivo o a un alivio de la disfona, ;cudies son las
consecuencias de reforzamiento de la consumicion fuerte de alcohol y de su abuso?. Los
cfectos subjetivos del alcohol son impredictibles. y estin influenciados por muchos
factores que dependen del bebedor y el entorno en el que bebe, asi como también de
ladosis de alcohol. Los factores no-farmacoldgicos que se pretende influencian los
aspeclos subjetivos de la intexicacién, han sido extremadamente dificiles de identificar y

examinar sisladamente”.

El estado depresivo, sea reactivo © no, sea farmacoldgico o no. tiene una
consecuencia constatable en el grupo de los pacientes aleohdlicos, cual es su alta
incidencia de suwicidios. En un cstudio realizado por Klasky A, et al (1981)
relacionan el suicidio consumado con el alto consumo de alcohel de forma mantenida.
Mark y Schuckit (1982) apuntan la incidencia de intento de suoicidio entre la
poblacién alechélica cn un 45% en el caso de mujeres alcohdélicas y en ¢l 13% en el caso
de los varones. Similares resultados fueron informados por Murphy eral. (1990). Roy A

ctal. (1990) informa que de su grupo de 298 alcohdlicos, una sexta partc habian realizado
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una tentativa de suicidio y entre las diferencias significativas encontrd, entre ofras. que el
grupo que realizd tentativa de suicidio habia emperado a beber en edades mas tempranas
de la vida y consumian mayor cantidad diaria de alcohol: resultades similares a los

encontrados por otros avtores come Hesselbrock (1988).

En cuante a la relacion entre depresidn ¥y presencia de sintomas
psicéticos. parcce que los alcohélicos varones que acuden a tratamiento ¥ han
experimentado alucinaciones durante la desintoxicacidén describen un mavor nivel
subjetivo de depresidn que los que nunca han tenido 2luciraciones. Este haliazgo sugicre
que, en algunos aicohdélicos. puede existir una vulneracién para los trastornos del estado
de dnimo que incluiria una mayor predisposicion a los trastormos perceptivos (Hayne y
Louks, 19913,

En las clasificaciones DSM-ITI-R no contemplan los trastornos del Animo
inducidos por ¢l alcohol como una entidad clinica diferenciada. La CIE 10 los recoge.
pero como un trastorno afectivo residual debido al consumo de sustancias,
cuando satisfacen las pautas de trastorno del humor orgdmeo, descrito en dicha
clasificacion. Sin embarzo, el DSM-IV lo recoge como "Trastorne del estado de
dnimo inducido por sustancias” y 1o desenbe de una forma exhaustiva en cuanto a
los criterios diagnésticos ¥ especificaciones, con un cédigo especifico para ¢l alcchol.
Asi, a parte de los criterios diagndslicos, se especifica el tipe (con sintomas depresivos,

maniacos o mixtos), y el inicio (de inicio durante la intoxicacidn o durante la abstinencia.

r) La ansiedad. Este traslomo no es recogido, como entidad clinica. por el DSM-
IIT, DSM-III-R ni CIE 10. Sin embargo. ¢! DSM-1IV lo recoge como trastorno de
ansiedad inducido por sustancias, y lo descnbe de una forma exhaustiva en cuante
a los criterios diagndsticos y especificaciones, con un ¢édigo especifico para el alcchol.
As{ aparte de los criterios diagndsticos se puede especificar si se presenta con ansiedad
generalizada, con crisis de angustia, con sintomas obsesivos compuisivos o con sintomas
fobicos, ¥ en cuanto al inicio se puede especificar si s inicia durante |a inloxicacidn o

durante la abstinencia.

s} Trastornos sexuales. Este trastorno no es recogido, como entidad clinica, por
el DSM-III, DSM-ITI-R ni CIE 10. Sin embargo, ¢l DSM-TV lo recoge comoe
"Trastorno sexuval! inducide por sustancias", y lo describe de una forma
exhaustiva en cuanio a los criterios diagndsticos y espeeificaciones. con un cédigo

especifico para el alcohol. Asi. aparte de los cnitenios diagnésticos se puede especificar si
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s¢ presenta con alteracidn del deseo. de la excitacion. del orgasmo o se produce dolor
sexual, ¥ en cuanto al inicio se puede especificar si se iniciadurante la intoxicacién.

t) Trastornos del suefio. Este trastorno no es recogido, como entidad clinica.
por ¢l DSM-III, DSM-III-R, ni CIE 10. Sin embargo el DSM-IV lo recoge como
"Trastornos del suciic inducido por consumo de sustancias”, y lo describe de
una forma exhaustiva en cuanto a los criterios diagndslicos y especificaciones; con un
codigo especihico para el alcohol. Asi. aparte de los criterios diagnésticos se pucde
especificar la tipologia (tipo insomnio, hipersomaia. parasommia ¢ mixto) y el inicio

{inicio durante la intoxicacién o durante la abstinencial.

7.3.2.- ENCEFALOPATIAS ALCOHOLICAS SUBAGUDAS,

Seglin la clasificacién de Freixa F, (1977, este grupo estd constituido per entida-
des clinicas cuyo curso se encuentra entre lo reversible y lo inveterade. Es probable que

eslas encelalopatias cursen ya con un cierto substrato lesional.

a) CUADROS CONFUSO ONIRICOS SUBAGUDOS.

Se plantea el diagnéstico diferencial con el delivium tremens al presentar también

alucinaciones visuales, cast siempre en forma de microzoopsias,

Fue descrito por pritnera vez en 1881 por Lasegue y se caracteriza por presentar la

siguicnte climica:

Visualizacién de actividad alucinatoria de predominio visual.
Trama drarnatica.
- (arga emocional intensa.

Delitic cn la accidn.

- Trastorne de la coneiencia: confusién, desorientacién en tiempo espacio, y falia

de capacidad de sintesis del pensamiento.

Amnesia consecutiva: total o parcial, permanente o transiteria. (Ey H, 1968},

by SINDROME DE KORSAKOV ALCOHOLICO.

Es un sindrome confusional caracterizado por: las amnesias de fijacidn, fabuiacién,

falsos reconocimientosy polincuritis.
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Se diferencia de la enfermedad de Korsakov en la evolucion, yva que ésta

ttende a {2 demencia.

¢) TRASTORN( DELIRANTE.

Fs un trastormo psicotico en ¢l que predominan las ideas delirantes de tipo
persccutorio o celotipico. Sc trata de un trastomo psicdlico-orgames inducido por
diversas sustancias psicoactivas, no siendo especifice del alcoholismo ya que puede ser

secundano al consumo de psicoestimulantes u otras sustancias psicolropas.

El de tipo persecwtorio se caracteriza por la conviccitn imeductible de ser
perudicado por otras persanas que pueden ser las figuras de autondad o incluso el propio
médico. Fl paciente se siente victima de una conjura de las autondades que queren
calumniarle hasta hundirle. Cuando estas ideas delirantes paranoides se acompanan de
alucinaciones auditivas, el diagnéstico diferencial con la ezquizofrenia resulta dificil
(Bleuler, 1967).

}.as ideas delirantes pueden ser también de celos de la pareja, un delirc
sistemalizado en el que ¢l paciente tiene la conviccidn irreductible de que su mujer le ¢s
infiel. Esta infidelidad puede llegar a ser grotesca ya que la pareja puede llegar a ser una
mujer anciana y enferma o creer ¢l paciente que st mujer se entrega indiscriminadamente a
un eran nimero de hembres, que pueden incluir a determinadas autoridades y al propio
médice. Esta conviecién estd estructurada sobre “pruebas” que el paciente considera

cvidentes ¥ que le pueden impulsar a cometer actes de violencia y crueldad.

Alsunos autores consideran gue el consumo elevado de alcohol puede inducir
sintomas psicéticos, tanto alucinaciones come ideas delirantes, gque no se distinguen de
los mismos sintomas que aparecen en los trastormos psicaticos funcionales pero que serdn
de naturaleza orgdnica ((iuardia J., ct al., 1994). Se tratarfa se sintomas psicéticos
aislados que no se acompafiarin del resto de sintomas necesarios para el diagndstico de un
trastormo como la esquizofrenia que, pot otro lado. parece un trastomo peco frecuente en

los familiares de pacientes alcehélicos (Schuckit, 1982).

7.3.3.- ENCEFALOPATIAS ALCOHOLICAS AGUDAS.

La sintornatologia es severa pere transitoria. No parece existir un substrato

anatémice-lesional que justifique el aparatoso cuadro psicolégico. (Guardia I, 1985),
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a) EMBRIAGUEZ NORMAL O INTOXICACION POR ALCOHOL.

En ia que existe una relacién entre la alcoholomania y el nivel de conciencia, que re-
sumimos seglin ¢l esquema de Seixas (1975):
50 mg.: Liberacién de inhibiciones por depresidn cortical.
100 mg.: Ataxia, disartria,
150 meg.: Conducta agresiva.
200 mg.. Periodos de suciio.
300 mg.: Estupor.
A0 ma: Coma.

500 mg.: Muerte por parélisis del centro respiraterio.

b) EMBRIAGUEZ PATOLOGICA O INTOXICACION ALCOHOLICA
IDIOSINCRATICA.

Aunque se duda de su adscripeidn noseldgica a los trastornes relacionades con ol
alcoholismo. sigue estando presente en ¢l DSM-III-R y también en ¢] DSM-IV y CIE 10,
Es un trastomo psiquico de corta duracidn. que se tiene en cpilépticos, neurdticos en
peneral, traumatizados de crdnec o con antecedentes de enfermedad cerebral orgdnica
tencefalitis). Este lipe de intoxicacién es favorecida por la accién de factores debilitantes
del sistema nervioso que determinan una menor resistencia del mismeo frente al alcohol:

insomnio. alimentacidn insuficiente. cansancio, ete. (Poch GF ¥ Rubio HH, 1979},

Es un trastomo de instauracidn brusca, no caracteristico de individuos en cstado
sobrio, después de ingerir una cantidad de aleohol que no produciria intoxicacién en la
mayeoria de las personas (C1E 107,

Durante el transcurso de la embraguez patol6gica existe estrechamiento de la
concienciz con o sin ligera obnubilacidn de la misma y gran excitacién psicomotriz.
incluyendo actos impulsives o agresivos. Hay intensa angustia. ilusiones y alucinaciones
visuales y audilivas. La duracién del acceso es vanable, terininando con un suefio muy
profundo gue linda con el coma. Hay amnesia de lo occurrido durante el acceso. {Poch GF
y Rubio H.H., 1979).
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S¢ han descrite distintas Tormas:

Freixa F .(1981):

I.- Agitadas con gran cxitacion psicomolriz.
2.- Crisis epileptiformes.

3.- E. psicdticas delirantes (paranoides o celotipicas).

Garnicr | 1890):

1.- Embriaguer excito-motnz.
2.- Embriaguez alucinatona.

3.- Embriagues delirante.

West el a). (1984):

1.- Crisis de agitacidn con agresividad contra personas o cosas.

2.- Antecedente de ingeslas de alcohol en pequeiia o gran cantidad.

3.- Trastornos de nivel de concienciao de la memoria mas o menos aparente.

c)DELIRIUM TREMENS.

El delisium confuso-onirice agude o delirium tremens se ha estudiado en otro

apartado de esta revisionn. Solamente se mencionard la diferencia con el delirio subagudo
o predelinum (Ey H. 1968):

Nota de gravedad.
Maovimientos anormales por la mds profunda confusion,

Tados los deliriums son piréticos con temperaturas sobre 41° C.
El predelirium se mantiene sobre los 38" C.

Sudor. temblor generalizade {(menes diferenciado).
Agitacion intensa e incesante (menos diferenciable).

[nsomnio total y constante {menos diferenciable).

dy ALUCINOSIS ALCOHOLICA AGUDA,

Victory Hope (1958) efectuaron un amplio estudio de mil pacientes de los que 76

presentaban alucinaciones auditivas v, la mitad de ¢llos también presentaban alucinaciones

visuales. Comprebaron que el inicio de las alucinaciones se producia alrededor de doce
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horas después de haber dejado de beber en ¢l 96% de los pacicentes, pero que cn ¢l 30%

aparecian mientras estaban bebiendo todavia.

Fl primer cpisodio de alucinaciones aleohdlicas suele presentarse alrededor de los
40 afios, tras un periodo de més de 10 aiios de consumo excesivo de alcohel, aungue se
ha descrito también en personas de 20 aios (DSM-III-R, 1987). Su inicio suelc ser
abrupto, acompafiado de angustia e irritabilidad. Su duracion puede ser de dias o
semanas, cn las formas agudas, hasta de varios meses ¢n las formas subagudas, La
mayoria remiten con la abstinencia del alcohol y se pueden producir recidivas. Cuando Ia
alucinosis sc prolonga mas all4 de seis meses de duracién. aunque el paciente manifiesta
abstinente al alcohol, puede evolucicnar hacia una demencia orgdnica o una esquizofrenia
parancide {(Gruardia 1., 1994).

La alucinosis alcohdlica es un trastorno psicélico Organico gue cursa <on
alucimaciones vividas y persistentes y suele aparecer durante las 48 horas siguientes a la
interrupeidn del consumo prolengade de alcohol. En la fase de inicio las alucinaciones
pueden oir sonidos clementales, como zumbidos, disparos, chasquidos, crujidos y otros
rutdos que el paciente interpreta como relacionados con su persona. El contenide de las
alucinaciones sucle ser inquietante y el paciente puede sufrir elevados niveles de angustia,
Sccundariamente puede hacer interpretaciones delirantes de persecucién o influencia y su

conducta puede ser de huida o agresidn defensiva.

1 a alucinesis alcohdlica fue también descrita por Rodriguez Martos A (1981) de

una forma clara y operativa, caracterizandola por:

- Cuadro alucinatorio con predomimio auditivo.

- Cardcter amenazador e msultante.

- Puede existir claridad de conciencia.

- Puede ser criticado,

- l.aasociacién con alucinacicnes visuales se da preferentemente en cuadros
agudos con ¢l Delirium Tremens.

- Si el cuadro es delirante, prevalente y polimorfo, indica lendenciag la demencia.
7.3.4.- ENCEFALOPATIAS ALCQHOLICAS PERSISTENTES.

Sut curso evelutivo es inexorable hacia la demencia. No son reverstbles aunque el

paciente se mantenga abstinente de bebidas alcohdlicas. No obstante, la alucinosis
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aleohdlica, que cursa con un trastomo predominante de la sensopercepeién y la celotipia
aleoholica, con alteracidn del contenido del pensamicnte, no suvele tener un substrato
andtomo-lesional. como las demds encefalopatias persistentes. (Freixa F y Soler Insa
PA.. 1981).

a) ENFERMEDAD DE KORSAKOYV,

by ENCEFALOPATIA DE GAYET-WERNICKE.

¢) ALUCINOSIS ALCOHOLICA.

) DEMENCIA ALCOHOLICA (PSEUDO P.G.P.).
f} ESCLEROSIS LAMINAR DE MOREL.

g) ENFERMEDAD DE MARCHIAFAVA-BIGNAMI.
h) ATROFIA CEREBELQSA.

i1 MIELINOSIS CENTRAL DE LA PROTUBERANCIA.,

7.4 ALCOHOLISMC FEMENINO.

l.as caracteristicas socioculturales de nuestro medio condicionan a la mujer en su
habito alcohdlico, existiendo unas peculiaridades psicopatolégicas que inciden en el
orupoe femenino. Se ha de tener en cuenta, sin embargo, que los sintomas expuestos estan
sometidos al cambio social que ha experimentado Ia mujer en nuestro medio, cambios que
tienden a reducir al carga de culpa y que cada vez mds hacen que se aproximen a las

caracteristicas del alcoholismo masculino. tanto en proporcién como en su forma.

En Espafia, hace 15 afios, la proporcién de alcoholismo entre hombres y mujeres
erade 1 a 10; en la actualidad hay muchas regiones del norte y del sur en donde el indice
cs de | a 3. acercandose asi a los indices més altos del mundo: 1 a2 en Inglaterray de | a
1.5 en los Estados Unidos {Carbonell M. etal., 1981).

Los modelos del wso del aleohol varian considerablemente entre difcrentes
paiscs y entre fos subgrupos de la poblacién. Durante los afios 50. 60 y 70, el consumo

per capita se elevé considerablemente. Durante los anos 80, los niveles de consumo en las
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mujeres disntinuyeron en Francia ¥ Austria, micntras {Ue en otros paises, como Finlandiz
¥ Oran Bretafia, hap permanecida relativamenteestahies{P'lant ML.. 19%0),

Eltipe de bebidas syefe vaniar de unas regiones a Otras, pues mientras en iugares
como Escocia suelen utjlizarel vIno, la sidra y ei wisky sin diferencias entre unos y otros,
Cn Olros paises, como Francia ¥ Espaiia, las mujeres alcohdlicas suelen utilizar las bebidas
de alta graduacion en up percentaje mayor que los hombres, ] .as pauizs de consumo
suelen ser difcrentes. siendo frecucntes que el de ja mujer se reduce en solitario Y con una
Sran carga de culpabilidad {Soler Insa PA ef al.. 1988).

Es interesante mencionar fa coexistencia de alcohoiismo ¥ depresién en Jas mujeres,
¥a que la frecuencia de estos trastornos cada ver ex mayor. ¥ los datos indican una Mayor
incidencia de problemas ¥ una2 mayor precocidad de Jos mismos cwando coexistan ambos.
Autares como Turnbull ¥ Gomberg ([988) encuentran que los mayores indices de
depresién en la mujer se relacionan con una mayor precocidad en ia apancién de

alcoholismo (Schucki MA. 1972).

Si bien las mujeres tienden a empezarmias tarde el consumo abundante de aicohol en
comparacidn con los varones, yng veZ establecido el abuso o dependencia alcohélica en
las mujeres, PrOgresa con mayor rapidez, ¥ en edad media de la vida estin pueden tener
los inismos problemas ¥ en lamisma proporcién que los varones. Con la misma cantidad
de alcohal mgerida/Kg, de peso las mujeres tienden a presentar concentraciones de
alcohol en 12 sanare mds altas que los varones debido ai Mmenar porcentaje de agua en s
organismo, al mayor porcentaje de deidos grasos ¥ al hecha de que tienden a metabolizar
¢l alcohol mis lentamente  {dehido. S panc. a los menores piveles de
alcoholdeshidrogenasaen 1a m wcosa del estémago). A causa de ¢510s niveles m4s altos de
aleohol su sajud corre up MAYOT riesoo que 1a de log varcnes (sobre todo en jo que
concieme a problemas hepiticos) cuando ef consuimo de alcohol es abundanie {American
Fsychiatric Assaciation. | 9931,

Bach L. (en: Gassull MA et al, 1978), describe un grupo de sintomas
caracleristicos:

) Beber a escondidas,

b) Alta incidencia de somatizaciones.

<) Negacién de aumento de las ingestas.
d) Sentimicnto de culpa intenso.
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¢} Alta incidencia de depresion.

f) Inicio tardio de las ingestas de alcohol y aleoholizacién més tardia que en el hombre.

7.5, ALCOHOLISMO EN POBLACION GERIATRICA

El alcohelismo es une de los probiemas de salud mds escasamente estudiados que
afectan a la poblacién anciana. pasando desapercibide con frecuencia su diagnéstico
{Engelberts P, 1984). Sin embargo el aumento de la esperanza de vida en los pafses
desarrollados, la elevada prevalencia del problema y sus graves repercusiones sobre o
organismo, con ¢l consiguiente deterioro de Ta calidad de vida, hacen que los estudios
sobre el alcohelismo en este grupo de poblacién cobren gran importancia, asi como la
sensibilizacion del personal sanitario que trabaja con ancianos (Egbert AM, 1993; Reina
Calan F, 1988).

Para tomar conciencia de la magnitud que alcanza este problema resulta ilusirativo el
estudio transversal realizado en 1989 por W.1.. Adams et al. {1993) sobrc las bases de
datos de la Health Care Financing Administration, que incluyen el 6% de la poblacion
mayor de 63 aiios en USA. Dicho estudio encuentra frecuencias de hospitalizaciones
relacionadas con el alcohol de 54.7 por 10.000 en hombres y 14.8 por 10.000 en
muyeres, sinilares a las e infarte dgndo de miocardio detectadas por el misme método,
estimdndose unos costes para el sistema sanitario en ese aflo superiores a los 230 millones
de délares.

En cuanto a los aspectos biolégicos, cabe destacar la mayor vulnerabilidad del
organismo de |os ancianos a los efectos téxicos del aleohol, que viene determinada por
diversos factores. Lareduccién del volumen de agua corporal total sobre la que
el alcohol se distribuyc condiciona que una dosis de alcohol que en una persona joven
originaria alteraciones en la coordinacién pueda cavsar en un anciano un cuadro
confusional. Existe una mayer semsibilidad cerebral a los efectos depresores del
alcohol, probablemente a los efectos depresores del aicohel, probablemente relacionada
con los cambios en las membranas neuronaies y en los sistemas de neurotransmisores,
por lo que incluso pequeiias cantidades de alcohol pueden producir trastomos mnésicos,
confusionales y alteraciones en la estabilidad y el cquilibrio que originan caidas y
accidentes. En cuanto al metabolismo hepitico. hay una disminucién del flujo

sanguines en el higado dc un 30% manteniéndose la aclividad de Ia alcohol-
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deshidrogenasa: el metabolismo del alcohol serd insuficiente si coexisten enfermedades
hepiticas o insuficiencia cardiaca.

En relacion a los aspectos psicolégicos hay que considerar que los
sentimientos de soledad y de desesperanza que se manifiestan con frecuenciaen la
vejez, junto a las experiencias de pérdida (quebranto de la salud. disminucion del
papel que jucgan en la sociedad. merma de la capacidad econémica, aislamiento por
incapacidad fisica o abandono familiar, muerte de seres queridos) generan en os ancianos
un vacio efectivo que constituye lo que Alonso Ferndndez (198() definia como "la
situacidn prealcoholdmana per antonomasia”, (Reina Gialan, F. 1988 Cabonell MC. y
Carcedo BA: 1993; Alenso Femandez F; 1981). Entre los rasgos de la personalidad
implicades en el alcoholismo de aparicién en la tereera edad, Glatt {1978) incluye la
ansiedad y la tendencia a las preocupaciones. Como seiiala Engelberts (1984), cuando
un individuo ha integrado el alcoho! e11 su economia psiquica v en su personalidad durante
su vida, es probable que vuelva a recursir 2 él como mecanismo de ajuste cuando tenga
que enfrentarse al envejecimiento. Desde ¢l punto de vista psicodindmico, se considera al
alcoholismo on los ancianos como un "autoaniguilamiente® (Carbonell MC., y Carcedo
BA, 1993,

Los factores sociales se encuentran intimamente imbricados en ]a etiopatogenia
del alcoholismo en los ancianos. Asi, el aislamiento social es une de los elementos gue
pueden conducir al anciano hacia el censumeo de alcohol, v, reciprocamente, éste conduce
inevitablemente hacia el aislamiento social. Son muchos los autores gue. como Zimberg
{1974). se inclinan por considerar que, en lineas generales, se considera alcohdlico a un
individuo en cuanto aparecen signas de deterioro social en ia interaccién del pacicnte con
s entomo, tales coma problemas conyngales o en la familia, problemas con los amigos o
vecinos, deterioro de una situacidn econdmica o profesional a consecuencia del alcohol ¥
comportamientos agresivos o alteraciones del orden publico. Sin  duda, son
manifestaciones que constituyen pistas seguras para reconocer al anciano alcoliélico
{Egbert AM. 1993; LlaveroF, 1991: Reina Galin F. 1988; MedinaLA. etal.. 199]).

l.a mayoria de les autores (Egberd AM., 1992; Reina Galan F, 1988; Carboneli BA.
y Carcedo BS, 1993: Blazer DG, 1990) coinciden en clasificar a los alcohdiicos
ancianos, atendiendo a su per(i! clinico y a su relacién con ei alcohol, de la siguiente

forma:

- Alcohdlicos primarios {0 alcoholismo de cemienzo tardio). Son aqueilos ancianos

que se hacen alcohdlicos al alcanzar la vejez. Segiin sefiala Egbert (1993). sc caracteriza
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por una menor prevaienciade trastomos antisociales de la personahdad, menos problemas
con la conduceidn, menos historia famiiiar del alcoholistne v ser més reactivo a
acomecimientos vivenciales. Su respuesta al tratamicnto es buena, cspecialmente i esld

lgado a algdn problema social remediable.

- Alcohdélicos secundarios, que son aquellos ancianos que empezaron a beber eén su
juventud o su madurez, siendo mayor el grado de deterioro multiorgédnico ¥y méas pobre la
respuesta al tratarmniento.

- Alcohdlicos abstemios, que son aquellos que interrumpieron el hdbito etilico al
llegar a la anceamdad.

7.6- FASES DEL ALCOHOLISMO.

Jellimek (1933) clasifica a los alcohdlicos segiin la fase evolutiva, basdndose en
los resultados de cuestioparios pasado a 2000 persenas ascciadas a Alechélicos
Andnimos en Estados Unidos. Jellinek ordend 42 sintomas de forma correlativa,

agrupindaolos en tres fases:

A Fase proddmica:item l a 7.
B Fase critica: items ¥ a2 30.

C Fase crdnica:items 30 a 42.

La division en fases propuesta por Jellinek ha sido contestada en diversas
revisiones. En el ambiente sociocultural espanol. los items de Jellinek se presentan con
un orden diferente que, tras largos afios de experiencia, han modificado Freixa ¥ Bach,
{197%) v los han adaptado a la diacronia que. en un medio vitivinicela, como ¢l nuestro,

sigue el procesa de alcoholizacidn,
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" Correspondencia entre los items de Jellinek y los modificados por Freixa y Bach
r 1l
| 1 1 Araaesia alcohdlicd !
2 2 I Impestitn g esgondidas (subrepticial, jen pableest, (o solas?
3 3 3 Preocupacidn por eer aleohol. jLe impona guedane sip 6177
+ 4 4 Avider enda ingestion  Bebe deprisa o despagio? | Paladear?
A 5 3 [entimdento de onlpe
& £ G Proecur eladic cwalgeiers relfereners al aleahal  Coaversaciones tamiliares
b ? T e aumentado Jas amncsias aleobdlcas
¥ H B Cap decontrel en Bingesta. gPocde contenerse?; 5 Le calivn Ly hova?
Y o 9 Bacioraliswcion de b eondoct de L ingesta. o ruting, hdbiva, prodesiin
o Nl 10 Presiones sociales, cambio de lugare, de licgs, oo Pamilia o Foesa de ellz
1l 1 Condacta grandiosa con b ingestion
12 iz 12 Condicta agresiva
Lx 13 13 Pumordimientos personales
L4 14 14 PFerioda desbstinencia: undia o mds, meses, absoluta, "dosificacion”
A 13 Precisa ingeric aleohol por ke netanas (en ayus?
5 L& PG Clarolvioen o lome e ipgestion
6 | 17 BEnpieea o perder amigos
1 1% Temblowes (sindrome deabstnenctay '
17 17 1Y Eplera adejar el teabajo ATsemtisine, problemas Taborales
158 LR 20 Spgomlucta e (g o centra en el aleobol. S0lo cspeea Yo acasion de beber
[ R 21 Pérdediadembcreses exteriones: coondmacos, sociales, profesionales
AL 27 Heimenwetacin de las relacioones inderpersonales
L 23 Re Geny awocempasiom? j8e moerpienes anle ¢ veeindario?
Lo avergienys ante Jos kijos?
i 24 IHsminuye swpHatenciz sexual o aimenta
22 22 25 Flay escupe geoprdfion
29 26 telolipin
23 25 27 Vanmckones on las relaciones famuliones
24 24 28 Aldteracidnt e ke sentitoientos, co el semtioo de "despmeslishos”
33 15
N 2 29 Tescuidoen la alimentacién
27 27
¥ 28
AL LY
a0 3o
3043l A Vinbriapiieces prodoogracdas
15 A1 Previsy septinse pronegide contrn L posi balicdodd o nes ingerir abeohol
3x 32 A2 Lwgradacitn meral
ar 34 Jhsenoewdn dela teleranca
3333 J4 0 ehilitiacitn infedectial
34 M4 A5 Camhio de carieter por ¢] alecohol
27 3G Maestado insressdo e oalgdn hospital o cliniea por elilismes
a3 A5 A7 Ihegradacion social
In 35 AE O Awlecedertes Fanmbiares oorelacoomes con aleoliclicos
33T
I M A9 Temares indefinjdaos
g 3D
A0 40 40 Inhibicidn peiconemanic
41 4l 41 Aclited dedependencia ansioss hacis ¢ alcabol
42 42 42 Cambag eo las acliodes celigiosas
) 43 ] Danehiomiarebes cle s sistlenmas de rayvmamivnie
(1Y CIrdenacitn delos flems de Jeilinek. M hedn ese con alencidn el uso social del aleohol

(T Chrdeomwico mcdilivals
(I secoenciss definitivas

T interpretacion de b redlidad de la ingesta,
diferentc enel bombre o b magjer. o seedn L profesion,
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8. TIPOLOGIA DEL ALCOHOLISMO

[La consideracién conceptuzl del "aleoholismo”, 'raso alcohdlico",
"sindrome de dependencia al alcohol" o "dependencia del alcohol" dejade ser
genérica desde el momento en que se establecen criterios clinicos que delimitan las
caracleristicas de esta enfermedad en base a los diferentes tipos & (ormas de manifestarse

la dependencia al alcchol.

Conde V. ¥y Pacheco Yaiiez (1988) encuadran ias diferentes clasificaciones del
alcoholismo en hase a los apartados: 1. clinico-tipoldgico y  clasificatonos: 2.

Psicopatoldgicos; 3. Bioldgicos. 4. Sceciales y 5. Juridicos.

Al distribuir las actuales clasificaciones en estos cinco apartados, asi como las

clasificaciones clasicas ai uso. podrian quedar como sisue:

1.- Clinico-tipolégicos ¥ clasificatorios: CIE-8", CIE-%°. CIE-10¢, DSM-III,
DSM-IIIR. DSM-IV, RDC, ete.

2.- Psicopatolégies: Fouquet (1955), PANAP Santo Deminge y [lopis, 1963,
Freixa y Bach (1978), Alonso Fernandez (19813, Gruner, ete.

3.- Biologicistas: M. Huss {1849), Simonin {1957}, Diccionario de [2 Real
AcadémicaEspaiola de 1a Lengua (1984), Cloninger {1987), etc.

4.- Sociales: OMS (1952), Jellinek (19601, cte.

.-

~ Juridicos: Dircecian General de Prafico, cte.

Desarrollamos solo algunas de estas clasificaciones por su interés clinico y

frecuentacidn actual de uso en la bibliosrafia.

8.1.-CLASIFICACIGN INTERNACIONAL DE LAS ENFERME.-
DADES DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (CIE).

[.a Organizacion Mundial de la Salud en su Clasificaciéon Internacional de
Enfermedades establece, desde el CIE 8 (1967) y en el apartado Trastornos

Mentales. | diagnistico de Adiceion al aleohol”. que esta edicion {CIE 8} tpifica a
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su vez dos formas de vinculacion al alcohol como son: Consumo  excesive y
episddico de alechol y el Consumo excesivo y habitual de alcohol.

En 1978, la OMS edita el CIE 9, un nuevo sistema de categoria diagnéstica
que se adapta, de forma mds ajustada. a la realidad clinica y al progreso en el
conocimieniode 1a noesologia. Fstablece el diagndstico Sindrome de dependencia al
aleohol, que incluye: alcoholismo ¢rdnico, dipsomania y embriaguez aguda en
el alcohelismeo .y tpifica otra forma de vinculacién al alcohol como: Abuso de
aleohol sin dependencia que incluye bebida excesiva de alcohel, borrachera,

efectos residvales de la borrachera y embriaguez.

En 1992 se editala dltima, y vigente, revision diagndstica CIE 18, que supone
un avance notorio ¢n comparacion a las precedentes, los trastornos cstan mucho mas
definidos y delimitados, y contienen pautas diagnésticas y consideraciones muy precisas
sobre ol diagndstico diferencial (Ldpez Thor JJ.1992). Fn esta clasificacion se establece el
criterio diagndstico del Sindrome de dependencia zal alcohol y tipifica otra forma de

vinculacion sin dependencia como Consumo perjudicial de alcohol,

El CIE-10. como expondremes, los criterios diagndsticos de sindrome de

dependencia contemplandoel curso evolutive de la enfermedad.
Descripcidn de la conceptualizacién y pautas diagndsticas del CIE-10:

F10.2. Sindrome de dependencia debide al consumo de alcohol.

Se trata de un conjunto de manifestaciones fisioldgicas, comportamentales y
coghoscitivas en ¢l cuai el consumo de aicohol. adquiere la maxima prioridad para ¢
individuo, mayor incluso que otro tipo de comportamiento de los gue en ¢l pasado
tuvieron ¢l valor mds alto. La manifeslacicn caracteristica del sindrome de dependencia al
alechol es el deseo {a menudo Muerle v a veces insuperable) de ingerir alcohol. La recaida
en el consumo de alcohel después de un periodo de abstinencia lleva a la instauracidn mas
ripida del resto de las caracterfsticas del sindrome de lo que sucede en individuos no
dependientes del alcohol.

Pautas parz el dizgnéstico.- El diagndstico de dependencia al alcohol sélo
debe hacerse si durante en alglin momento en los doce meses previos o de un modo
conlinuo han estado presente tres 0 mas de [os rasgos siguientes:

a) Deseo intense o vivenciade una compulsién a consunur alechol.

8]
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b) Disminucién de una capacidad para controlar el consumo de aleohol, unas
veces para controlar el comienzo del consumo y olras para poder terminarlo para controlar
la cantidad consurmida.

¢) Sintomas somiticos del sindrome de abstinencia cuando el consumo de
alcohel se reduzea o cese, cuando se confirme por: el sindrome de abslinencia al aicohaol;

o ¢l consuma de aleohol con la intenciédn de aliviar o evitar los sinlomas de abstinencia.

d) Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresive de la dosis
de alcohal para conseguir los tnismos efectos gue onginariamente producian dosis mids
bajas de alcchol {¢! individuo puede llegar a ingenr dosis sufteientes para  incapacitar o

provocar la muerte a personas e las que no estd presente una tolerancia).

¢) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del
consitme de alechol, aumento del lempo necesanio para oblener o ingernir alcehol o para

ProCurarac de suz cfectos,

f) Persistenciaen el consumoe de alcohol a pesar de sus evidentes consecuencias
perjudiciales, tal y come daflos hepaticos por consumno excesivo de afcohol, estados de
dmimo depresivo consecutivos a perfodos de consumo elevade de aleohol o detencro
coanitivo secundario al eonsumno de ateohol. Debe investigarse a fondo 51 1a persona que
consuma alcohol es consiente, o puede llegar a serlo de la naturaleza v gravedad de los

PErfUICIOs.

También se han descrito come una earacteristicaesencial la reduceidn progresiva
de las distintas lormas de consumo de alcohol {por gjemplo: tendencia a imgenr debidas
alcohdlicas entre semanas y los fines de semana al margen de las normas sociales

aceptadas para un consumo adecoado de alcohol).

Se incluye en este diagnéstico el "alecholismo crdénico” y I

"dipsomania”.

E} diagnéstico de sindrome de dependencias se puede especificar mids con
los siguicntes cddigos de cinco caracleres:
F10.20 En la actualidad abstinencia.
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F10.21 En la actualidad en abstinencia en un medio protegido {hospital. comunidad
terapéutica, prision ete.).

F10.22 Enlaactualidad en régimen clinico de mantenimiento o sustitucion supervisada,

F10.23 En la actualidad en abstineticia con tratamicnio con sustancias aversivas o
blogueantes.

F10.24 (Con consumo actual de las sustancias (dependencia activa).
F10.28 Con consumne episddice {dipsomania).

En la consideracion de estos criterios evolutivos debemos resefiar que el
diagnéstico F10.22 no es aplicable, de momento. al alcoholismeo v si a dependencia de
sustancias como opidceos o tabaco, en que se hacen tratamiento de mantenimiento con
metadona. con chicles o parches de nicotina. De la misma forma en el diagndstico F10.23
el lratamiento con sustancias blogueantes tampoco se realizan. de momento, en la
dependenciaal alcohol y s1 en dependencias como la del tipe de heroina en que se usa

naltrexona coma blogqueante.

El hecho de incluirse estos dos diagndsticos eran €l CIE 10 se debe a su
aeneralizacion en los cnotenos del Sindrome de dependencia a todo tipe de sustancias
psicoactivas que cursan con dependenciafisica y psiguica, y aunque en el caso del aleohot
s¢ ajusta cn todos sus pautas, estos dos diagndsticos no siguen Jas caracleristicas

evalutivas y posibilidades terapéuticas del alecoholismo, en ¢l momento actual.

$.2. CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS MENTALES
DE LA ASOCIACION AMERICANA DE PSIQUIATRIA: MANUAL
DIAGNOSTICO Y ESTADISTICO DE LOS TRASTORNOS
MENTALES (DS M).

El DSM-I1I (1980) introdujo una serie de importantes innovaciones
metedoldgicas como eriterios diagnodsticos explicitos, up sistema multiaxial y un enfoque
descriptivo que prelendia ser neutral respecto a las teorias etivlégicas. EI DSM- [1I frente a
su coetaneo (CIF 9 se diferenciaban en que éste Gltimo no incluia critenios diagndsticos ni

un sistema multiaxial, ya que su funcidn prnimordial era establecer categerias con a

%
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finalidad de hacer mds ficil 1a recogida de datos estadisticos referentes a la salud piblica
(DSM-IV). El uso de DXSM-II constaté una scrie de inconsistencias en el sistema y un

nimere de casos en los que los crlerjos disehados no cran del tode claros, por lo cual, se
elaboraba el DSMIII-R publicadoen 987,

El DSM-III-R esiablece unos criterios claros ¥ operativos de dependencia al
alcohol y que a diferencia del DSM-I[ se contemplan nueve sintomas. de los cuales hay
que tener tres o mads sintomas para cumplir con ¢l criterio de dependencia al alcohol ¥
siemnpre que alguno de é€stas haya persistido durantc un mes como minimo, © haya

aparecido repetidamentea lo largo de un periodo prolongado de tiempo,

i DSM-TII-R se crea a partir del bencficio que supuse ¢l aumento sustancial
de la investigacidon en el diagndstico que generd ¢l DSM-II]. El DSM-1V publicado en
1994, se elabora intentando establecer una comipatibilidad con ¢l CIE 10: de hecho todas
las personas que confeccionaron el CIE 10 y el DSM-TV trabajaron el estrecho cantacto

para coordinar sus esfuerzos. lo cual ha dado lugar a una reciproca influencia.

En lo que se refiere a la dependencia de una sustancia los Criterios
Diagnésticos de la CIE 10 son similares, pero no idénticos a los del DSM-1V. Si bien la
CIE 10 contiene los sicte puntos del DSM-IV, los condensa en cinco criterios ¥ afiade un
sexto que hace referencia al comportamicento de anhelo (craving) por la sustancia. Ademds
¢l método para establecer la significacidn clinica difiere entre uno y otro sistema. En el
DSM-1Y se especifica que debe existir un patrén maladaptative del consume de las
sustancias que provoque un malestar clinico significativo o deterioro de la actividad del
individuo, mientras que ¢l CLE 10 requicre una duracion minima de tos sintomas de un

mes o ien una repeticién de los episodios durante un periodo de doce meses.
Criterios DSM IV para la dependencia del alcohol:

UIn patrén desadaptative de consume de alcohol que conlleva un detenoro o
malestar clinicamente significativos, expresados por tres (0 mas) de los items siguientes

en algin momente de un periodo continuado de doce meses:

{ 1) Tolerancia. definida por cualgquierade los sigumentes items:
(a) una necesidad de cantidad marcadamente creciente de alcoho! para conseguir la

inloxicacion o el efeclo deseado,
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b} el efecto de las mismas cantidades de aleohol disminuye claramenic con sy consumo
continuado.

{2} Abstinencia, defimida por cualquiera de los siguientes items:

(a}) el sindrorme de abstinencia caracterishco del alcohol (ver cnterios A y B de los criterios
diagnoshicos para [a abstinencia de aleohol).

(b) se toma alcohol (o sustancia muy parecida) para aliviar o evitar los sintomas de
abstimencia.

{3) El aleohol es tomado con frecuencia en cantidades mayor o durante un pericdo mas
largo de lo que imetalmente se pretendfa,

{4} Existe un disefio persistente o esfuerzo infructuoso de controlar ¢ interrumpir el
consumiz de alechol.

{5) Se emplea mucho iempo en aclividades relacionadas con 1a obtencidn del aleohal, en
el consumo det alcohol o en la recuperacion de [os efectos del alcohol,

(&) Reduccion de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al
consumo del alechol.

{7} Se continda tomando alcohol a pesar de tener conciencia de problemas psicalégices o
{isicos recidivantes o persistentes. que parecen causados o exacerbados por el consumo

del alcohol.

El diagnédstico se puede ajustar mejor mediante 1z especificacion del curso

de las dependencia:

Remision total temprana. Esta cspecificacion se usa si no se cumplen los critenos de

dependencia o abuso durante | a [2 meses,

Remisién parcial temprana. Esta especificacion se usa si se han cumphde entre | ¥
12 meses uno o mas critcrios de dependencia o abuso (sin gque se cumplan todos los

critertos para la dependencia).

Remision total sostenida. Esta especificacion se usa si no se cumpie ningimo de los
crtertos de dependencia o abuso en ningin momento durante un periodo de 12 meses o

mas.

Remision parcial sostenida. Esta especificacion se usa si no se cumplen tedos los
criterios para la dependencia durante un periodo de 12 meses ¢ mds: se cumplen, sin

cmbarzo, uno o mas cntenos de dependencia o abuso.
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En terapéutica con agonistas. No vilido de momento para la dependencia del
aleohol.

En vn centro controlado. Esta especificacidn se utilizasi el sujeto se chouentra en un
entorne donde ¢l acceso al alcohol es restringido y no se observa ninguno de los criterios
para la dependencia o el abuso durante | mes. Ejemplos como cdrcel. comunidades

terapéuticas o unidades hospitalarias cerradas.

Leve/moderado/grave.

En cuanto a la tolerancia y abstinencia también s¢ puede especificarse si:

Cen dependencia fisioldgica: signos de tolerancia o abstinencia.

Sin dependencia fisioldgica: no hay signos de tolerancia o abstinencia.

Observamos como a partir de los estudios de campo generados por la
confeccion del DSM-1V se ha ido confirmando la existencia de un factor de dependencia
comiin a todas la sustancias psicoactivas (Morgenstern ct al. 1994) y la relacion de su
intensidad con la cantidad y la frecuencia del consumo (Woody et. al., 1993). También se
constata [a alta correlacton del diagndstico de sindrome de dependencia alcohdlica sea por
¢l DSM-TII-R o por el DSM-IV, asi como sus claras diferencias con el abuso de alcohol
{Muthen et al, 1993).

Aparte de las diferencias ya explicadas, procede destacar como una de las
novedades del DSM-1V con respecto al CIE 10 es ta tipificacidn del sujeto dependiente en
funcién de la presencia o ausencia de sintomas de dependencia fisiol6gica (abstinencia y
tolerancia). ((iiner Ubajo v Franco Ferndndez. 1996). Esta distincién recuerda como
sefialan Rubio y Santo Domingo (1994}, la antigua dicctomia dependencia psiquica/fisica
que fue ya abandonada por no reflejar [a realidad clinica. Las implicaciones que puede
tener ¢l retorar esta tipificacidn son por ahora desconocidas (Giner V y Franco F; 1996).

Sin embargo estas diferencias tedricas no parecen tener grandes repercusiones
précticas, tanto cuando se aplican los criterios diagndslicos a poblaciones clinicas como
senerales. Diversos estudios empiricos (Rapaport, 1993 Hasin, 1994) muestran una alta

concordancia en los diagnésticos realizados segiin los dos sislemas clasificalonos, ya que
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los eriterios diagnosticos para dependencia parecen ser consistentes entre {1E y DSM
{Giner V y Franco F.; 1996).

5e han sefialado también limitaciones en amhbos sistemas clasificatorios (CIE ¥
M) Las mas importantes son 1as no valoracion adecuada del grado de severidad del
proceso y que no se contempla la posibilidad de subtipos de alcohdlicos, cuya existencta
ha sido sugenda en numerosos estudios {p.gj. Santo Domingo. 1963; Cloninger 1981
Croodwin, 19983,

3) CLASIFICACION DE JELLINEK.

Jellinek (1960) distingue cuatro lipos de alcohelismoe a los que se sumd mas

tarde, como hemos expuesto anteriormente, un quinto tipe (alcoholismo epsilon):
1.- Alecholismo ALFA.

Se caracteriza por una fuerte susceptibilidad psicoldgica, en tanto que los

factores socioldaicos y socioecondmicos quedan en un sepundo plano.
No existe pérdida de control, ni incapacidad de abstenersse.

La dependenciaes exclusivamente psicoldgica. La tendencia a 1a progresion es

relativamente escasa, aunque pedria evelucionar hacia un alcohelismo gamma.

Los principales perjuicios radican en ¢l aspecto socioccondmico ¥ psiguico.
Este tipo de bebedor poedria caracterizarse como bebedor contlictivo.

2.- Alcoholismo BETA.

Existe un nesgo psiceldgico y fisioldgico bastante reducido. en tanto que los

faclores sociocullurales desempefian un papel esencial en su ctiopatogenia.
No existe pérdida de control m dependencta clara, tante psiquica como fisica.
Jellinek atribuye esie alechoiisme al resultado de una intensa y continuada

consuinicion de bebidas alcohdlicas en reiacién con las costumbres de un grupo social y

de una alimentacién insuficiente.
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Este aleoholismo puede transformarse en gamma o delta, pero este paso se da

€M eXCA%AS OCAs 0nes.

3.- Alcoholismo GAMMA.

Existe dependencia psiquica y fisica considerables. en tanto que los factores

socioculturales y |aborales quedan relegados en la patogenia.

La pérdida de control es manifiesta. En primer plano destaca la dependencia
psiquica con la ulterior tolerancia progresiva. que cursa con [a dependencia fisica. la
tendencia a la progresidn es neotable y lleva a complicaciones fisicas, psiguicas y

S0ClOCConGImicas.

Los bebedores de este tipo poedrian designarse como auténticos toxicomanos
del alcohol o aicohoidmanos.

d.- Alcoholismoe DELTA.

Entre las circunstancias favorecedoras desempesian un papel estelar los factores

socioculturales y socioecondnmcos.

[os factores psicoldgioes quedarian relegados a un segundo plano, y su
conducta alcohdlica se caracteriza por la ingesta regular de grapdes cantidades de alcehol

repartidas a lo largo de todo ¢f dia.

l.a incapacidad de abstenrerse es manifiesta, en tanto su control acerca del
consumo ain puede mantenerse durante un ticmpe relativo. En consecuencia destaca la
dependencia {isica, al desarrollarse la psiquica relativamente tarde. 1.a tendencia a ia
progresién es notable, y las secuelas psiquicas ¥ somaticas son lan notonas como las

socioecondmicas.

Este tipo de alcohdlico se encuentra sobre todo entre los profesionales del

alcohol y en las culturas toierantes.

Sc diferencia del alcoholismo gamma en la relativa conservacién de la

capacidad de control y en laimposibilidad de abstenerse.
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5. Alcoholismo EPSILON.

Se caracteriza especialmente por ingestas episédicas (dipsomania). Parm
Freixa y Bach'® es ésta una forma de aicoholismo intermitente.

A propasito de su propia clasificacion, Jellinek sefiala que, tan s6lo los tipos
gamma ¥ delta deben ser considerados como alechalismo propiamente dicho, donde el
primerc seria equiparable a la alcoholoeman{a vy el segundo a la aleohelizacién o
adiccidn.

Segin el profesor A. Ferndndez {1981} el grupo beta de Jellinek son
"bebedores excesivos regulares que ofrecen la particulandad de desarrollar los efectos
oreanicos del aicohol sin dependencia para él mismo, pudiendo defimrse como un
alcoholismo impuweste por los factores econdmicos...” El mismo autor conlinda: ...
s cierto que en ciertas comarcas espanclas hay una modaiidad de alcoholismo impuesto,
también registrado en Francia, que consiste en administrar bebidas aleohdlicas a nifos

pequefios, & veces, a partir del destete”.

Las upologiade Jellinek se ha impuesto en tode el mundo y sobre tode se ha
valorado 1a dicotomia entre los bebedores samma vy delta. No obstante, en paises
vitivinicolas como ¢l nuestro, esta dicotornia queda algo difuminada, y la experencia
nos indica que, s se parte de un use normative y exento de condicionamienlos psicolo-
sicos especiales, suele adquinicse, empero, una dependencia psiquica previa, o mas o

menos simultaneada con la fisica. (Rodriguer Marlos et al, 1977).

8.4.. CLASIFICACION DE ALONS(O FERNANDEZ.

Fl profesor A. Ferndindez (1981) propone tres tpos de Dbebedores

aleohdlicos:
2.1.- Bebedor excesivo regular.

Son aquéllos que ingieren a menudo, muchas veces cotidianamente, una
cantidad de aleohol que encierrariesgos para la salud, sin incumir nunca o casi nunca en la
embriaguez, Abusan de una manera crénica y regular de aleohol y se los puede calificar

conmo bebedores habituales.
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2.2.- Bebedores alcoholémanos.

Son aquéllos que se entregan con una frecuencia irregutar a la bebida alcohdlica
hasta nio poder més o culminar al menos en un estado de embriaguez. El alcoholomano es
un bebedor impulsivo y presenta dependencia psiquica para la bebida.

2.3.- Bebedor enfermo psiquico.

Son aquéllos que se entregan a ia hebida con objeto de modificar las vivencias

y tensiones emocionales, producidas por una enfermedad psiquica.

Dentro de latipologia de A. Ferndndez no se contempla explicitamente a jos
behedores s ociales de alcohol, los cuales pueden limitarse a beber con imperativos de
las circunstancias {con o sin exceso) y por haberse habituado socialmente a tal ingesta, sin
que exista en ellos una vinculacién patoldgica al alcohol. En tanto no exista dependencia
alguna no puede hablarse de enfermo alcohdlico, si bien es pasible que el sujeto pase a

convertirse ¢n un bebedor excesivo regular con dependencia. (Feuerlein W.
1982}

El bebedor caracterépata se encuentraen ¢l tipo bebedor alcoholémano
de A, Fernindez definiéndose como el bebedor que ingiere alcohol para aliviar una
alteracion de su personalidad sin que su debilidad llegue a constituirse en una entidad
nosoléaica precisa; son los gue beben en busca de algo que les falta o les ayuda. De clios
puede surgir ta vinculacidn patoldgica al alcohol, adoptando una forma de aleoholismo

mas awténtica, la aicoholomaniz conductual o psicoconductual. (Feverdein W, 1982},

E! bebedor sintomitico se corresponde con el hebedor enfermo
psiquico dc A. Ferndndez en el que 1aingesta de alcohol se enmarca en ¢l contexto de

un cuadro psicopatolégico y que puede adoptar la forma de dependencia alcohdlica.
8.5.- CLASIFICACION DE GRUNER.

Esta clasificacion se basa en la tcoria del aprendizaje. (Wilson A. 1977)
Gruner propuso una tipologia para aleohélicos jévenes que relaciona los clementos de |a
tipologfa de Jellinek con esquemas de clasificacion para los jévenes usuarios de drogas.
Dejando aparte a los bebedores ocasionales (probadores). se distinguen los siguicntes li-
pos (Feverlein W, 1982},
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1.- Bebedores habituales incipientes (bcbedores delta).

2.- Bebedores alcoholémanos primarios. Los cuales buscan
conscientemente el hish de la embraguer (en general dentro de un grupe). A menudo se
trata de las llamadas personas problemas coi trastornos psiquicos primarios, deficien-
cias sociales o ambas cosas.

3.- Bebedores secundarios, es decir, los gue de otras drogas han pasado a
una ingesta embriagante de alcohal.

4., - Toxicdmanos del aleohol facultatives dentro de una dependencia miluple
politoxicomania.

8.6.- CLASIFICACION P.A.N.A.P.

Llopis y Santo-Domingo (1963} preconizan un sistema clasificatono de
tipo polidimensional que, resumiendo dates de tres criterios distintos (eliologia, terma
de conducta aleohdlica y consecuencias de la misma) permita un  enlrentamiento
estadistico y epidemiolozico de la cuestidn. El Patrenate Nacional de Asistencia
Psiguidtrica Espafiol asume dicha clasificacién (patronato ya desaparecido), por

entender que se ajusla con alta fiabilidad a la problemética de nuestro medio socioculturat.

Dicho esquema, mds que permitir un diagnéstico conceptual del alcoholisme,
resulta eminentemente practico para dejar constancia de la patoplastia de cada enfermo

dado. y facilita ademas las revisiones de la casuistica siempre que se eslime oportuno
{Rodriguer. Martos A, 1977).

A continvacién se reproduce el referido "esquema para la clasificacion
de los alcoholicos":

I. CAUSA DEL HABIT{O ALCOHOLICO:

|. Hibito consecutivo a enfermedades mentales.
2. Habito consecutive a psicopatizs 0 neurosis.
3. Hibito consecutiva a tactores sociales anormales.

4, Habito consecutivo al ambiente alcohdlico,
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II. MODOS DE BEBER:

MODOQ 1. Caracterizade por: pérdida de control. Capacidad abstencion
conservada. Auvsencia de sindrome de ahstinencia.

MOD(O 2. Caracterizado por: tolerancia aumentada. Metabolismo
adaptado al alcohol. Sindrome de abstinencia. Incapacidad de abstencidon. Capacidad de
contrel conservada.

MOD( 3. Caracterizade por: Tolerancia aomeniada. Metabolismo
adaptado al alcohol, Sidrome de abstinencia. Incapacidad de abstinencia. Pérdida de
control.

MODO 4. Caracterizade por: Capacidad de abstenerse conservada.
Pérdida de control. Bebedor de curso intenmitente.

II. CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL.

a) Complicaciones de expresion fundamentalmente psiquica:

1. Embriaguez patoldgica.

2. Sintomas psiquicos menores {neurastenia alcoholical.

3. Trastornos caracterioldeicos: imtabilidad-explosividad, distimias, depresidn.

4. Estados confuso-oniricos crénicos, subagudos y agudos (delirium tremens).
5. Alucinosis alcohdlica.

6. Sindromes paranoicos y paranoides alcohdlicos.

7. Estados demenciales alcohdlicos: sindreme de Korsakay y otras formas.

8. Sindromes mixtos confusos,

b) Complicaciones de expresién fundamentalmente somatica:

1. Sintomas somdticos menores: temblor moderado, pituitas matutinas,
anorexia, insomnio, diamea banal, ete,

2. Convulsiones alcohdicas genuinas,

3. Sindromes neuriticos, neuraxilicos y meningoencefalomicliticos de

origen alcohdlico.
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4. Sindromes gastriticos y ulcerosos gastroduodenales de origen alcohdlico.

5. Insuficiencia hepatica, esteatosis hepatica y cirrosis alechélica.

6. Sindremes pacredticos alcohdlicos.

7. Sindromes pelagroides y anémicos de origen alcohdlico,

R. Miccarditis alcohdlica y sindromes cardiorrespiratorios,

o, Disendocrinias alcohdlicas: alteracionestiroideas y gonadales: hiper-
erolismeo, impotencia y esterilidad.

100, Semlidad precoz alecohélica.

11. Otros trastornos somaticos de origen alcohdlico.
¢) Complicaciones sociales:

1. Desajuste familiar.

. Separacidn conyugal.
. Disgregacién familiar.
. Degradacidn familiar.
. Desajuste laboral.

. Absentismo laboral.

. Inestabilidad laboral.

o B [ R R SRV

. Degradacion laboral.

8. [ncapacidad [aboral.
10.Conducta antisocial menor.
11.Conducta antisocial mayor.
12. Pérdida de nivel social.

13. Degradacidn social completa.

La clasificacién de Santo-Dominge y Llepis. al contemplar toda una serie
de pardmetros concretos, adaptados a las formas de beber observadas en nuestro medio
sociocultural, resulta més operativa a la hora de clasificar a los pacientes evaluadoes en el

presente Lrabajo.

De los modos de heber cxpuestos, algunos comesponden ya a un
alcoholismo manifiesto. Fi bebedor social. que pasa por un consumo exeesivo,
adoptara adquirido dependencia fisica o también psicoconductual. E! bebedor
caracterropata se corresponde generalmente con el tercer medo de beber, micntras

que ¢l enfermeo mental tenderd 2 adoptar del enarto modo de beber.
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En Espafia. a la mayor parte de los cnfermos que acuden a servicios
especializados de alcoholismo o clinicas psiquidtricas. se les diagnostica de
aleoholomania y alcoholizacidn si se parte de un tipo de bebedor social que ha
dado el paso haciaupa ingesta excesiva regular, y que se cormesponde con un modo de

bebersegundo o tercero.

Rodriguez. Martos A., en una revision de X casos de alcoholismo,
concluye con que el 91% de los pacientes han partido de un modo de beber social
evolucionando haciauna ingesta excesiva regular, y de éstos el 73% ha pasado a un tercer
maodo de beber {Rodrigues Martos, (1977},

8.7.- CLASIFICACION DE CLONINGER.

Con las dltimas investigaciones sobre supuestos genélicos, dentro de la
iiteratura anglosajona, se identifican dos patrencs de consumo o madelo de mgestas de
bebidas alcohdlicas que se asocian a factores hereditarios (IS Alcohol and health, 19%X))
incluse de describen el alcoholismo tipo I ¥ I {Celininger, 1981; Cloninger 1987)
fTabla.}

El alcoholismo tipo I es el mds frecuente. El paciente empieza a beber hacia
los 25-30 aiios ¥ no desarrolla 1os problemas hasta ios 35-40 afios de edad. Entrafia un
elevade riceo de hepatopatia y hospitalizacién pero poco incidencia de conducta antisocial
y un bajo rieseo de problemas sociales y ocupacionales. El nesgo del alcoholismo para
los hijos es dos veces mayor si crecen con el padre bioldgico e incluse mayer cuando son
adaptados por padres de bajo nivel socio-cultural ¥ econdémico. En este alcoholismo tipo |
serian necesarios lanto el factor hereditario comoe el ambiental para que la persona tuviera

utt riego aumentado de alcoholismo (Cloninger, etal, 1981: Bohman et. el, [981).

El aleoholistno tipo Il s¢ encontraria asociado a problemas sociales
importantes. con problemas médices. El ricgo para los hijos varones adoptados seria 9
veces mayor. independientemente del ambicnte post-natal. Pero no seria el mismo para las
hijas. La predisposicidn para el alcoholismo de este tipo Il serfa de un %% cn los varones
{Cloninger ctal, 198]; Bohnan et al, 1981).

A propésito de esta clasificacion lrwin et al. (1990} efectuando un estudio con

alcohdlicos primarios llegan a la conclusion de que la distincién entre alcoholismo de tipo
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[ y tipo I establecida por Cloninger ¥ col (1981}, no tienc fundamento. En realidad
muchos alcoh6licos del tipo [T presentan un trastorno de personalidad antisocial, previo al
alcoholismo vy éste no serfa mis que una parte de dicho trastorno. Es decir que, segin el
autor. no se trataria de un segundo tipe de alcohelisme primario. sino de un

alcoholismoe secundario al trastorno de personalidad antisocial.

A partir del estudio de adopcién de Estocolmo, se preponen tres clases de
alcoholismo influenciados por distintos componenles genéticos y ambientales (Cloninger
etal: 1981; Bohman et al., 1984; Cloninger, et al; 1986) (Tabla.)

El alcoholisme limitade al medio ambiente es el iniciotardio (en la vida
adulta), de poca gravedad. no asociado a delincuencia y aparecc tanto en hombres como
en mujeres (Cloninger et al, 1981). Se debe a factores ambientzlcs,

El alecholismo limitado a los varones aparece asociado a conductas de
delincuencia, atribuibles al abuso de alcohol. En las mujeres no aparece alcoholismo por
si un trastormo de somatizacion, de inicio precoz, con quejas recurrentes de cefaleas,

dorsalgias y dolor abdominal (Siguardsson et al. 1984). Se deba a factores genéticos.

La somatizacién de elevada frecuencia en la mujer no se asocia n1 con o
aleoholismo limitado al medio ni con el limitado al var6n, sino en un abuse de alcohel
que raramente requiere lratamiento pero que se acompaiia de conductas  de

delincuencia con vioiencia(en el varén).
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9. OBJETIVOS

[.a bibliografia revisada hasta la actualidad, relaciona el consumo £XCCSIVO ¥
persistente de aleehol, y 1a dependencia atcohdlicacon miitiples complicacionesen la vida
del individuo. complicaciones que afectan a la salud fisica y psiquica y ocasiona
trastornos en la conducta y alteraciones psicopatologicas que se comelacionan ¢on un

deterioro general del paciente, incluyendo su dmbite familtar, laboral y social.

Si bien el grupo de pacientes alcohélicos estudiados no es representativo de la
poblacién alcohélica general, si podemos afirmar que representa con sus caracteristicas, la
realidad del hombre v mujer, de nuesiro entomo socio cultural, que acude solicitando
atencién médica después de haber pasado gran partc de su vida consumiendo fuertes
cantidades de alechol ¥ en un momento evolutivo en que el entorno socio-famihar poco
puede hacer por contener y ayudar al enfermo en cuante a su problemitica alcohdlica y

complicaciones consccuentes.

De forma abscluta se excluye toda posibilidad de extrapelar el trabajo ha
estudios de tipo epidemiolGgico de ia poblacién gencral, siendo un trabzjo de upo

descriplivo-analitivo.

Loos abjetivos que nos planteamos con la presente tesis son los siguientes:

1. Determinarbas caracteristicas sociodemograficas més destacadas de la muestra,
2. Valorarlas caracteristicas y evelucion aleoholdgica de la muestra.

3. Determinarel tipo de vinculacidn psiquico-fisica con el alcohol en el memento del
ingreso y su fase previa.

4. Determinar las complicaciones psicopatoldgicas y orgdnicas detectadas en la
Imuestira.

&. Determinar las complicaciones familiares, {aborales y sociales de la mucestra
total.

7. Distribucién de la muestra en grupes de paciente dependiendo de la tipologia
alcohdlica segiin los Modos de Beber de la Clasificicacién de Santo-Domingo y Llopis
(PANAP, 1963) y valorar las caracteristicas de cada grupo, estableciendo comparaciones
tILergrupos.
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10. HIPOTESIS DE TRABAJQ

1.- El consumao de alcohol de una forma excesiva y regular produce de manera

progresiva trastornos psicopatdlogicos y deterioro en el ambito familtar, laboral y social.

2- [.a gravedad de los trastomos psicopatologicos estan estrechamente
relacionados con mayor tiempa evolutivo del alcoholismo, intensidad y frecuencia de

consumo de aleohal.

3.- L.os pacientes que presentan antecedentes familiares de alcoholismo tienen
mayor probabilidad de presentar copsumio mids precoz de alcohol, de tiempo de
alcoholizacion mas corto vy alteraciones clinicas y sociofamiliares mds graves que los que

carecen de antecedentes.

4.- Los pacientes alcohdlicos que han realizado lentativas de autolisis tienen

una historia alcohdlica més severa.

3.- Los alcohdlicos de tipo discontinua presentan alteraciones psicopatolégicas

diferenciadas de las alcohdlicas con consumo diano de alechaol.

6.- Las mujeres alcohdiicas presentan con respecto a los hombres historia
alcoholica mas intensa y complicaciones clinicas ¥ sociofamiliares mds graves que los

hombres habiéndose iniciado en edades mas tardias de la vida.

7.- Tl.os pacientes que presentan Delinum Tremens en ¢l curse de la
desintoxicacién tienen peores condiciones fisicas, psiquicas, alcohélicas ¥

sociodemograficas.

8.- [.os pacientes alcohélicos que presentan ia caracteristica intolerancia al
aleohol se diferencian de los que no la presentan, en otras variables alcohdbicas,

sociodemografica y clinicas.

9.~ Si redistribuimos a los pacientes en subgrupos atendiendo a la tipologia de

su aleoholisma encontramos diferencias alcohdlica, sociodernograficas y  clinicas.
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11. MATERIAL Y METODO

11.1. Sujetos

[.a muestra esta formada por 326 pacientes ingresados en el Hospital

Psiquidtrico de Tencrife por causas relacionadas con el consumeo de alcohol.
Los eniterios de inelusién fueron:

1.- Pacientes que motivaron un pnmer ingreso ¢n ¢l Hospital Psiquiatrico por
causas relacionadas eon ¢l alcohol en un periodo de diez aiios, independientemente de

ingresos o tralamientos ambulatorios anteriores pot €5la U OLTas CAUSAS.

2.- Que el diagndstico establecido en su histeria clinica. asi como el cuadro
clinico, se comesponda con los eriterios ¥ codificaciones de la Asociacion de Psiquiatsia
Americanaen su Mannal Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales, DSM-HI-

R (1987). para los diagnosticos:

- Dependencia del alcohol {303 90))
- Abuso de aleohol (305.00)

11.2. Material

Se hace un primer estndio piloto con 40 historias clinicas escogidas al azar y
que cumpliesen los crilerios de inclusién definidos para ¢l estudio global. Se realiza una
scleccion de datos de interés coincidentes en el 80% de las Historias Clinicas revisadas y
se compruchba la posibilidad dc recabar variables previamente definidas cn un primer

protocolo.

A partir de los resultados del estudio piloto se elabora un protocolo definitivo

con el cual sc recogen los datos de la presente investigacidn {ver apéndice).

En una segunda fase del estudio se revisa un total de 483 Histonias Clinicas que

cumplen los criterios iniciales de inclusién,
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De las 483 Historias revisadas cumplian los cntenos de validez para el estudio
326 Historias.

Los criterios de exclusion de Historias previamenle seleccionadas fueron:

| .- Insuficiencia de datos en |as Historas Clinicas. con 14 ausencia de mads del

20% de las variables contempladas en el protocolo definilivo.

2.- Hislorias gque una vez revisadas no cumplian uno de los dos enterios de

inclusicn en el estudio.

En todos los pacientes seleccionados se hace una recogida de datos de la
RHistoria Clinica y una confrontacién con la Histona Administrativa de las cuales se
recaban datos especificos relacionados con las variables sociademegrdficas. En 70
pacientes s¢ completa ¢l prolocolo mediante una entrevista personal ¥ en 32 pactentes se
completa mediante una entrevista telefénica. Como parte de 12 histona clinica se contempla
una historia social estandarizada {(ver apéndice) en 1a que se recogen datos de filiacidn,

familiares. sociales y econdmicos del paciente.

En ¢l estudic piloto se observa que los pacientes estaban clasificados de forma

cenérica como "zlechdlicos”, no contemplando tipificacian.

A rravés del analisis de las historias del estudio piloie se comprucba ia
existenciadc una sistematicaen la recogida de datos del historzal alcohélice, que permitiria
reclasificara los pacicntes en grupos especificos diferenciados, de forma que se pudiesen

establecer estudios comparativos intergrupos.

Para la eleccidn de una clasificacion de tipos de alcoholismo que posibilite e

redistribuir a los pacientes estudiados, establecemos tres entenos:

1.- Que la clasificacidn sea operativa.

2.- Que los datos recogidos en Jas nstonas investigadas  se  ajusten a los
criterios de la clasificacidn elemida.

3.- Que la clasiflcacién sea apropiada para el tipode  alcoholisme de nuestro

medio seciocubtural,
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Del  andlisis de  las  diferentes  clasificaciones.  segin  los  criterios
preestablecidos, se plantea una eieccion entre las Clasificaciones de Jellinek v la de
Santo Dominge y Llopis (Patronato Nacional de Psiquiatria, PANAP) ( 1962).

Comparando la clasificacion de Jellinek con la de Santo Domingo y Llopis, A.
Rdguez. Martos refiere que en cuanto a la forma de beber resulta mucho méas operativa
la clasificacidn de Santo Domingo y Llopis, dado gue en la clasificacidn de Jellinek no
encdjan bien los tipos de alcohdlicos propios de nuestro medio sociocuitural. debiendo
dudar a la hora de ciasificarlos entre las formas gamma o delta. A decir de muchos
autores, ¢l tipo gamma es propio de aleoholismo anglosajén, v el delta se¢ ajusta mas &l
alcohdlico mediterranco, diferencidndose ambos tipos en la "pérdida de control”, en la
primera ¥ en la "incapacidad de abstinencia®, en los delta. Los pacientes alcohdlicos de
nuestro medio presentan una dependencia fisica, que les obliga a beber diariamente, in-
cluse en ayunas, para vencer o evitarel sindrome de abstinencia "minor" matutine, ¥ una
dependencia psicoldgica que les condiciona su conducta en torno al alcohol. A veces,
lopran dosificarse de acuerdo con ia jornada laboral, pero pierden facilmente el control,
sobre toda [os fines de semana (Rdeuez, Martos, 1977).

En la clasificacién de Jellinek faltaria pues, una tipologia entre la gamma ¥ la
deita. Es por ello que nos inclinamos hacia la eleccién de la clasificacidn de Santo
Domingo y Llopis, en cuyo modo tercero se clasificaria 2 la inmensa mayoria de
bebedores de nuestro medio secicculiural, los cuales, a diferencia de 1a opinion difundida

por Jellinek, también pierden el controd.

La clasiticacidn de Santo Domingo y Llopis es pues, la méds adecuada, segin
los criterios preestablecides para la reclasificacién. Perc en las variables contempladas se
observa la ausencia del concepto "intolerancia”, per lo que afiadimos los “grupos
cinco y seis' gue recogerdn el grupe de pacientes en cuya evolucion aleohdlicacumplen
en [a actualidad el fendmeno de intolerancia.

Las vanables contempladas en el protocolo definitive recogen informacién
referida a los datos de filiacidn, datos sociodemograficos, datos clinicos y datos del
historial alcohélice.

I.as variables conternpladas por el PANAP en lo que se refiere a pardmelros

psicopatdloaicos se recogen en el protocolo siempre gue cumplan con los criterios D5SM-

1II-R (1987). En cuanto a las vanables alcoholdgicas nos resulto imposible cuantificar el
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consume de aleohol diario, por recogerse estos datos alendiendo al tipo de bebida y forma
de consumo durante el dia asi comeo su frecuencia de consumo y caracteristicas en coanto
a la vinculacién establecida con el alcohol. En la histonia clinica se recogen los
antecedentes del paciente ¥ asi se reflejan si ha tenido en su histonal alteraciones hepaticas
u otras complicaciones fisicas producidas por ¢l alcohol. Los signos ¥ sintomas de
abstinencia se recogen con la intensidad en que se manifiesta pero sin que sc pueda
explotar este dato, al no existiv una sistemiética que lo permita. Las vanables clinicas se
recogen en las histortas en cuanle a que se manifiestan previo al ingreso, en ¢l momento o
durante el mismo

Se contemplz un total de 150 variables, 16 de las cuales son posteriores
recodificaciones de vanables del protocolo inieial,

11.3. Metodo

Los resultados de la presente investigacién fueron introducidos en un
ordenador Digital de la seri¢ Vax-11, y para su explotacidn estadistica se usd el
paquete de programas estadisticos S$.P.8.8. (NIE et al. 1975). El andlisis de
las variables coantitativas se realizé mediante ¢l estadistico Chi cuadrado, mientras que
en las varables cuanlitativas se aplicé lat de Student, el andlisis de la varianza
con ¢l test de Student Newman Keuls (8.N.K.) cuando eran significativas
(CARRASCO DE LA PENA 1982, DOMENECH 1982, SCHWART 19835).
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L.os resultados obtenidos en el presente trabajo se exponen en siete apartados:

I.- Muestra total.- Se exponen ios resultados ebtenides en cada vanable de

la muestra total.

2.- Modos de Beber de la Clasificacion de alecoholismo de Santo-
Dominge ¥ Llopis (PANAP). Se exponcen los resultados de la muestra total
distribuidas considerando las caracteristicas de la dependencia alcohdlica, segiin los
Modos de Beber de la ¢lasificacion de Santo-Domingo y Llepis {PANAP).

3.- Sexo.- Seexponen los resultades de la muestra tofal distribudas por sexo.

4.- Intento de autolisis.- Se exponen los resultados distibuidos por
pacientes que han realizado intento de autolisis {Grupe-1A) y quienes no lo han realizado
{Grupo no-[A).

5.- Antecedentes de alcoholismo Familiar.- S5e exponen los resuttados
distribuidos por pacientes que presenlan antecedentes familiares de alcoholismo ((irupo
AF+)y aquellos que ne lo presentan ({rupo AF-).

6.- Delirium Tremens-Predeliriem.- Se exponen los  resuitados
distribuidos por pacientes que han presentade Delirium Tremens-Predelinum alcohdlico

durante la desintoxicacion (Grupo-DP) ¥ los que no lo han presentado {Girupo no-DP).

7.- Intolerancia.- Se exponen ios resultados distributdos entre los pacientes
que presentan entre sus caracteristicas alcohdlicas intolerancia (Grupo-T) y los que no lo
presentan ({rrupo no-[}.
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12.1. Resultados de [a muestra total

La muestra total estd constituida por 326 pacientes disinbmida en 270
hombres (32.8%) v 56 mujeres (17.2% (TABLA |}

[La edad media global de la moesira es 41 afoes (3d: 10.9), con una edad

maxima de 74 attos y minimade 14 afos (TABLA 1),

En el grupo de hombres la edad mediaes 41.6 anos (sd: 10.9) v en el de mujeres
41.1 afios (sd: 1 1.1V (TABLA 1},

El 93.3% de la muestra (N 3035) tienen edades comprendidas entre los 20 y 59

aios, siendo el grupo de edad mds representativo el comprendido entre 30 y 49 afios en c
39.1% de los casos (N 193) (TABLA1).

En cuanto al estado civil el 40.5% de la muestra (N 132) son casados y ¢
32.2% (N 1035} solteros, seguidos de 23% (N 23) divorciados/scparados (TABLA 1).
Estos resultados son acordes con el tipo de convivencia, de forma que el 30.7% (N 166}
vive con familia propia, el 19% (N 62) solo, el 18.6% (N 62) con familia de origen ¥ el
7.9% con otros familiares o amigos (TABLAJZ).

La profesidén, situacidn laboral, fuentes de ingrese y percepciones
econdmicas mensuales son de nivel bajo en una alta mayoria. Predomina fa situacién
laboral "sin empleo” en ¢l 38.7% de los casos (N 192), frente al 26% de "activos”
Jlaboralmente (N 85} con unos ingresos medios de 31.610 Pras {sd: 30.930). EI 30%
obtiene ingresos a través de ayudas familiares administrativas o pensiones (N 98) y el

33.9% declara no tener ingresos economicos.

La profesién situacién laboral, fucntes de ingreso y percepciones
econdémicas mensuales son de nivel bajo en una alta mayoria, Predomina la situacion
laboral "sin empleo” cn el 58.7% de los casos (N 192), frente al 26% de “activos”
faboralmente (N 85), con unos ingresos medios de 31.610 Ptas (sd: 30.930). El 30%
obtiene ingresos a través de ayudas familiares administrativas o pensiones (N 98) y o

33.9% declarano tener 1ngresos ccondmicos.
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Resultados de la muestra total

El68.2% de la muestra global han nacide en ia [sla de Tenenfle aunque residen
en la lsla el 88%. independientemente de su naluraleza. Del resle de pacientes el B.1%
reside en otras Islas de nuestra Comunidad Autonoma, el 2.1% en el resto del temtono
espanc! y 3.1% cn el extranjero {TABILLA 2).

TABLA 1
DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN LA MUESTRA TOTAL

Edad; Media Global: 415 =d: L1O%
Mintom Glabal: 140 mdxima Global: 74.0
Medin hombres: 416 <d: 1009

Medis mojeres: 411 sd: 1.1 N [328) i
Grupos de edades (afios) 1 % fenes de 2 L 3
N %) Ay 1 {Lr.5)

ERE T ) (27
T 4 319
5 Sy, 59 4 (k7T
L L& 55
7.5 s de A 3 {1
Sexo i lomhre 270 (K2R}
ujer 3 (17
. [RLEDHH 132 (X5
E&?é? ehvil X ol (L1 1322
A hivooci o sepurado T3 [REAH)]
4 Ve 14 =+
Prodeskén L. Trabuje o especiali e 147 14300
Ny = Trabogu espreciali s M (200
3 Amis de casa Ey [L1.3)
4 Aendidad o -3
% Prolesicmal cuah fueado R’ {24}
£ Lo reranTe Ve 5 [l 5}
T 1islisdcante A} [T
SHuacidn labaral 1 5 coplen |95 I ]
N % 2 Active 85 (L0
3. Jutnbacio 25 [H
4. Suhsadio desernlec 11 [ERb}
Frenle de tngresos sconbmkos | %in ingross EIE 33.9]
N (%) 1. Trabajn o {37.5)
1 Avada de la familin 3 {1
ok, Ererii il e {E
A Bubeidia desaermplow L {h U}
&, Peassadinn ney coabri bt i L0 [3 L)
Ingresos econdmicos Mluiia 3]0
s XD
Grupos de Ingresos econdémbcos 1 Nmingresos w BLED
| MLas/mes] o 141 KD - 2R A4 '3
ERRAME F 4 NI TR RN LN ) 3 R
431000 S0 0 7 [+
K41 00 . 0000 23 {1
Fo. 51060 - SOONK 33 §Tm
To01 RN - TO0 T TRy
8, 7104 - BOLEN0 12 {67}
5RTIRK] - <H1O0N) 5 {l 5}
[ 3 ls e W00 LT 52y

El nivel de estudios de {a muestra es muy bajo, con "analfabetismeo” en el
27.5% de los casos (N 90) y el 55.7% han recibido "estudios primarios” (N 182).

$6lo el 14.1% tiene un nivel superior a "bachiller elemental o equivalente”, de los
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cuales 5 casos han Hegado & "estudios universitarios". Estos resultados son acordes
con la edad media global de escolaridad, al ser la media de edad de abandeno de
cstudios a los 10.8 afios (sd: 60) (TABLA 3).

TABLA 2
DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS DE LA MUESTRA TOTAL.
MATURALEZA %) RESIDENCIA {%;
MT ¥ M MT L v
L. Tenerite w2 8,2 755 B BT Wy |
1. Sur 117 1310 184 LN L85 ]
1.2 Morte-Laguna A 3s JLA Rk AnA 418
1.A Sanla Cruz a0 T 251 331 33 33
2, La Gomera %3 iy LR 1.7 x -
3. La Palma 44 34 105 a4 13 21
4. El Hierro (A 04 .- I Nk
5 Grag Canarla il iR .- ni 0.4
6, [Lanzarote 17 al -- 07 0.8
7. Foertevenirra nt 114 . ik . .-
8. Penilnsale uB {00 472 e 23 X1
9. Extranjera -+ 1 44 a1l 11 38

ST Mluestra taral MR AF Aier

Destacael alto porcentaje de apoye Familiar en esta muestra global.en la que el
61.8% (N 202) es "presente” frente al 33.3% (N 109) que declara estar "ausente”.
(TABLAZ).

El nimero medio de hijos entre los pacientes no solteros os de 2.3 {sd 2.8).
mientras que ¢l ndmero de hermanos es de 4.7 (sd 3.1), resultado coherente con la
tendenciz de la poblacién general (TABLA3).

En cuanio a laforma de ingreso el 44% lo hace de forma "voluntaria® (N 144)
y €1 42.5% ingresan bajo alguna "influencia” (N 139). siendo el médico ¢l que mayor

influencia ejerce sobre el pacictte para que ingrese, 30.3% (N 99) (TABLA 4,
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TABLA 3
DISTRIBUCION DIE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS
EN LA MUESTRA TOTAL.

hEEx 1 L
Wivel de estudlos 1. Primans %2 (357
2 Anal ks 'Kl 1275
3. Bachiller elemen veuava 20 [5.00
+. Bachil super o eguivalenie L3 45
A Universidad 5 [1.5]
Edad de escoralizackin Media globals I0A sd &0
SMinima plobal 0160
SAdsiense plakzl: 250
Grupo edad<s {afos) de 1 1dastay 9 2 [
escolarizaciin 2lG- 1k Lu7 t57 00
- iy (1m
4310 12 (31
Mimers de hermanos (W) Mudio gobal- 47 =d 301
Mimima plobal 1
Aldxima ploksl: 17
Grupe de nimers de hermanos 1 Wingum i [w.23
2 lul Pl (IR
3 dan Lor? 32T
AL de T B 260
Lugar que ncupa entre los 1. Hijo veee Al )
hermanoes 2 M layar B (23N
L Imersnedio 125 (45 3
4 Soleme i (T
Moners de hijos Wleddia glohal 1% sl bE
SModia posolteros
SMasoma 0 A fioma 31
Gropo de nimere de hijos 1. inguno Bt {118
I lalk 16w [43.41
Adah 5 (L7
doTa % 16 e
Alhall A [LRH]
A AMisde L2 L M
TIpe de convivencla aciuxl b on Tamilia propia Lflx (51T
2 S6la [ {19
3 o lamilig de angen il [1# 1)
3 Caont oigees Fumihianes: L5 3
58700 i L 134}
Apoyo familiar | Prescole il il
2. AusTe ¥ [53.%)
Yivienda | Propa 147 {3540
T Ajeny S (20
3 lqbacks 42 {12
4. Naligne 1% 55
Antovaloracidn de la Infanela b Mormah e (=)
2 Abmumadias 4 [ L4y
Aulovaloraclon de T corva vital 1 Macmal THA [t
I Anomatas 14 {58}
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TABLA 4
DISTRIBLICION DE LAS CAHACTERISTICAS DEL IMGRESD EN LA MUESTRA TOTAL.
A0 r
Forma de Ingresa L. Yaluntan I I Y]
I Velunlarie. 2 o miflocaia 13 (23
A, LnvedintuTio o+ R
Tipo de influencla ai ingress L. Modicy o (3L
X0 uge Sl 11543
A Policia U {128
A e Familig X (33
5 Tacioes 26 By
A dwdieiad i 49
T Arnigas 10l [[0)]
B. [hvpiresi u [
Nidverd hredby de Ingreses a1 aad 110
[ngresas minumee |
Ingresos, maxinmoes &
Mitrera d ingresss hosphalaries | L'no 243 (S ]
3 1w A3 (16
1. Tees o mufis Al [9.3%
Eztancin nwedla (dias) Sedi plobal. 204 sd. 473
1stameis minimet: L
listancea maxima T8
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2 1 (e 7.3
T Tres Rls {EE)
<4 {lwatre o mis T {233}
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alcoholksme 2 Howspitotari #3 (255}
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skoholsmo XoHabwe 2% a enfermendad mental 1 [ PAAEY
3 Hahito 2 cnmulfas sascale s e (1N
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akechibllkcn 2 N L2z 137.3)
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TABLA §
DISTRIBUCION DE LA TIPIFICA KN ¥ DIAGHOSTICO DEL AL COHOLISMO EN LA MUESTRA TOTAL

M {324 (%]
Dlaghdstha segin DEM-ILI-R oepond de alewshel (305 AR Ax |"Ha )
M%) 2 A de aleobual (30500 {3 d)
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Liopls (PANAP 2 Mo Dhos P (v
N[5 A Muoda Tres LG (571
) 4 oo Clume IR (37
5 e a3 |7y
0 Ners I (L&)
T Ruwte 1 3
Caracteristieas del alcaholismo I Tolezancia wmerntnds 3 LS
N %] T Inbolerineia Al 3
3 Incapacidad de sbetineneia m 132
d Cpamadact e abstmencii 1 rn2)
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0 1eheduor cocs iteTmTle e A (L
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Resultados de Ia muestra total

El 48% de los pacientes habian recibido tratamiente ambulatorie previo (N
157} si bien solo el 25.5% habian motivado algin ingreso anterior (N 23) por
causa relacionadacon el alcohol. El ndimero medio de ingresos por paciente, incluido el
presente, es de .44 (sd: 1.06) {TABLA4).

El 59% de los pacientes sen conscientes de ser enfermos alcohdlicos (Ni194),
mienttas que el 37.3% (N 122) no son conscientes de su alcoholismo (TABLA 4).

El diagnéstico mas frecuente es el Dependenciadel Aleohol, (DSM-III-R), en el
96% de los casos (N 315) y Abuso de Alcohol s6lo 3.4% (N 11} (TABLAS).

TABLA 6
DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS ALCOROLICAS EN LA MUESTRA TOTAL.
NI} (%)
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TABLA 7
IHSTRIBUCION DEL CONSUMO DE OTRAS DROGAS EN LA MUESTRA TOTAL
N (3269 1%
L. Derivados del cannabls 3 (.60
% Aafriaminas 12 AT
X Firmacos de acciGn depresiva del S5C Y [2H)
4 Dertvados oplacees 1 [
5 Cocaina n (3.1}
. Mo comsummen Wl (28
7. No consiz Lexb (%3]

Distribuidos los pacientesen Modos de Beber. de la Clazificacion de Santo
Domingo ¥ Llopis (PANAP) que comprende cuatro grupos que quedan defimidos en
base a las caracteristicasde alcoholismo (TABILLA 3), obtuvimos que en el Modo Tres se
incluye el 57.1% de los pacientes (N 186) v en ¢l Mado Dos el 17.2% (N 56). Estos dos
Medos de Beber son los que presentan mayor alcoholizacién vy en esta linea de
alcoholizacidn severa se sitian dos nuevos grupos, los Grupos Cineo y Seis (7.4% y
1.8%). Estos dos tltimos grupos coinciden en cuanto a sus caracteristicas con los Modos
Dos y Tres, con excepeidn de la caracteristica "intolerancia al alcohol” que sustituye a la
"tolerancia aumentada”. A los Modos Uno y Cuatro pertenece un menor nimero de
pacientes (4.6%, N 15 y 11.7%, N 38, respectivamente). (bservamos, por tanto, como
el 83.5% de la muestra pentenece a modos de alta alcoholizacion, (TABLA 5).

Laedad media de inicio de consumo regular de aleohol es de 16,41 anos
{sd 3.5) con una edad miximade 30 anos ¥y tnimmade 6 afios (TABLAG).

El 55.6% de los pacientes se inician en el consumo regular de alcohol en edades
comprendidas entre los 16-20 aftos (M 177) segindo del grepo de 11-15anos en el 33.3%

de los casos (N 103) (TABLAG).

|2 edad media de inicio de consumo abusive con dependencia es de

2708 afios (sd: 7.7) con una edad maximade 55 afios y mimmnade |1 afos (TABLA 6.

124




Resuftados de fa muestra lotal

TABLA 8
DISTRIBUCION DE LOS ANTECEDENTES DE ALCOHOLISMO FAMILIAREN LA MUESTRA YOTAL
N {326] %]
Pareniesco 1 Fradi 155 (17 5
= Almdre Lt [4.57)
3 Hermuanes TR 121 3
E N T L [
U T Hares ] (147
G, NImgns ks [ELLT
Mo eonstd Py (376
Grupoes de nimeres de famillares I. L. L2t 70
alcohdikos R b T ~i Lk
3 Tres 30 [
+ Tiflgaihic K HE ]

El 538.6% de los pacientes de inicia en la dependencia alcohdlica en edades
comprendidas entre los 21 a 30 afos (N 185}, seguido del grupo de 31 a 40 afios en el
23.5% (N 743 (TABLA6).

El tiempo medio de alcoholizacidn de la muestra total es de 11.46 afios (sd:
67 (TABLAG).

El187.1% de los pacientes consumen aleohel diariamente (N 283), mientras que la
embriaguez diaria se produce en 41 2% (N 134} v en "forma esporddica” ¥ de “lin de
semana” en un 30.7% (N 165). Resultados acordes con las caracteristicas alcohdlicas de
la mucstra {TABLA 63,

El 81.2% consumié vino como bebida de primeras ingestas (N 263).
Aunque ésla bebida tiene cardcter fundamental en el momento del estudio, en el
54.9% de lamuestra{N 17%) se diversifican en la actualidad los consumos. de forma los
"licores" y "combinados" los consume ¢i 37.4% (N: 122} y la "cervera" el 7.7% (N 25).
{TABLAG).
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TABLA 9
DISTRIBUCION DF LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTALMENTE PSIQUICA EN LA MUESTRA TOTAL.
N {326} %
I. Embriagoer patobigica L' (4 3
L Alucinesks alcohdlce 121 (A7
3, Celotipla aleohdlica [a3 +T.1
4. Sindrome parandhes o parandico akeohdtico 1 [SA.0)
5. Sintomas psiquices menores 5 (251
6. Distimia F (1577
7. Depresltn 131 (0 3y
& Irritabllldad-Exposividad Li- L]
%, Estade conluso-onirico erénlco 5 [P
10, Exiade confuso oririco agudo ) e
L1. Estnd e conluso onirko subaguda k2 [1} 1)
12, Sindrome de Korzakoy -1 117
13, Insomnlo ks [T
14, Anorexia i [0 T
15, Inteato de potolisis HY (24
Homere de complicaciones peiquicas metdia: 5.03 s0: L4 mintima:  maxios s

En cuanto a la bebida actnal accesoria mamfiestan no tenerla e} 37.7% (N
123) y el 32.3% consume "licores” o "combinades” (N 106}, mientras que el "ving” se
consume como bebida aceesoriasolo en el 3.8% de los casos (N 32} y la "cerveza”en el
19.9% (M 65) {TABLA6).

Fn relacién a consumo de otras drogas destaca nna baja frecuencia de estos
consumas en la poblacidn estudiada. Manifiesta "no consumir® otras drogas ¢ 29.8% (N
97) y "no consta" el dato en ¢l 53.3% de los casos (N 164}, La droga de mayor consumo
es el cannabis en el 9.6% (N 31} v el de menor consumo los derivados optaceos en €
(.9% (N 3). Nos inclinamos a interpretar que el heche que "no conste” dato refleia,

probablemente, 1a susencia de otras drogas ep sus consumo. [TABLA 7).

Fi antecedente familiar mas frecuente es el del "padre” en un 47.5% de los
casos (N 153), si bien no consta esta variable en |a histona en 27.6% de las mismas (N
90). 1.a "madre" atcoh6lica se manifiesta en el 4.9% de los casos (N 16) y destacan los
"hermanos” en el 23.3% de los casos (N 76), "otros familiares” en et 18.7% (N 61 ¥
conyuge en un 4.9% (N 16). S6lo el 11% dejan ciara constancia de no tener ningin
familiar alcohdlico (N 36), grupo que es motivoe de un estudio mis detallade en el
presente trabajo (TABLLA ).
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TABLA 10
DISTRIBUGION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTALMENTE SOMAYICO EN LA MUESTRA TOTAL.
N (326) %
1. Temblor de predombs ke matuting A0 {53
2, Fltultas matwtinas -1 R T
1. Dvisrrea banal 55 (L&
4. Convukdda alkcohdticn genoine 4a (1323
5. Weurnpatia pertférica de origen akeohdlico 141 (3.5
6. Patclogia gasirodurnal dr origer akochdlico Ll (287
7. Hepatopalls akcohiblica 17 (3TH
& Cirrosis hepdtien T 21
9 Siadrome pancrrilleo | [€1.3)
10. Sindronee pelag robde i [LERY
11. Aneraia 40 [123]
12 Mipeardosis ¥ sinddromes resplralorios T (2.0
13 Impotencls 1 (58]
14, Eslerelkdad & {3 5}
sk de complicaciones somdlicas  media 403 5d 20 minoax [ nsdasma, 10

Fn cuanto a las consecuencias taxicas del alcohol de expresion
fundamentalmente psiquica al ingreso o previo al mismo, destacan la "anorexia”
en el 80.7% (N 263) ¢ "insomnio” en el 77.9% (N 234), aunque son variables que se
presenten en gran medida como consecuencia del sindrome de abstinencia alcohdlico.
l.a "embriaguez palologica” sc produce en el 54.3% (N 177) y la "alucinosis
alcohdlica" en el 37% (N 121} La “immtabilidad-explosividad” sc presente en
frecuencia aproximada a [a embriagucz patoldgica, en el 498% (N 162).

psicopatologia gue suele coincidiren este tipo de pacientes.

La "celotipia alcohélica” se manificsta en el 47.1% de los pacientes {N 133)
micntras que la "paranoia alcohdlica" se manifiesta en el 56.6% (N 184). En cuanto a
los "trastornos afectivos" la "depresién® sc presenta en el 40.3% (N 131), "distimia"
en 15.7% (N 51} e "intento de autolisis” en ¢l 12.3% (N 48). En menor porcentaje se
sithan los "sintomas psiquicos menores”, manifiestos en el 23.1% de les casos (N 73),
"estados confuso onifico agudo, subagudos y crénicos" en el 6.2% (N 20, 19.1% (N

62} y 1.5% (N 5) respectivamente. El sindrome de Korsakov se ranificsta ¢n cuatro
pacientes. (TABLA 9).
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TABLA $1
DISTRIBUCION DE 1.05 TRATAMIENTOS Y COMPLICACICNES
DURANTE LA DESINTOXICACION EN _A MUESTRA TOTAL.
N (325 (%)
Farmaesterapia realizada durante L Y itamimserapia (v it TH 28] (Be
Ta desintox i a<kon T Marmetiazol 194 [61.0%
3 Bonroshineemnas Il4 (A3 f)
4 Nepamicin hidooelécinca 120 (56 5y
3 Prodeceidn hepdnca " (2.8
6 Mueurteleplicos 5 [ LIk
T Enterchictor Al 25
B Pleacoian 25 (77T
F A leprotsimate 21 RS
10, Barhitdmcos 16 [+t
Complicazlones derante Ja 1 Tredelidium 14 43
desintoxicarkin 2 Delinum T remns bl (28
3 Mluerte 3 s
4 [Deshidratacion 3 e

La media de "compiicaciones psiguicas presentes” por pacientes es 503 {sd:
2.44). con un nimero minimo de cero y midximode 12, Resultados que son expresidn de
la severa afectacidn aleohdlica de 1a muestra estudhada (TABLA 9.

En cuanto a las consecuencizs tdxicas del alcohol de expresion
fundamentalmente somitica destacalaaltafrecuenciade signos propios del sindrome
de abstinencia alcohdlica. El 88.7% presenla “pituitas matutinas” {N 289) y el 85.9%
"temblor de predominic matuting” {N 280), "diarrea banal" esta presente en ¢l 16.9% (N
553, La "neuropatia periférica de origen alcohdlico” se manifiesta en el 43.3% (N [41) ¥
la "convulsion alecohdlica genuina® en el 12.3% de los casos (N 40). 51 bien, ne ha sido
muy constante la recogida de datos somaticos obtenidos en la anamnesis y exploracidn
fisica, encontramos diagndsticos de hepatopatia alcoholica en el 32.8% de los casos (N
107}, palologia gastreduodenal de tipo alcohdlicoen el 28.74% (N 94), cirrosis hepaticaen
el 2.19 (N 7), anemiaen el 12.3% (N 4(), un caso con sindrome pancredtico, Ires ¢casoes
con sindrome pelagroide, 2.1% miocardosis ¥ sindromes respiratories, impotencia en el
5.8% (N 19) y esterihdad en 2.5% (N B).{TABLA 10},
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TABLA 12
RISTRIBUCION DE LAS COMPLICACIONES FAMILIARES LABORALES ¥ SOCIALES
CONSECUENTES A LA CONDUCTA ALCOHOLICA EN LA MUESTRA TOTAL.

N {326 1%
Complitaclone: familiares I Desapuste Tamiliar el 7
2. Separacion cons ugal .21 (25
A [hsgregacion lanuliar 45 111
4. Thegredacidn familia . H (153
Alauna compl Gumdiae 281 (BT.3)
Singuna compl-Tamiliar 41 (12T
o comphi Canlanges
Media 1.2
s (.95
Complicaciones famillares I e sapuses laheral 157 (RIS
N %) 1 Absentismo labocal 105 (3LT
3. Inestabilidad Yalwerak T L343
4. Despacd labuoral A7 (1
5 Trepradacadn Jaboral My (29T
0 Incapacidadd leboral H 157
Abguns complicacian fabaral ) -2
urguenz corn plicacado laksoral 44 L15.%)
= comphieavidnes Luborales
Media 143
s 1.27
Complicaciones socinbes 1 Conducta ansecial moms b2 (280
N 2. Uonduers antisucial mar 17 [5.21
3. Pirdicda de nivel social 121 TR
4. Degrradae ancial completa 43 (33
Alguna compheacstn <ol 218 L]
xinguan complicacion soiil [ (i)
Sebrne o de complicacidanes. socialus
Mledia 0¥
. 0.7

El niimero medio de complicaciones somdticas por paciente es de 4.03 (sd: 2.00)

con un miximo de |¢ y minimode cero. (TABLA 10).

El tratamicnto farmacdlogico que se indicd con mayor frecoencia fué la
vitamionoterapia 2 base de complejo vitaminico B (B1 B& B12) en el 86.6% de los
pacientes (N 281). Los [Armacos mas usados con la finalidad de desintoxicar fueren cl
clormetiazol en el 61% de pacientes (N 199) y ias benzodiacepinas en el 65.6% de los
casos (N 214), si bien hay que aclarar el hecho de que las benzodiacepinas se indicasen
no sélo con finalidad de desintoxicacidn sino como ansiclitico durante v después del
procest de desintoxicacion. Sin embargo ¢l clormetiazol se uso exclusivamente en cl
procese qué desintoxicacion suprimiéndose ai final de dicha fase segin téenica habitual.
Fn un pequetio porcentaje fue usado el meprobamato (6.4%. W 21) también con la
exclusiva indicacidn de desintoxicacion. En 16 casos sc indicd barhitirico (4.9%) como

tratamientoo prevencidn de cnisis convulsivas en pacientes con antecedentes de epilepsia,
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Ei uso de reposicién hidroelectroliticaen €] 36.8% de los casos (N 120} indica, de forma
indirecta, el mal estado general de una proporcidn notable de pacientes. En el 16.6% de
los pacientes se uso ncurolépticos {N 343, con la indicacidn de tranquilizar al paciente
altamente agitado ¢ ante la persistencia de ideas delitantes o alucinosis alcohdlica al
finalizarel tratamiento. 56lo en 31 casos se inicio tratamiento con interdicter al final de |a
desintoxicacién {9.5%). Los protectores hepdticos se usaron en el 21.8% de los casos (N
31) y el piracetan fué escasamente indicado. teniendo en cuenta el mal estade general de
los pacientes (TABLA 11).

Destaca 1a baja frecuencia de complicaciones surgidas durante Ia
desintoxicaciéon de lorma que teniendo cn cuenta la  importante severidad del
alcohelismo de 1a muestra solo ¢l 2.8% de pacientes presentd Detivium Tremens (N 9) y el
4.3% Predelirium (N 14): complicaciones que con mas detalle son estudiadas en un
apartado especifico de este trabajo. El 1.5% fue exitus (N 5) y se regisiro deshidratacién
en s6lo ¢l 0.9% de los cases (N 3} (TABLA ).
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12.2. Resuitados distribuyendo la muestra total en relacion a los Modos de
Beber de la Clasificacidn del Alcobolismo de Santo-Domingo y Llopis
(PANAP)

Pristribuida !a muesita wolal entre los Modos de Beber de 1a ClasHicacidn de Santo

Domingo y Llopis (PANADP), encontramos que 31 pacientes presentaban "imteferancia al

alcohol” como una de sus caracterislicas alcohdlicas, per lo cual no se ajustan a los

critenos de dicha Clasificacion. Sin embargo. obviando la caracteristica de “tolerancia

aumentada" al| alcohel, si se ajustaban a los crilenos de los Modos Dos vy Tres, a

excepcion de un paciente que. aidn asi no se ajusta a esta Clasificacién.

TABLA 13

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFCAS DE LA MUESTRA TOTAL
SEGUN LOS MODOS DE BEBER DE LA CLASIFICACION DE SANTC DOMINGO ¥ LLOPIS {PANAP).
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En base a ¢stas razones definimos tres arupos que denominaremos Grupo Cinco (N
24), Grupo Seis (N 6) v Grupo siete (N 1), de los cuales estudiaremos los Grupos Cinco

¥ Seis y excluiremos al Grupo Sicte por su escasa representacion (TARBLA 16).

TABLA 14

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERIST CAS SOCIODEMOGRAFICAS DE LA MUESTRA TOTAL
SEGUNO LOS MODOS DE BEBER DE LA CLASIFICACION DE SANTG DOWINGD ¥ LLOPIS (PANAP).
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TABLA 15
DISTRIBUCION DE LAS CARACTEAISTICAS DEL INGRES( DE LA MUESTRA TOTAL
SEGUN LOS NODOS DE BEEER DE LA CLASIFICACICN DE SANTO DOMINGO Y LLOPIS (PANAP),

MODO | MO0 2 MO 3 MOD}O 4 GRP. 5 GHP. 6
Forma de ingreso bV oluntang l L] 5 O 0 A S e T (S A 0208 n o {00
N i%] T Vodunigrmo & (53 RN T3 (b3 10 (263 13 5 0 {0
e ner: B [N
A lnwvaluriario 4] {KEIN g {143 13 tTm o2 G (25
Tlpu de Influcocia L Wlidigg 3 [ARN)] L6 [M.6) i) [41 1) 13 13420 o {2a0h LA XY
al ingreso 2 CEnyuge a rehin w {17w | ow {Ind BoOpIEEY | O3 1 ® T A3
M%)} 3 Talicia 7 (.7 T {12 12 i 3] FEO O e ¥} B ogiam L (6T}
& Ceres T laar L T 4 171 0 [leE 3 [7.4) 2 {5y I (6T
A Badres | hT) T A{laE: 13 B 1 2 (3.5 M L1 5] ul LAY
. Judicial it AERD] o (5 6) 4 3 5 (1343 1 +23 ul i
7. Amip ] [ m I 0% 9 4.9 ] (1o T T I (1) 0o gni
8. Impeesa ¥ [LARE]] 0 (2.0 x (11 ] (041 11 1] 0 LERN]
Niowera d¢ L. 1'na 11 {73 ® el {TRB) 1¥ (752 5 el 18 (TA8m A K3
Ingresos: X Thoy [ [URH] 9 {51 M o(lB4h £ 5 {NLEY 0 {1 W]}
N %) 3 Tres o s 4 2T 3 34 12 (i & LD 1 [N bolaT
hospHalarios
Estancla moedla ewelia 145 4.2 18 A4 16,5
(dlas) aid 20aL nz 300 1H5 118
Grupos de 1. Lna 5 LRLE R el S50 [ 14 (388 K LA A )
estahchas 3 Thw il (13 % IR 321 T5 4D S U e R 1 5 0By 1 410h
LSt s ) 3 Tres i {133 o433 o4 (L3 3 [7.th 1 23 ul [AN]
4 Chatre o mis i (20.1% LT ded) 41 22y 2 [5.5% iR E 111
Tratamlenbos 1. bl arorea B (%) 17T (¥4 2 (503 ot [55.3) 14 ¢58.3) 4 [T
anierdorts por 3 Hospilatano 4 (26T 12 {214 J5 0 (24 13 (341 G 2An 1 {47
akeoholkmo
M (%)
Avtovalorasc ke de 1. 13hine Mamb 1L (738 0 {H2IN) |70 qEade EE ¢ 23 9l 4By
causalidad del dlAnedenf m F (AT # {143) 16 RT) 12 (324 LI (X)) 0 [LRH
akcokollsmo 3198k Mol 1 [ LAREE] In {17 0 21W Too18th LEI (X 1)] I {Ihn
M [%) Elab2"pro.ne ] (0.0 [1 {ltem) 4 (24 fa [16.2) 1 43 v} 11N
Conelenela dr 1.5 3 21N T {50 131 (W d) 18 476 L 30 {#Eh
enfermedad 3 Mo 11 (7809 IT R 49 [(26.3) Mo (Rl 13 ¢80 L {LAT
alcohdlica T 1 uck ) (00 | (18] f 3n L] [AL)] T EH ul [QEH]
M%)

El Modo de beber mis frecuente es el Modoe Tres,

Grupe Seis 1.8% (N 6).

{TABLA 16}
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TABLA 16 DISTRIBUCION DEL DIAGNOSTICO SEGUN LOS MODOS DE BEBER DE LA

CLASIFICACION DE SANTO DOMINGO ¥ LLCPIS (PANAPY,
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TABLA 17

DISTRIBUCIOM DE LAS CARACYERISTICAS ALCOHOLICAS OE LA MUESTRA TOTAL SEGUN LOS

MODOS DE BEBER DI LA CLASIFICACION D= SANTO DOMINGO - LLOPIS (PANAP)
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TABLA 18

DE BEBER DE LA CLASIFICACIDON DE SANTC DOMINGO LLOPIS (PAMAP). N (%)

DISTRIBUCION DEL CONSUBO DE OTRAS DROGAS EN LA MUESTRA TOTAL BEGUN LOS MODOS
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El 54% de los varones de la muestra total se distribuyen en el Mode Tres (N 146)

mientras que el sexe femening sc distribuye en un 71.4% en ese mismo Modo (N 40).

Elestado civil preponderante es el de casado en los Modos Dos (42.9%:; N 24),
Modo Tres (43.5% N 81} y Grepo Cineo (45.8%; N 1 [} Sin embargo, en el Modo Une
predominan los solteros en un 80% (N 12) y de |a misma lorma, aunque en menor
medida, ocurre en el Modo Cualre en que el 45.9% son solteros (N 17) ¥ en el {rupe
Seis con un 505 de solleros. El grupo de divorciadosfseparados es méds frecuente en el
Modo Dos (26.8%:; N 15) y Tres (24.7%: N 46). E| 33.3% del Grupo Seis también son
separados (TABLA 13).

La profesion preponderante en todos los Modos v Grupos ¢s la de "trabajador no
especializado”, presentandose ¢n menor frecuencia en ¢l Modo Uno (40%: N 63 v en
mayor frecuencia en el Grupo Seis (66.7%: N 4). En el Modo Dos tienen esta profesion el
46.4% (N 26), ¢l Modo Tres ¢l 41.9% (N 78) v ¢l Modo Cuatro el 52.6% (N 200. H
45.8% del Grupo Cinco también ticne esta profesion. La profesidén  “trabajador
especializado” se distribuye de forma muy similaren los Modos Une (33.4%; N 3). Dos
(21.5%:; N 12}, Tres (26.9%; N 50} y cuatro {23.7%:; N 9). El resto de las profesiones se
distribuyen de torma relativamente homogénea entre los Modos y Grupos, aunque
estando escasamente representada (TABLA 13).

[.a situacion laboral "sin empleo” destaca en todos los Modos y Grupos.
presentdndose en el 71.4% del Modo Uno (N 10), 73.2% del Modo Dos (N 41), 56.5%
del Modo Tres (N 105), 45.99% del Modo 4 (N 17), 62.5% det Grupo cinco (N 15} ¥
66.7% del Grrupo Seis (N 4). Lesiguen la situacion laboral "active" pero con diferencias
significativasen todos los grupos (TABLLA 13).
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TABLA 1%
DISTRIBUCION DE LOS ANTECEDENTES ~AMILIARES DE ALCOHOLISMO DE LA MUESTRA TOTAL
SEGUN LOS MODOS DE BEBER Y CLASIFICACION DE SANTO DOMINGC LLOPIES (PANAP). N (%)
AN S0 2 MO 3 MEM X3 L ORP &
|*aremesco L. I%adoe LY M AN Y M (676 13 1534n 14 k2 R ALY
I 2 N LA §L0) L 124 14 ] 0 [} 1 159 }] LI
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En cuanto a la fuente de ingresos econémicos el resultade mds frecuente en Ja
incxistencia de "ingresos”, con lo que se obtienen unos ingresos econémicos medios
mensvales muy bajos en todos los Grupos, con diferencias significativas cntre los
ingresos del Grupo Seis con respecto al resto de Modos y Grupes Cinco (TABLA 13).

El nivel de estudios de todos los Modos y Grupos es homogéneo en cuanto a la
predominancia de los "estudios primanios”, de forma que en el Modo Lo presentan cste
nivel el 33.3% (N 8), el Mode Dos el 62.5% (N 35). ¢l Modo Tres el 34.3% (N 101}, el
Meode Cuatro el 57.9% {N 22), Grupo Cinco 50% (N 12} v Grupo Seis el 66.7% (N 4).
Fl "analfabelismo” acupa ¢l seaundo lugar, y también se distribuye homogenedamente en
todos los Modos y Grupos, aunque con mayor frecuencia en el Modo tno (33.3%),
Grupo Cinco (41.7%; N 10} y Grupo Seis (33.3%; N 4). Los "niveles bachiller superior,
inferior o equivalente” y “universitarios” estin poco representadoes en todos los Modos y
Grupos (TABLA 14).

La edad méxima media de eseolaridad no ofrecen diferencias intergrupos
aunque destaca. por lo bajo, ¢l resultado del Grupo Cinco, con una edad de 8 anoes (ds:
6.6) frente al resto que se sitda entre los 10.2 anos (ds: 5.3} del Grupo Seis y 11.2 afos
(ds: 6.3} del Modo Tres (TABLA 14].
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TABLA 2

SANTO DOMINGO - LLOPIS (PANAP). N {%)

QISTRIBUCION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DE EXPRESION FUNDAMENTALMENTE
PSIGUICA DE LA MUESTRA TOTAL SEGLUN LOS MODOS DE BEBER DE LA CLASIFICALION DE
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El tipe de convivencia mis frecuente ¢s "con familia propia” en ef Modo Dos
con €l 49. 1% de los pacientes (N 27), Modo Tres en el 54.8% (N 102), Modo Cuatro
52.6% (N 28), Grupo Cinco 58.3% (N 14}, "Con familia de origen” vive |la mayoria de
pacientes del Modo Uno (46.7%). Los pacientes que viven "solo” se distribuyen de forma

aproximadamente homogénea entre todos los grupos (TABILLA 14).

El apoyo familiar esta presenie de forma mayoritariaen todos Modos ¥ Grupos a
excepeion del Grupo Cineo en que predomina la avsencia de apoyo (66.7%). (TABLA
14).

A excepeidn del Modo Uno y Grupo Cinceo, la mayoria de pacientes del resto de los

Urupos son propictarios de su vivienda. En el Modo Uno predomina Ja vivienda "ajena”
(60%). (TABLA 14).

La mayoria de¢ los pacientes, sin diferencias intermodos o grupos,valeran su

infancia y curva vital como nomal (TARBILA 14).

Laforma de ingreso de tipo "voluntario” es mayeritaria en el Modo Tres 1a cual
s¢ produce en ef 52.4% de los pacientes (N 97) y en ¢l Modo Cuatro en el 30% (N 19). H
ingresc "secundarnic a algin tipo de influencia" se produce de forma predominante en ¢l
Mode Uno (53.3%., N B) y Grupe Cineo (54.2%; N 13} El ingreso en contra de la
voluntad del paciente se presenta en el 100% de los sujetos del Grupo Seis. En cuanto al

tipo de influencia es el médico quich mayor influencia ejerce sobre el paciente para que
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ingrese en el Mode Dos (28.6%:; N 16). Modo Tres (31.9%: N 59). Modo Cuatro
(34.2%: N 13). La "policia" ha tenido que intervemr con mayor frecuencia en ¢l Medo
Uno (46.7%: N 7) y Grupo Cinco(33.3%; N B) (TABLA 15).

los pacientes que con mayor frecuencia han motivado algiin ingreso anterior
han side los dei Modo Cuatro (34.2%: N 13) y en cuanto a tratamiento ambulatorio
los han realizade la mayoria de pacientes de todos los Modos y Grupos, si bien es el
Modo Dos el que menor frecuencia presenta en cuanto a este lipe de tratamiento (30.4%;
N 17 (TABLA 15).

La valoracidén que el paciente hace sobre la causalidad de su alcoholismo es
mayoritariaen cuanto a "habito secundario al ambiente” en todos los Modos y Grupos {de
73.3% en Modo Uno a 92.9% en Modo Tres). Del resto de las autovaloraciones sélo
destaca e] "habito secundario a enfermedad mental” en ¢l 33.3% del Modo Uno y ¢
32.4% del Modo Cuatro. {TABLA | 5).

).a consciencia de¢ enfermedad alcohélica afirmativa se obtiene de forma
destacada en ¢l Modo Tres (70.4%: N 131), Grupo Seis (83.3%: N 5) y Mode Dos
{30%:. N 28B). Sin conciencia de enfermedad alcohdlica se obtienen resullados de 7R.6%
de pacientes del Mode Uno ( N 1), 52.6% dei Modo Cuatro (N 20) ¥ 54.2% de| Grupo
Cince (N 13). El planteamiento de "dudas” acerca del alcoholismo se produce en muy
pocos casos. {TABLA 15).

El diagnéstico méas frecuente en todos los Grupos es la Dependencia de Aleohol.
El Abuso de Alcohol se presenta casi en exclusiva en ¢l Modo Uno (26.7%:; N 4) y Modo
Cuatro (15.8%: N 6) (TABLA 16).

Laedad media de inicie de comsumo regular de alcohol son muy similares
en todos los Modos y Grupes. aun gue el mds precoz ha sido el Grupo Cinco con 15.4
afos (sd: 3.9) (TABLA 1 7).

[a edad media de inicic de consumo abusive de alcohel con
dependencia cs muy homogénea en los Modos Dos (27.7 afios, sd: 6.9), Modo Tres
(27.9 afos; sd: 7.3) y Cuatro {26.2 aiios; sd: 7.8). Los Grupos Cinco y Seis presenta
edades de 3i.1 afios (sd. 10} y 30.53 afios (sd: 1.1} respectivamente. siendo el Modo
LIno el mis precoz con 24.8 atos (sd: 6.3) (TABLA 17).
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En cuanto al tiempo de alecholizaciéon se oblienen resultados con diferencias,
dc forma que en el Modo Uno transcurrieron 8 afios hasta que inicia prablemas de
dependencia(sd: 4.8), Modo Des 11 afios (sd: 6), Modo Tres 11.4 abos (sd: 6.7), Modo
Cuatro 10.2 (sd: 5.6). Grupo Cinco 15.7 afios {sd: 84) Grupo Scis 13.6 afos (sd: 9
{TABLA 17).

l.a frecuencia de consume diano de alcohol se presente en el 100% de los
pacientes de los Modos Dos y Tres y (irupos Cinco y Seis. En el Modo Uno consume
"diariamente” ¢l 60% de los pacientes, ¥ en el Modo Cuatro el 13.2%. El 73.7% de los
pacientes dei Modo Cuatre consumen alcohol de forma "csporadica” e “intermitente”
A{TABLA 17).

El 61.8% de los pacientes del Modo Tres presenta una frecuencia de
embriaguez diania. El Modo Uno se embriaga predominantemente con frecuencia
"esporddica” (40%). al igual gue el Modo Dos (65.5%), Grupo Cinco {69.6%) v Grupo
Seis (50.%). El Medo Cuatro se embriaga mayoritariamente en frecuencia intermitente
(47.4%). (TABLA 1),

En todos los Mados ¥ Grupos el tipo de bebida nsada en primera ingestas
de forma preponderante ha sido el "vine". La bebida actual fundamental sc
diversifica mas y aunque sigue siendo el "vino® la usada en mayor frecuencia, su

prepanderancia inicial se comparte sobre todo con los "licores” y "combinados” en todos
los grupos. (TABLA 17).

[.a bebida actwmal accesoria estd ausente de forma mayoritaria en todos los

Muodos y Grupos, asnque et menor frecuenciaen el Modo Tres (29%: N 54,

En relacién al consumo de otras drogas destacan su ausencia total de los
Grupos Cince y Seis. Los denvados de cannabis se consumen con mayor frecuencia en el
Modo Uno (40%:; N 4} y Mode Cuatro (40.8%; N 4). El Modo Uno es el que mayor
consumo de otras drogas en general. Aunque come ya sc ha mencionado. 1a muestra total

se caracteriza por su bajo indice de consumo de otras drogas. (TABLA 18).
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TABLA 21

DISTRIBUCION DE LAS CONSECUERNCIAS TOXICAS DEL ALCOROL DE EXPRESICN
FUNDAMENTALMENTE SCMAT!CA DE LA MUJESTRA TCTAL SEGUN LOS MODOS DE BEBIER DE LA
CLASIFICACION DE SANTO DOMINGO LLOPIS (PANAP).
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Elantecedente familiar de aleoholismo mis frecuente es ef "paterno”. Asi, el
85.7% del Modo Uno tiene padre alcohdlico, en el Modo Dos el 52.4%. Modo Tres el
67.6%, Modo Coatro 52%. Los Grupos Cinco y Seis liene padre alechdlico el 82.4% v
102 de los pacientes. Les sigue en frecuencialos hermanos aleochdlicos ¥y otros [amiliares.

Sin embarge la madre y conyuge alechdlico se presenta en muy poca (recuencia (TABLA
19

La embriaguez patolégica se presenta en mayer frecuencia en el Modo Uno
(86.79%:; N 13} y Modo Cuatro {78.9%; N 30). seguido del Grupo Cinco (34.2%, N {31,
Modo Daos {51.8%; N 29} y Modo Tres {48.4%; N 90). En e! Grupo Seis se manifiesta
en un sélo caso (16.7%). (TABLA 20).

La alucinosis alcohdlica se presenta en el 83.3% dc los pacientes del Grupo
Seis (N 5). 45.2% del Modo Tres (N 84) y 41.7% del Modo Cinco (N 10). En menor
frecuencia se presenta en el Modo Dos (29.1%: N 16), Modo Une (13.3%: N 2} v Modo
Cuatro {10.53%: N 4 (TABLA 209,
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TABLA 22
DISTRIBUCION DE LOS TRATAMIENTOS ¥ COMPLICACICNES DURANTE LA DESINTOXICACION DE
LA MUESTRA TOTAL SEGUN LOS MODOS DE BEBEF DE LA CLASIFICACION DE SANTO DOMINGO
Y LLOPIS (PANAP).
MO0 1 MODC 2 MO0 5 MO0 4 GRP 5 GREE
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[.a celotipia alcohdlica s¢ presenta en mavor frecuencia en el Modo Tres
(53.2%; N 99), Modo Dos {43.6%: N 24) y Modo Cuatro (36.8%:; N 14). En el Mcdo
Uno y Grupo Seis s¢ presenta en un solo paciente por grupo. [a paranoia alcohdlica
se presenta con mis frecuenciaen ¢l Modo Tres (52.1%; N 11(0), Moda 4 (42.19%: N 14),
Grupo Cinco (73%: N 18) y Grupo Seis (100%; N 6): en los Modos Uno y Dos se
presenta con menor recuencia, La irritahilidad-explosividad es mas habitual en el
Maodo Uno (66.7%) y Modo Cuatro (71.1%) (TABLA 20).

En cvanto a los Trastormos Afectivos, la depresidon se incluye en una {forma
regular en todos 1os Modos y Grupos, si bien es mas frecuente en el Modo Tres (44.6%).
La distimia s¢ manifiesta de manera homogénea en todos los Modos, aunque en
frecuencia baja. Fl intente de autolisis se manifiesta en ¢l 16.2% del Modo Tres (N
30), 205 del Modo Uno (N 33. 14.5% del Mado Cuarre (N 4), 4.2% del Grupe Cinco
(N 3) y 3.6% del Modo Dos (N 2). {TABLA 20).

Fl Insomnio ¥ Anorexia se distibuye de forma semejante en los Modos y
Grupos, siendo mayoritario cn ¢f Modo Tres y Dos y Grupo Cince y Seis. En menor
frecuencia se presente en et Modo Uno (TABLA 20).
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El temblor y pituitas matatinas se distnbuyen de manera semejante, siendo
altamente frecuentes en todos los Modos y (Grupos a excepcién del Modo U'no. La
diarrea banal cs un sintoma poco representado, si bien se manifiesta en mayor
frecuencia en el Modo Tres (24.2%: N 45) y Grupo Seis (50%; N 3). (TABLA 21).

Laconvulsién alcohdlica genuina se presentz en el 16.7% del Modo Tres {N
31); 12.5% del Modo Dos vy 5.3% del Modo Cuatro, no manifestdndose en el resto de
Modos y Grupos. {TABLA 21).

l.a neuropatia periférica de origen alcohdlico se encuentra
fundamentalmente entre los pacientes del Modo Tres (54.3%; N 101) y es inlrecuente en
el Modo Uno (6.7%; N 1), {(TABLA2I).

En cuanto al némere medio de complicaciones somaticas obtenemos que es
superior en el Modo Tres (media: 6; sd: 1.8), seguido del Grupe Seis (media: 5.8, sd:
1.4), Modo Dos (media 4.3, sd: 2.4), Grupo Cieo (media: 4, sd: 1.7} ¥y Modo (oatro
{media: 3.3, sd: 2.4). Destaca e] bajo nimero medio de complicaciones somdticas del
Meode Une {media: 0.7: sd: 1.2) (TABLAZ21).

El tratamiento farmacolégico consisienle en vitaminoteripia es aplicable de
forma homogénea en todos los Modos y Grupos, destacando la baja frecuencia de
aplicacién en el Modo Uno. El clommetiazol se indica con mayor frecuencia en el Modeo
Tres (68.8%; N 128), Mado Dos (66.1%, N 37), Grupo Seis (66.7%; N 4} v Grupo
Cinco {(50%: N 12). Las benzodiacepinas se indican pricticamente por 1gual en todes los
Modos y {irupos. aunque con miés frecuencia en el Modo Tres (70.4%; N 131). Los
neurolepticos se indican a pocos pacientes, destacando su escasa indicacién en el Modo
Dos (12.7%; N 7y y Tres (9.1%:; N 17). (TABLA22).

Los pacienles que presentan Deliiom Tremens y Predeliium en &l curse de la

desintoxicacion, se concentran mayoritanamente en el Modo Tres, (TABILLA 22).

Las complicaciones familisres se distnbuyen de manera similar en tedos los
Maodos v Grupos. aungue la "separacidn conyugal” se manifiesta con mayor frecuencia en
el Modo Tres {30.8%:; N 57). El nimere medio de comgplicaciones familiares es supenor
et ¢l Grupo Seis, con 1.5 complicaciones por paciente {sd: 1.2) y Mode Tres con 1.4
complicacion por paciente{sd: 1.2). (TABLLA23).
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l.as complicaciones laborales se presentan con mayor Irecuencia en ¢l Modo
Tres, con una media de 1.6 complicaciones por paciente (sd: 1.3), seguida del Modo
Cuatro {media 1.5: sd: 1.5), (TABLA 23).

Las complicaciones sociales se presentan con mayor frecuencia en el Modo
Tres (Media: 0.9 sd: 0.7) y Modo Cuatro (Media 0.9; sd: 0.9). 51 hien existe una
distrtbucidn semejante de complicaciones, se observa mas frecuencia de "conducta
antisocial menor” en el Modo Uno {33.3%) y Modo Cuatro (47.4%) y de "pérdida de
nivel social” en el 45.1% de los pacientes del Modo Tres (N 83). (TABLA 233,
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TABLA 23

DISTRIBJCION DE LAS COMPLICACIONES FAMMIARIZS, LABORALZS ¥ SOCIALIZS EN LA MUESTRA
TOTAL SEGUN LOS MODOS DIz BEBER DE LA CLASIFICACION DE SANTODOMBGO Y LLOPS (PANAP).
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12.3. Resultados distribuyendo la muestra total por sexo

Dhstribuida 1a muestra total por sexo, oblenemos que la edad media det grupo de
hombres es de 41.6 afios (sd: 10.9) y el grupo de mujeres 44.1 afios {sd: 11.1), sin que
tales diferencias sean estadisticamentesignificativas. En cuanto a los gripos de edades sc
observa que el tramo de 20 a 29 afios es significativamente supenior en las mujeres que en
los hombres (25% frente al 14.8%; p=0.05), obtenicndo tendenciaa la significatividad en
cuanto a las diferencias del tramo de edades comprendidas enlre 10s 30 a 3% afios, que es

superior en los hombres con respecte a las mujeres {28.9% frente al 19.6%; p=0.06)

{TABT.A 24).

TABLA 24
DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTIC2S SOCIODEMOGRAFICAS SEGUN SEXO
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Fl estado eivil preponderante en el grupo de mujeres es "casadas” en un 54.4%

de pacientes frente al 37.5% en los hombres, diferencias que son estadisticamente
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significativas (p=0.01). Sin embargo ¢l estado civil "soitero” es sigmficativamente mas
frecuente en los hombres (34.99) que en las mujeres (19.3%) (p<0.01). (TABLA 24)

TABLA 25
DSTRIBJGION DE LAS CARACTERISTICAS SOCICDEMCGRARC AS DE LA MUESTRA SEGUN SEXD
HOMBRE N 12700 MUJER M; 156} P

Nivel de estudios L. Primarios 155 (57 -4t n (37 5 =141
N 1 Analfabetn o [25 6 a1 375

3. Bach/tlem ¢ equivalente xn 120 4 (711

4, Bachisupe o 2apivalente ] 4.0 4 7 Lt

5. Universitarks kS [ 1 ey
Edad mixima dr Medha Lo 105
escolar kdad sal ik 65
Lugar gue otupa I. Hijo dnico 11 1) 1d (246
enire bos hermanes 2. Mayor 47 (LR} oy (15 %)
M%) X Intermedto 129 [ HY L+ (333

4 Menor HT (250 15 R ]
Tipo de convivencia 1 {’on familia propla |25 (H2.5) 41 {71 {10
acluzl 1. %alo 37 212 3 H 8 <A
N %] 3, (Can Famllia dr orkgen 4 [ 1) 7 1135 10K

4, Con otros famillares 14 (52) | (18

§. Con amigos H (R IE] s 33
Apoyo Famillar 1. Presenie 162 63 4) 41 7 EA RS
LT 1. Ausenle Wl LT 13 (27 3]
Yiviemda L. Propia 113 (5.0 ko et B =
T 3] 2z Ajcna 81 L7 s 174

3. Alquilada o ¢14.5) [ AT

4. No fiene 15 073 n i rh
Autavaloraclén de la 1. Normal k]| (500 1 [mA
infancia 2 Anomalins Uy [LEeLn H [1-+.8]
M%)
Autovaloracion de la I. Mormal EX) (93 6 LY 4
carva vital 2. Aponulias Lé: Iy ] (3.0}
L))

La profesién “trabajador no especializado” ¢s la mas representativa del grupo de
hombres, declarandola €] 50.4% de los casos y diferenciindose significativamente del
erupo de mujeres en las que dicha profesion es ejercida por el 19.3% (p<0.01).
Diferencias significativas intersexo también hallamos en cuanto a la profesién "trabajador
especializado” {29.6% en hombres (rentc a 88% en mujeres; p<0.01) y "ama de casa”
que de forma exclusiva se presente en las mujeres. (TAB1.A 24).

La situacidn laboral "sin cmpleo” es significalivamente superior en el grupo de
mujercs gue en fos hombres (84.2% frentc al 53.7%; p<0.01}. difercncias que también
son significativas en cuanto a la siluacién "active”. al ser supenor en los hombres
(28.7%) que ¢n las mujeres { 147% )} (p<0.01), TABLA24).
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Lafuente de imgresos per "cépita” es significalivamente supenior en los hombres
(p=0.04) (29.5%) que en las mujeres (19.3%), {p=0.04}. De igual forma ¢s la "ayuda

econdmica de la familia" significativamenie superior en los hombres (14.6%} que en las

mujeres (7% (p=0.03). No existen diferencias en cuanto a los ingresos ccondmicos

mensuales. (TABLA 24).

Finivel de los estudios es en términos gencrales superior en los honbres que

en las mujeres, siendo significativamente supenor ¢l arupo de hombres en cuanto a

"estudios primarios” (57.4%) que en el grupo de mujeres (37.5%) (p=<0.01}. Las edades

maximas de escolaridad son similares. (TABILLA 25},

TABLA 2§
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En cuanto at tipe de convivencia actual obtenemos diferencias significativas cn

cuanto a que mis pacientes mujeres "conviven con familia prepia’ que los hombres

{71.9% [rente al 46.5%:; p<0.01) al isual gue el vivir "solo” se halla en mayor frecuencia

en los hombres que en las mujeres {21.2% frente al 8.8%; p<0.C1). Tendencia a ser
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significativo es la "convivencia con familiarde origen”, mas frecuente en los hombres que
cn las mujeres (p=0.06} (TABLA 25).

Fl apoyo familiar cs significativamente superior en tas mujeres (72.7%) que en
los hombres (63.3%), (p<0.01). De isual forma el vivir en "vivienda propia” es
significativamente superior en mujeres que en hombres (61.8% frente a 45.6%; p=0.01).
{TABL.A25).

DISTRIBUCION DE LA CLASIFICACION DEL ALCOHOLISMO SEGUN SEXO
HOMBRE tN: 2780 (MUJER MN: 5 P
[Nupnealice wegiin |38 1. Dependencia de alcoho [(203.90) 3 g 51 (90w
Ii-R ¥ Ahusa da aleahol [305.0K) 7 ey | (T
A
L s [eeraeein el medos | 1. Modo Uno 13 (59 0 {000}
Ui bels segiin g ilee) o 2. Mado Do 45 (EnT) 11 1w}
e Sl Ty & 3. Mode Tres [ A FIA I I H
Llupis (B ad® 4. Modo Cuatrg Hoo1de) d 0
N 5 Gt i} .5 I (L8
&. Seis h {22 0 (.00
7. Siete I (0.4} i (E]
Clar b s el 1. Tokdanaa aumentada | T R L 5 M h L]
aleuhslismee 2. Interarsda Ak 1L 1 (1 nm
NI 3. Incapacidad de abglinencia a2 {82 Iy Al {43 ik
4. Capacidad de abshrenca 2 {IR® 3 7.1 s
5. Pérdwda de control 18 [ H o (TEA
f. Capacidad de conbrol conseryada B 1 12 (214
7. Metakolismo adapkado al aloohol 2 (Rl LB Al A2
A. Sindrome de abslinencia I R &S A R 042
9. Bebedor curso inlermilente 35 (lin 4 17 By

[.aforma de ingresos se presenta de forma aproximada en ambos sexos, si bien
la influencia para que lo hagan es ejercida por ¢l "conyuge” de modo significaltvamenle
superior en las mujeres que en los hombres (30.99 frentc al 15.9%; p= 0.02). exisliendo
tendencia a ser stgnilicativa supenor en el caso del "médico” para los hombres en telacion
4 lag mujeres (p=0.08}, (TABLA 26}.

[.a estancia medha de ingreso en las mujeres es significativamente supenor (18.8
dias, sd: 47.4) que en tos hombres (27.8 dias, sd: 30) (p= 0.05), (TARLA 26).

[.os tratamientos recibidos con anteriondad al ingreso ¥ la conciencia de enlermedad
es semejante a ambos grupos. En cuanlo a la autovaloracidn de la causalidad del
alcoholismo se obtiene que es significativamente superior el "habito secundanio a

profesién de ricsae” en los hombres que en las mujeres {p<0.01}. {TABLA 26},
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TASLAZ8
DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS ALCOHOLICAS SEGUN SEXO
HOMBREE (N: 270) MLUJTER {~: 56) P
Edzd en fue comenzd & Muedia 10007 SE] <]
beber regulzrmenie (hfios) | s azy i}
Edad ¢ gue iniela consanm { M edia 272 i AN
abusivo cor dependencia A T 4.4
(Lo}
Tlempa de alesholizackin Wlecha PRAE A0 0L
1nfies) sl Gy Ay
Antigiiedad de consimo LT H 254 Rl )]
regular |afos) aal H P HAE3H
Antlgiiedad consume edia pad I 210
abusiva con dependenchy ~ad (a) 1115
{aBD5)
Frecuencla de ingests L. Lz i {H R} 5 {8551
glcohdlicns A, [stermilinty 19 170 2 (3.5
N{%) 3. E=poordadica 10 (37 3 [0
A+ 110 S man.L 7 3R] il O
Frecuencla de smhbriagez 1. [iacia LéxL 3 33 (AT 9t <10
Ni%) 2. lelermilenie 24 5101 2 133
3. buporidiva 2 (AR 1] a0l [A5 1]
4. 1m semn. 1 [N 3 [ 5}
Tipo de bebida usada en 1. Wy 2y 14 24 A
primtras Ingzstas oCervesn s {10 Y A 14 1]
N A Lacores 10 37 ] 1]
3 <ombinmdas 3 ik h L [ &}
Tipo d bebida aciual 1 Vine 5L (559 ] {510
fundamenial 2oteTvena a4 (R L [L.5]
M A Licores ™ {21 e {424 01.043
4 Comhinacks 16 (39 3 154
Tipo de bebida achal I Vino n (.5 9 (16.1]
Aceesoria 2oCener 52 (1% 3] 11 (20
N (%t A Licowes 72 2T i (10T =10
4. b maghog 21 51 i 1L
A molene 11 (374 i (33
TABLA 28
DISTRIBUCION DEL CONSUMD DE OTRAS DROGAS SEGUN SEXO N (%)
HOMPBRE (3: 27 MILLJER (™: 56 P
L. Derivados del cannabls E{CR L s A .54
L Anfetaminas o equivalentes G iid 3 a3
3. Farmacos de accién depresora del SN <4 1A A B A
4 Drerivados opldeeos L VA 1 1.8
5 Cocalna Tt 3 53
TABL2 30
DISTRIAUCION DE LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE ALCOHOLISMO SEGUM SEXO
HOMBRES (N: 2T MUJERES (N; 546) P
Parentesco L Paddrg 128 (3135 17 [ =01
M) 2 Madne u {3.%) 7 (L2 3 =143
3 Flesmierss 3 (2440 12 [32.%)
4, C2anyuer L {04 13 [36.4) =141
5 4 Farmlien:s Aloqlway 10 LA
f. 2irrums 20 1130 1 [0y
S connsli 5 (2T 15 [0 8}
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Encontramos semejanzas de frecuencia en ¢l diagnédstico en ambos sexos, si bien
en cuanto a los Modos de Beber de la Clasificacién de Santo Domingo ¥y
Llopis (PANAP) es el grupo de mujeres significativamente superior a los hombres en
cuanto a la distribucién en el Modo Tres (71.4% frente a 54.1%: p=0.01). Las
caracterisiicas del slcoholismo son significativamente supeniores en las mujeres cn
las variables "tolerancia aumentada” (p<0.01), "incapacidad de abstinencia” (p=0.04),
"metabolismo adaptado al alechol” (p=0.02} y "sindrome de abstinencia" (P=0.02). Sin
embargo en los hombres es significativamente superor la "intolerancia” (p=0.02) y la
"capacidad de abstenerse" (p=0.04}, (TABL.A27).

Laedad del comienzo de consumo regular de aleohol es significativamente
mds precoz en los hombres (16,07 afios, sd: 3.29) que en las mujeres (18.01 afios, sd:
4.07) {p=0.01), (TABLA 28).

La edad en gue se inicia el consumo abusive con dependencia es
significativamente més precoz en los hombres (27.12 afios, sd: 7.08) que en las muperes
(31.54 afios; sd: 9.46) (p<0.01}, (TABLA2R).

En tiempo transcurrido hasta que se depende del alcohol es significativamente
superior en las mujeres (13.5 ahos, sd: 8.9) que en los hombres {11.03; sd: 6.07)
(p=0.01) {TABLA28).

Encontramos diferencias significativas en cuanto a que las mujeres presentan
"embrispuezr” con mias trecuencia que los hombres (p<0.01) y como "bebida actual
fundamental" las mujeres consumen mds "licores” (p=0.03), mientras que esta diferencia
es significativamente superior en €l consumo de licores como "bebida accesoria actual” en

los hombres en relacién a las mujeres (p<0.01), (TABLA 28).

Encontramos diferencias significativas en cuanto a que las mujeres presentan
"embriaguez” con mds frecuencia que los hombres {p<0.01) y como "bebida actual
fundamental® las mujeres consumen més “licores” (p=0.03), mientras que esta diferencia
es significalivamente superior en el consumo de licores como "bebida accesoria actual® en
las hombres en relacién a las mujeres {p<0.01}, {TABLA 28).

Ambos sexos consumen otras drogas en similar frecuencia {TABLA 29).
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El alcohelismo familiar en el padre fue significativamente supenor ¢n ¢l grupo de
hombres {52.5%) que en las mujeres (29.89%) (p<0.01). Sin embargo el antecedente
familiar e¢n cényuge es significativamente supenior en las mujeres (p<0.01t], al 1gual que
en el caso del alcoholismo materno {p<0.01) {TABLA, 30).

En cuanto a las consecuencias tdxicas del alcohol de expresion
fundamentalmente psiquicas obtenemos diferencias significativas en “celotipia
alcohdlica”. con mayor frecuencia en las mujeres (62.5%) que en los hombres (43.9%)
(p=0.01) y de forma similar ocurre en la "depresién” presente en ¢l 58.9% de las mujeres
v en ¢l 36.4% de los hombres (p<0.01). {TABLA3I).

El insomnic es significativamente superior en las mujeres que en los hombres
(p=0.03) (TABLA 31).

{.as consecuencias toxicas del alcohol de expresionfundamentalmente
somatica son significativamente supenores en el (Grupo de mujeres en las variables
“pituitas matutinas” (p<{.0{) y "diarrea banal" {p<0.01). Sin embargo, la patologia

sastroducdenal es significalivamenle supenor en los hombres (p=0.04) (TABLA 32},

Las complicaciones Ffamiliares son mimilares en ambos sexos y sdlo se
encuentra una tendencia significativa en cuanlo a que mayor freeuencia de mujeres
presentas "alguna complicacion familiar” en relacién 2 los hombres {p=0.06) (TABLA
34).

TABLA 31

DISTRIBUCION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DIEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTAL PSIGUICA SEGUN SEXO N (%)

HOMEBRES (N: 270} MUJERES {N:56) P

L. Embriaguer patobigica 140 {357 35 {30.6h

1 Almelnosis wloohdlie 100 (AT )| ]

3. Crhotipto alcohdlbo 118 [=3 ) A5 (L25) R
4 Sindrome parandlde o parandfa aboohdlks 130 (555 ) T

5 Sinmas psigeicas menores 200 (234 [ 2L4

5. Diztimia 45 [Lk.T i AL

7. Depreskin E (364 1 [ ] <Ak 1ML
8 Irrlabitd ad-Explosividad 133 (454 249 (518

9. Ectade confuse-onirico cronks 3 {157 r K

L Esiods conluse—auirieo apadi 19 {7.11 ! 1381}

11.Estado conlwso-oniricoe sebagtdo 30 IR 1% 213

12.5indrome de X orsakefl 3 (. | 1 1i]

Lilnsomnia R (7760 1 (%211

14 Anorexis a2 (785 5l 12 Rk
LS. Intento de autolisks 31 (1.5 £l [L58)
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TABLA 32

DISTRIBUCION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTALMENTE SOMATICA SEGLIN SEXQ N (%)

HOMBRE (N: 270y MUJER tN: 54) P
|- Temblor de predominio matsiine 23 a3 9 H7 5
L Pitoltas maietinas i (#0620 5 (1080 El]
3. Diarrea banal K 133 19 A3H L
4. Comvukida alcohéticn gennla 1] (15 9 {16 1)
5, Neuropatla perlférka de orlgen alcohiblico 121 (34 2t 175
& Patalogin grasirodocdenal origen alcohdtico B (330 7 (125 0.0k
7. Hepatopatia aleohdllca 91 (337 14 {285
8. Cirrosls hepithea i1 113 1 (1.5
5. Sindrome pancreiticn 1 {14} i .
1{t Sindrome pelagradde 1 L1y 1 {0
11. Anemia T {10001y 13 (23.2)
11, Mincardosis ¥ sindromes respiraiorios f (X2 1 {1 #)
13 [mpotencla 1% [6.7) 0 (.08
14. Esterilidad 4 [L.5} 4 (713
MNimsra de complicrekenes somiticns
Medta 447 51
s.d. 15 1.8
TABLA 33

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICA'S DE LA FARMACOTEHAPIA ¥ COMPLICACIONES
DURANTE LA DESINTOXICACION SEGUN SEXO

HOMBRE (N: 270 MUJER ifs: 56) P
Farmacoterapia L. Vilerminoterapia ¢vit 1) 2T 2o wd LERN] |
uijHzada 2 homaeiwenl 16T 6lW R {571
duranis s A Repeeedn hidroclecirolnea 182 T 32 [3T 1)
desintoxkackin 4 Propectar bepdlico (4| W ()
N %) i enmlepticos 185 ak (375 =0k
7 Iotcrdicion {103 2 [ER
8. [iracelan T 4 L7 1
4 Meprobamato 3 {H.5] X {30y
10 B banarivos 20 (T4} L {15}
14 {32} 1 [d0
Complheat iones 1 Tredelinem 14 (3.3 0 (.4
durants la 2 elinum Tremens 7 [2H0) 2 (3.6
desininicackin ERRN T o [ i [LBY
N () 4. Desinbakicacide 3 {Ln 4] [LLLHY

] as complicaciones laborales son, en términos generales, superiores de forma
significativa en los hombres en relacidn a las mujeres. El nidmero medio de
complicaciones laborales es los hombres es 1.53 (sd: 1.29) y en las mujeres 0.92 (sd:
1.01) (p=0.01). Presentan "alguna complicacion laboral” ¢l 88.2% de los hombres frente
al 68.4% en mujeres (p<0.01). El "desajuste laboral” se presenta en el 39.4% de hombres
frente al 22.8% de mujeres (<0.01) y la "inestabilidad laboral” es manifiesta en el 27.7%
de honibres lrente al 8.8% de mujeres {p=0.02). (TABLA 34).

Las complicaciones sociales son similares en ambos sexos, a excepaidn de la
"conducta antisocial menor”, que se presenta de forma significativamente supenior en ios
hombres (32%) que en las mujeres (12.2%) (p=0.02), (TABLA 34).
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TASLA 34

DISTRIBUCION DE LAS COMPLICACICNES FAMILIARES, LABORALES Y SCCIALES

CONSECUENTES Al. ALCOHOL SEGUN SEXC

HOMBEE (N:IT0) MUJER (¥:56) F
Compleachones 1 esagaste [2miliar LT b 43 (7540
Taml liar 1 Separaciin :::nyu;:;s] 72 [ M9} 12 (21 h
N [ A, Diggeegaeidin Frmilior AT O[LARY g {1dfn
4. Degradacion lamiliar 45 (LT s [t 3rh]
Alguna camplicacisn Tamliar 237 RS ) =m T
minguna complicacin Fameliar & (14 1 IREL
sum. complicaciones Tarmiliares
A ledia 121 | It
sd LHE ) [
Caomplicackomes 1. Desajuste laborak i (394 L3 (228 ool
laborakes 1 Ahsentisoess bakxoral uT o a6 b {14140 =4h13]
LR T  lowestabileckisd Jabweral T3 ot2eh 5 (B 03
4 | despido |aboral 35 (v 2 x5
5. Iweprivdaeiim labaoral S T A a3 LE ]
6. Incapacidacd latwieal 2 {95 I 135
Alpuna eom pheacusn {amiliar 33 B8 R (] L1
Ninguna complicacidn fanmlsr &1 I % (XL0)
seim. commplicicione s faborales
N edia 1.53 (151 [EAR
x4 1.2t LH
Complicaciones 1 Cloepducon unizocizad menar B (3200 T2y noz
soclales 2 Cimducts antisocial wayar 3] (A | 20y
™%y 3 Ferhdas nis el wocial ) (AR 12 [ 50
4 [egradaciin wocial camplela aooo1liy 17 (1248
Sdpuma complicacndn social 1T (06N I8 [H7.0
einguna compLeae Bn sl oh A 19 (230
Noro. complicaciones sooul
SBdia {186 .35
=d 074 (L3
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12.4, Resultados distribuyendo la muestra total en relacion a la presencia de
intento de autolisis

TABLA 35
DISTRIBLCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFIGAS EN EL GRUPL CON
INTENTO DE AUTOLISIS ¥ RESTO DE LA MUESTRA
GRITOMNOTA (M 286) GROPOIA O b e
Eabad {anos) Medha 419 383 {1
s 150 i
X (afos) 1. Tlembre Lk 2] (832} KT (5.5 <4101
2o uger ¥7 (16,8 w228
Vst Cliw il L 4o 1i% 4} 4 14 A510)
R T Modorw wl 1314 L3 132 5}
3 [varciadu sepacade £ [218) 13 132 5h
A4 Vo 1+ 4 il [{ANT
Prodesidn 1. T rabragodor o especializado 134 (2.5} 1% (3.5
i) I Trabajmler especializado 71 255 13 (325
3 Anu e cusa ki [R5 fy 15y
4, Sfenckiouksd 5 BT 3 (75
A Prodesional cuabieado 4] 21 x 13
£, LTnmeTciantg Jimpresario 4 ] L (2.5}
7. Lstudiante 2 150 l 12.5)
Ritwaeom 1 abacal 1 %in emploo 174 %1 33 L1 [45.0h Q03
Ry 2 Acvo ok (2433 16 (<4054 03
3. Jubaliaghe n 8.3 3 [7.5]
=+ Bulysidio desempleo 11 [ish 1 (541
Tagnies e aagresas | Kum amgrosos [KH] S LE R Lo {130}
R o 2. Traban ™+ el 1t (<001}
(e} 3 Ayudsdo che Ly familia B (140 3 173
3 Pegsionisia 25 185 3 1T
5. Subsidicedesempl vo 14 4.6 3 175
£, Trensi G i Comttielvi e (] 1 (2.3
[ Press emonioos Media 28500 JE 1] <00l
(plars mes] wad. 10590 R

Distribuida la muesira total segin hayan realizado o no intento de autolisis.
obtenemos que 40 pacientes realizaton intento de autolisis (Grupo-JA) y 286 no
presentaban cste antecedente {Grupo no-[A}, {TABLA3S).

La edad media es significativamente inferior en el Grupo-]lA (383 afios, sd:
0.0%) que la del Grupo no-TA (41.9 afos; sd: 11) (p=0.04).El sexo predominante en el
Grupo [A es el hombre (75.5%) frente al 22.5% de mujeres{p=0.01) (TABLA 35).

No existen diferencias significativas en cuanto a] estado civil y profesién entre
ambaos prupos. Se oblienen diferencias significativas en la situacién laboral “sin
empleo”, que en mayor el Grupo no-IA (61.3%) que en el Grupo-IA (45%) (p=0.03). ¥
en la situacion "activo”, que es superior en el Grupo-IA (40%) que en el Cirupo no-[A

{24.3%) (p=0.03). los ingresos econdmicos son significativamente superiores €n el
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Grupe 1A (48921 plas/mes: sd: 3.669) que en el Grupo no-[A (2B.806 ptas/mes; sd:
2.896) (p<(.01). (TABLA35).

TABLA 36

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN EL GRUPC DE
AUTOLISIS ¥ RESTC DE LA MUESTRA

GRUPO FNOR1 4 (N TES)

GRUPO A (N: #0) P

Mivel de estudios 1. Priman ue 195 (5.5 23 (575
N %) 3, Al fabe H L2495 [ (15005

3. Bachclem o equivalente " 7.4 5 (125

<. Hach supe g cguavalenle 11 [35h + L1000

S L niversiano 3 (LN 2 (5.8
Edzd i xlima de Soedia 135 1260 o
rscolarided (afos) b & 10 581
Lugar que ocupa L. | b anice 2% Ll 2 [3.3)
entre ks hermanos I iy 1z (X5 10 1263
M (98] A Inermediv 133 {47 3] 15 1395

4. N iemer 43 (L 3) ii {50
MNamere de hijos Nledia

=l
Tipodeconvivencin [ CTon lamilia propia |4 (513 a0 (SN
actoal v Sols Sk [0} 7 [LF 5
Nty 3 o Fannailea e caigen 53 (123} f [1&m

o Can awes Cae trare s 12 4.2 3 (T3]

St on wmigos 1M {5 L 125
Apoxye amillsr 1 [resedle i 2 53 a5 [ 1]
W% T Angents Q3 ILEY 4 (35w
Vivienda 1. Proma 137 e 15 (315
N {% - A i LR 17 1425 N4

A, Alqualada ki (128 0 I 1:30]]

4, Mo lene s (3N ) [5.00)
Autovalorackin e L Normal T 7T L (725} n.o2
Infan:la 2 Aanomalias 3 11 L1 (25.5) =001
N9
Autovaloracion de la L. =ormat 355 [“Ma 30 {750 0.0z
carva vital 2 Anamahas 14 (50 s 15 0.0z
B[t

No hallando diferencias significativas en el nivel de estudios de ambos grupos.

si la encontramos en cuanto a la edad mdxima de escolaridad, de forma gue el Grupo
no [A fué de 10.54 afios (sd: 6.1), (renle a los 12.66 afios del Grupo-lA {sd: 5.81)
{p=0.0d) {TABLA 36}.

Obtuvimos diferencias significativas en relacién a la vivienda la cual es "ajena” en
ei 42.5% de los pacientes de Grupo-[A frente a 28% de Grupo no-1A (p=0.04) (TABLA

365,
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TABLA 37

AUTOLISIS Y RESTO DE LA MUESTRA (PANAP).

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS DEL INGRESO EN EL GRUPO CON INTENTO DE

GRLUPO NOTA (N5 GRUPO 1A [N 40} P

Forma 3¢ Ingreso 1. Yolunbais 117 1.1 2 [B50) 11001
M (%) 2 Wedantano 2 a infuencia [25 <434 B4 (350

3 Inyolunlacie 43 [ il 0.0}
Tipo de infloenclz a? Ingreso L. Siédec L K Y] Yo (233
N (%] Xo0npr k15 TOUTH

A Policia AT {13 4 I0dR

4. Curas Taceniliar as [8.5) a {1

5 Padres n 7.7 40 {1mnm

A Judicisl It [3.4x] 1] LRH]

T Amges 7 (25 3 (75

2 Fmpicsa by e T 0 LN}
Nimero de Ingresos: 1 L'ma 7y (M1 2 (RED
N %) 2 [ 45 [L58) g 2
hospltalarbos 3 Tres o mas iz 1) I 1)
Gropes de sstancias 1 Llna i 13 (305
{3EMARAS | LTS 03 (RN & 350
Nt} 3 Tros TR o T 2 {3¢h

&4 Lk o mds s (249 F ¥
Tratanmientas anferiores 1. Ambulawiie si 13 W73 12 (534N
por akohollsme 1 Hewpitalano =i a7 {23A) 14 {34540 {1s3
M%)
Antovalorackin de L. Hébios 2% ambicnie I52 {H9d A5 [EeT
causalidad del alcoholsmn 2 Hdbive *a enf muental E A i oo 003
M%) A [T Xy 45 {1R3) 13 (A3 3 .01

anrmal sscialey B 174 L (250}

+ Hahno 2% prol nesgoe
Coenclencla de enlermedad k. Si Lk (574} K I R .01
akohdlxa JER [12 (39 ) 9 (2 & =101
N (G} 3 1ala B |18} | (XA

TABLA 3¢

DISTRIBLYCION DE LA TIPICAGION DEL ALCOHOLISMO EN EL GRUPO CON INTENTC DE
AUTOLISIS ¥ RESTO DE LA MUESTRA

GRUPCENCLLA 08 265 GHTT A (0 4

I'l

12apridelivo segin [R841- 1. Drependencia de alegkel (303 940 ITR G EE S RN
-1 3 Ahwso de ideads {30300 10 [43) [ i)
o
Clasileacin e lus mudie |1 S deedo L 12 342 3 T
de beber segin gnturive 35 L e 54 (LN a 1500
de Ranle Domstgo v T Nlewhs Ures 155 (1] A fTAM (30
Llapis (PaNATh 4 Moo e T4l 4 1
R S Clineo RE] LA | 25
i, Hes a0 (1500 0 [LEREY]
T Bt 1 L I {1
et st el I Telezar i wurnenlada I S 3 OH2 S
alvednslisme 2 [ntoleesnci U 04 1 (25 <0101
N ER) 3 [respavidadd e ahslinencia IRE I EET
d Cpeacrdagl die ghsnnencia 47 e s 7 O01TA
i Pdedida e contral L85 R I Es0) ARELS
O Capacidad de centrob conscovasta LRI O r150) [{ERN
T S letbaima adeptac @l aloodn 23 IEES) 13 (RIS}
B Eimdrome de aissmenc IR ORI A A3 Bdy
i ehudor cucso esleT e i@ (127 3 4Th
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TABLA 39

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS ALCOHCLICAS EN EI. GRUPO CON INTENTQ DE
AUTOLISIS Y RESTO DE LA MUESTRA,

CIHE P N0 14 [(2HS) GIRUPCE |4 (0 B
Ydad en gue comenod 2 Alrdia 164 1534
brrbrer cegolanmenie fae) sl 13 au
Tadiad em U imcia SOnELme hedia 27 7ol
abusiva conl dependencia sl T8 a7
s
Tiempe des alevhelizaian Slecdin 1152 115
(At} il 67 1
Antigiicdad de consumes hiedea 2535 L
Tegudar (@pns) sl 111 1932
Amligiiedad consumo Media 2193 18.30 KL
ahusiee oo dependencia wal 1tG w4
{afax)
Frecuencia de ingesta L. haria 7 (57.01 35 139,53
aloalidlicas 2 Tnlermitente 1% i) 3 [33)
A 3 bxparddica 14 {4} 0 [(EH]
4. Fin semana i {1.8) X (5.0
brecuemsia de voabriapues L. Liaria 115 [H1L5Y 18 43
RS 2. lneermine nre 2% {8.1} X 175
3 Bspurddica (L} (3873 12 (00
4 Fin scmana An (12T 7 (L7 5)
Tipo de bebidu usada en 1 ¥ina 233 R R (75 11
PTEO TS LUkl 2 Cerves M [4.2h q (Lrs
RS 3 Livures 1+ [t i (2.5)
3 Cluemnba nedios El th1 I 125
Tiper e bebida weroal 1. Wi 163 150 11 (27.5) it
fundamental 3 erveks 20 (70 4 AN
O] 3 Dicewes B {263 21 13253 <00k
4 {lombinades i5 (53 1 {100 <0
Tipea dhe bebida acewal 1. Wi 2t 21 fa {15100
deresLriy 3 Cervera 545 (193] 0 {a50h
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TABLA 40

DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE (TRAS DROGAS EN El. GRUPO CON INTENTC DE
AUTOLISIS ¥ RESTC DE LA MUESTRA N (%)

R X010 5 IHS) CRLTEY LA (0 HD ¥
L. Dherivados del cannidms 22 [T H) Y (X2 5] <01
2 Anlvtamings o equivalenlcs ) 32 3 tT 5]
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3 Tt adus opideios 3 (L n {4
A Ckwina 7 (X 3 {75

En cuantc 2 la antovaloracidn de lz infancia encontramos que ¢l Grupo 1A
manifiesta mds frecuencia de "anomalias” (27.5%) que en el Grupo no-[A (8.1%)

{p<0.01). Similar resuitado se obtiene en la autovaloracién de la curva vital, de
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forma que el 12,5% del Grupo-IA manifiesta "anomalifas” frente al 5% del Grupo ne LA
{p=0.02), (TABLA 36},

La forma de ingreso voluntana es significativamente superior en el Grupo-l1A
(65%) que en el Grupo no-JA (41.1%) (p<0.01). Les tratamientos hospitalarios
anteriores tienden a ser significativamente superiores en el Grupo 1A (33%) que en ¢
Grupo no-[4 (23.6%), (p=0.08) (TABLA37).

TABLA 41

DISTRIBUCION DE ANTECEDENTES FAMILIARES DE ALCOHOLISRO EN EL GRUPO CON
INTENTO DE AUTOLISIS ¥ RESTO DE LA MUESTRA (NO 1A)

CORUPCMOA SU2R5) GRUTD 1A (2 e

I*arenicse o | Pacine L3791 17 W20

™ (Fn) 2 Mades L3 (&) 3 (2.7
3 Homanos Gl (2L L5 {384 0.2

4. Clansuge 1A [5 3 1 (26
3. Dtros lamihares 48 (1T 13 {333 001

&, Sniguno 12 [TH z (51)

M CUrLsG TAE 10 [Z50]

La auwtovaloracién de caunsalidad del alcoholismo es significativamente
superier en ¢l Grupo-lA que ¢l Grupe no-JA en cuanto a considerarla "secundaria a
enfermecdad mental” (p=0.03) y "secundaria a anomalias sociales” {p=0.01). (TABLA
37

Encontramos de forma significativa, mds pacientesen & Gropo-LA con conciencia
de enfermedad alcohélica(75%) que en el Grupo no-1A {57.4%) {p=0.01}, (TABLA
37).

Los diagnésticos psiguidtricoes no presentan diferencias entre ambos Grupos
{DSM-111-R), si bien en cuantoa la Clasificacidn de Santo Domingo y Llopis (PANAF)
el Grupo-1A se distribuye con una frecuencia significativamente superior, que el Grupo
no-l4A., en el Modos Tres (p<0.01). En relacién a las earacteristicas del alecoholisme
obtuvimos diferencias significativas en cuanto 2 la "intolerancia”, que se manifiesta de
forma superior en ¢l Grupo no-IA {10.6%) que en el Grupe 1A (2.5%) (p<0.01). La
"pérdida de control" es significativamente superior en &l Grupo-1A que en el Grupo ne-IA
(p=0.03), en oposicién a la "capacidad de control conservada" que es superior cn el
Grupo no-IA en relacidn al Grupo LA (p=0.04), (TABLA3R).
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La antigiiedad de consumo abusive de alcohol con dependencia cs
significativamente mayor en €l Grupo-1A {183 afos; sd: 9.9} que en ¢l Grupo no-lA
(21.93 anos; sd: 11) {p=0.04). No existiendo diferencias significativas en cuanto a la
frecvencia de ingesta alcohdlica, frecuencia de embriaguez y tipo de bebida usada en las
primeras ingestas, si obtenemos diferencias significativas en cuanto al tipo de bebida
actnal fundamental, de forma que el "vino" es consumido actualmente con mayor
frecuencia por el Grupo no-1A (59%) que el Grupo-TA (27.5%) (p<0.01}, ¥ los "licores”
son mas preferidos actuatmente por el Grupo-1A (52.5%), que el Grupo no-[A (28.8%)
(p=<0.01), al 1gual que los "comtinados” (p<(.01). El Grupo A tiene significativamente
mas consumo de bebida accesona, (no tiene el 22.5%) que el Grupo nc-IA {(no tiene ¢
40%} {p=0.01). (TABLA 39).

TAR.A 42

CISTHEUCION CE LASCONSECURNCIAS TOXCAS DE. ALCCHOL DE EXPRESION FUND AMENTAL
PSKIUICA EN EL GRUPOCON INTENTO DEAUTOLISIS Y HESTO DE LA MJESTRA N %)
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TABLA 43

PISTRIBUGION DE LASCONSECUENZIAS TOXMCAS DEL ALCOHOL DE EXPAESON FUNDAMEN TALMENTE
SOMATICA EN B GALIFC+CON INTENTQ DE AUTOLISIS ¥ RESTO DELA MUESTRA.
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I.a antigiiedad de¢ consumo abusivo de alcohol con dependencia es
significativamente mayor en el Grupo-1A (18.3 afos; sd: 9.9) que en el Grupo no-lA
(2193 afos; sd: 11) (p=0.04). No existiendo diferencias significativas en cuanto a la
frecuenciz de ingesta alcohdlica, frecuencia de embriaguez y tipe de bebida usada en las
primeras ingestas, si obtenemos diferencias significativas en cuanto al tipo de bebida
actual fundamental. de forma que el "vino" es consumide actualmente con mayor
frecuencia por el Grupo no-[A (39%) que el Grupo-1A (27.5%) (p=<0.01}, ¥ los "licores”
son més preferidos actealmente por el Grupo-1A (52.53%), que el Grupo no-[A (2B.8%)
{p=0.01), al igual que los "combinados” (p<0.01). El Grupo 1A tiene significativamente
mais consumo de bebida accesoria, (no tene el 22.5%) que el Grupo no-1A (no tiene &l
40%) (p=0.01). (TABLA 39,

El consumo de cannabis s significativamente superior en el Grupo [A (22.5%) que
en el Grupo no.JA (7.8%) (p<0.01), (TABLA 40).

Ent antecedente de alcoholisme Familiar en el padre, la madre y cényuge no
diferencias significativas. Se encuentran diferencias significativas en cuanto a que es mas
frecuente el "hermano’ alcohdlico en el Grupo-IA (38.4%) que en ¢l Grupe no-[A
(21.7%) {p=0.02), al izual que ocurre en "otros familiares”, que se presentan en el 33.3%
del Grupo-1A frente al 17.1% del Grupo no-IA (p<0.01}. (TABLA41).

En cuantc a las comsecuencias téxicas del alcohol de expresién
fundamentalmente psiquica se obiienen diferencias que tienden a ser significativas en
la "celotipia alechdiica”, que es supenor en el Grupo-[A (60%) que en el Grupo no-lA
{45.5%) {p=0.08), y diferencias significativas en los "sintomas psiquicos menores”, los
cuales son superiores en el Grupo-1A (30%) que en el Grupo no-[A (19.3%) {p<0.01), al
ignal que la "distimia” presente en el 47.5% del Grupo !A frente al 11.3% del Grupe no-
IA (p<0.01) y la "depresion” también mas frecuente en ¢f Grupo-TA (97.5%) que en d
Grupo no-lA (32.4%) (p<0.01). [a “imtabilidad-explesividad” se presenta con una
frecuencia que tiende a ser significativamente supertor en el Grupo-TA (60%) que en el
{irupo no-1A (48.6%) {p=0.08), (TABLA 42).

Las consecuencias tdxicas del alcohol de depresion fundamentalmente
somdtica son significativamente superiores en el Grupo-iA que en el Grupo no-lA, de
forma que el nimero medio de complicaciones por pacientes es 593 (sd: 2.5} en el
Grupo-1A Trente 2 4.9 (sd: 2.4) en el Grupo no-TA {p=0.01}. El temblor de "predominic

matutino” tiene tendencia a ser superior en el Grupo no-[A (p=0.07}, mientras que la
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"neuropatia perifenca de origen alechdlico” es significativamente supernior en €t Grupe-1A

que en el Grupo no-TA {p=0.04), al igual que la "patologia gastroduodenal” (p<0.01),
(TABLA41).

TABLA 44
DISTRIBUCION DE LOS TRATAMIENTOS ¥ COMPLICACICNES DURANTE LA
DESINTOXICACION EM EL GRUPO CON INTENTO DE AUTCLISIS ¥ RESTO DE LA MUESTHRA
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En cuante a las consecuencias téxicas del alcohol de expresion
fundamentalmente psiquoica se obtienen diferencias que tienden a ser significativas en
la "celotipia alcohdlica”, que es superior en el Grupe-1A {60%) que cn ¢t Grupo no-lA
{45.5%) (p=0.08). y diferencias significativas en los "sintomas psiquicos menores”, los
cuales son superiores en el Grupo-1A (30%) que en el (rrupo no-{A (19.3%) {p=<0.01}, al
igual que la "distimia” presente en el 47.53% del Grupo [A frente al 11.3% del Grupo no-
IA (p<0.01) y la "depresién” también mis lrecuente en el Grupo-1A (97.5%) que en el
Grupo no-1A (32.4%) (p=0.01). La "imitabilidad-explosividad” se presenta con unz
frecuencia que tiende a ser significativamente superior en el Grupo-lA (60%) que en el
Grupo no-1A {60%) que en el Grupe no-TA (48.6%) (p=0.08), (TABLA 42).

Las consecuencias toxicas del slcohol de depresion fundamentalmente
somdtica son significativamente superiores en el Grupe-1A que en ¢l Grupe no-1A. de
forma que ¢l nimere medio de complicaciones por pacientes es 395 {sd: 2.3) en el
Girupo-1A frente a 4.9 (sd: 2.4) en el Grupo no-lA {(p=0.01). H temblor de "predominio
matuting” tiene tendencia a ser superior en el Grupo no-[A (p=0.07). mientras gue la
"neuropatia periferica de origen alcohdlico” es significativamente superior en el Grupo-TA
que en el Grupo no-[A (p=0.04), al igual que la "patologia gastroduodenal” (p<0.01).
{TABLAA41).
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Fl tratamiente Farmacoldpico con el clormetiazol se indica con una frecuencia
significativamente superior en ei Grupo no-[A que en ¢l Grupo-lA {63.5% frente a 45%)
{p=0.02). Sin embargo las banzodiacepinas se 1ndican con una {recuencia
significativamente superior en el Grupo-JA (80%) que en el Grupo no-[A (63.5%)
{p=0.03). 1.a reposicion hdroelectrolitica es significativamente superior en ¢l Grupoe [A
que en el Grupo no-[A (p<0.01). {TABLA44).

I.as complicaciones surgidas durante la desintoxicaciéom se cncuentran
casi exclusivamente en el Grupo no-TA, de forma que en el Grupo-1A no s¢ presenta

ningin ¢aso con Delirum Tremens o Predelirium (TABLA 44,

TABLA &5

DISTRIBUCION DE LAS COMPLICACIONES FAMILIARES LABORALES Y SOCIALES EN EL
GRUPD CON INTENTC DE AUTOLISIS Y RESTO DE LA MUESTRA
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Las complicaciones familiares son significativamente més frecuentes en el
Grupo 1A que ¢n ¢l Grupo no-JA, de forma que [a media de complicaciones por paciente
es de 1.87 (sd: 1.18) en el Gropo [A y 1.14 {sd: 1.14) en el Grupe no-IA {p<.0OI).
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Existen diferencias significativas en lo que se reflere al "desajuste famular®.
presentdndose con mayor frecuencia en el Grupe [A (87.5%) que en el Grupo no- [A
{61.1%) {p<0.01). al igual que la "separacidn conyugal”, que se obtiene en el 42.5% del
Grupo-lA y en el 23.6% del Grupo no-IA {p=0.01}. La "disgregacién familiar” tambnén
se presenta en frecuencia significativamente superior en ¢l Grupo TA (32.5%) que en el
Grupo no-lA (11.3%) (p<0.01). Obtenemos resultados con tendencia a ser significativos
en "depradacion social” (p=0.07), (TABLA 453).

Las complicaciones laborales presentan diferencia significativa el "desajuste
laboral" que se manifiesta en el 57.6% del Grupo-[A frente al 33.5% del Grupo no-[A
{p<.01) (TABLA 45)

En cuanto a las complicaciones sociales no se obtienen diferencias
significativas. Solo hallamos en la "conducta antisocial menor® tendencia a ser
significativa, presentdndola con mayor frecuencia el Grupo-1A (p=0.06), (TABLA 45).
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12.5. Resultados distribuyendo la muestra total en relacién a los antecedentes

familiares

Distribucién de ta muestra total entre los pacientes que tenian constancia de alsuno

de los antecedentes lamiliares estudiados {(Grupo AF+) y aquetlos que explicitamente se

anctaba en su historia clinica que no tenian ningin antecedente de alcoholisme en la
familia (Grupo AF-).

Obtuvimos que en €l Grupo AF+ pertenencian 200 pacientesde [z muestra total y al

Grupo AF- 36 pacientes.

La edad media ¥ estado civil de ambos grupos no presentaban diferencias

significativas, si bien ef OQrupo AF- liene una edad menor (40.5 afios; sd: 10.8) gue <]

Grupo AF+ (41.59 aiios; sd: 11}, (TABLA 46).

Y SIN ANTECEDENTES FAMILIARES (GRUPO AF-)

' i.
EN EL GRUPO CON ANTECEDENTES DE ALCOHOLISMO FAMILIAR (GRUPO AF+}
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TABLA 47

DIiSTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN EL GRUPO CON
ANTECEDENTES DE ALCOHOLISMO FAMILIAR Y SIN ANTECEDENTES FAMILIARES
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Encontramos diferencias significativas en cuanto a la profesién  "trabajador no
especializado" la cual se presenta en mayor frecuencia en el Grupo AF+ {48.7%) que en €l
Cirupo AF- (25%) (p=0.01}, al igual que en la profesién "trabajadora especializada”, que
se presenta en el 38.9% del Grupo AF- frente al 23.7% del Grupe Af+ (p=0.04). La
situacion laboral "sin empieo” es significativamente supenor en Grupo AF+ {62.2%)
que en el Grupe AF- (47.2%) (p=0.05) ¥ es la situacién laboral "activa” la que tiende a
ser significativamente superior en el Grupo AF- (38.8%) frente al Grupo AF+ {25.4%)
{p=0.06), {TABLA 46).

En relacién 2 ia foente de ingresos econdmicos hallamos diferencias
significativas en cuanto a que "sin inpresos” se encuentrael 38.5% del Grupo AF+ frente
al 19.4% del Grupo AF- (p=0.01), al igual que el 27.7% del Grupe AF- percibe "ayuda
de la familia" frente al 13.5% del Grupo AF+ (p=0.04). Tiende a ser sigmficativa ia

diferencia entre ingresos por "trabajo” en el Grupo AF- (38.8) en relacién al Grupo AF+
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{25.5%) {p=0.06). Los ingresos econdmicos mensuales son significaamente superiores
en el Grupo AF- (45.000 ptas: sd: 33.046) que en el Grupo AF+ (26.666 plas; sd:
28.902) (p=0.01). {TABLA 46},

TABLA 48

DISTRIBUCICN DE LAS CARACTERISTICAS DEL INGRESO EN GRUP(Q CON ANTECEDENTES
FAMILIARES DE ALCOHOLISMO Y SIN ANTECEDENTIES FAMILIARES
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Fn cuanto al nivel de estudios solo obtenemos diferencias sigmhicativas en
"bachiller superior o equivalente” que se presenta en el 11.1% del Grupo AF- frente al 2%
del Grupo AF+ (p=0.04). [.a edad méxima de escolaridad es signilicativamenle supenor
cnel Grupe AF- {13 afios; sd: 6.4) en comparacién al Grupe AF + (10.09 aftos, wd: 6)
{p=0.01). (TABLA47).

No existen diferencias en cuanto al tipe de convivencia y autovaloracién de
Ia infancia ¥ eurva vital. Obtenemos diferencias significativas en cuanto al apoyo
familiar, siendo superior en el Grupe AF- (75%) que en el Grupo AF+ (60.6%)

{p=0.04}. {TABLA 47).
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TABLA 4%

DISTRIBUCION DE LA TIPICACION DEL ALCCHOLISMQ EN EL GRUPO SIN
ANTECEDENTES FAWILIARES EN EL GRUPO CON ANTECEDENTES FAMILIARES DE
ALCOHOLISMO Y RESTO DE LA MUESTRA

GRUTO AL {8 200) GIRUCPOY AF- (36 p
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4 Capacidsd de abstinencia 25 {127 T k24l

5. Pérdida de control 147 {73 5 T RAS
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4 Tebedog cursde |NLCITH e le 19 jaE) LS L

En cuanto al nivel de estudios solo obtenemos diferencias significativas en
"bachiller superior o equivalente” que se presentaen el 11.1% del Grupo AF- frente al 2%
del Grupo AF+ {p=0.04). La edad méxima de escolaridad es significativamente supenor
en el Grupo AF- (13 afios; sd: 6.4) en comparacién al Grupo AF + (10.0% ados, sd: 6}
(p=0.01). (TABLA47).

Mo existen diferencias en cuanto al tipo de convivencia y autovaloracidn de
la infancia y corva vital. Obtenemos diferencias significativas en cuanto al apoyo
familiar, siendo superior en el Grupo AF- (753%) que en el Grupo AF+ (60.6%}
(p=0.04). (TABLA 47).

La forma de ingresos voluntario” ¢s superior en el Grupo AF+ (51%) que en el
Grupo AF- {(44.4%) vy la "voluntaria secundana a influencia® se presenta en mayor
frecuencia en el Gropo AF- (50%) que en le Grupe AF+ (39%), sin que tales diferencias
sean esladisticamente significativas. [.a influencia al ingreso gjercida por el "médico” es
significativamente superior en el Grupo AF+ (34.5%) que en el Grupo AF- (16.7%)
(p=0.01}. Sin embargo, la influencia ejercida por el cényuge para el mgreso cs
significativamente superior en el Grupo AF- {27.8%) que en el Grupo AF+ {13%)
{p=0.03). (TABLA48).
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TAIBLA 50

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS ALCCHOLICAS EN GRUPO CON
ANTECEDENTES FAMILIARES GE ALCOHOLISMO ¥ SIN ANTECEDENTES FAMILIARES
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TABLA 51

DISTRIBUCION DEL CONSUMOQ DE ALCOHOL ¥ OTRAS DROGAS EN EL GRUPD CON
ANTRECEDENTES FAMILIARES DE ALCOHOLISMC Y RESTO DE LA MUESTRA N {%)

GRUPO AF+ {MN: M) GRUPO AF- (N: 36)
L. Derivados del cannabis 20 [LLLEY 3 [13w
2. Anfrtaminas o eqoivelestes 7 (3.5 ul (a6
3. Firmacos de acchin depresora del SMNC 4 Fras | | (2K
4. Derivades oplicecs 2 £10 0 0
5 Cocalna ¥ 3% L (2 d)
TABLA 52

DISTRIBUCION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTALMENTE PSIQUICA EN EL GRUPC CON ANTECEDENTES FAMILIARES.

CRC Y MO AR+ (200 GRELUTI Al (% 36 r
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El diagnébstico Dependencia del Alechol se presenta en el 100% del Grupo AF-
frente ala 96% del Grupe AF+ (P=0.01). En cuanto a los Modos de Beber de la
Clasificacién de Santo Domingo y Llopis (PANAP), obtenemos diferencias sigmficativas
al ser mas frecuente ¢l Medo Dos en ¢l Grupe AF- (30.6%) que en el Grupo AF+
(15.5%), al igual que en el Modo Tres se distribuye el 62.5% de los pacientes del Grupo
Ab+ frente al 47.2% del Grupoe AF- (p=0.04). El Grupo Cinco tiende a ser
significativamente superior en el Grupe AF+ {8%) frente al Grupe AF- (2.8%) (p=0.06).
}.a caracleristica alcohdlica "incapacidad de abstencrse” s sigmficativamente superior en
el Gripo AF+ en relacidn al Grupo AF- (p=0.03) al igual que ocurre con el
“metabolismo adaptado al alcohol" y "sindrome de¢ abstinencia” al ser ambos
significativamente supeniores en el Grope AF+ {(p=0.03), (TABLA 49},

En cuanto a {a edad en gue se comienza a beber regularmente se obtene
que el Grupe AF+ se iniciaen el consumo en una edad significativamente infenor a 1a del
Grupo AF- (1593 afhos. sd: 3.1 frente a 17.66 afios, sd: 3.6) (p=D.01}. La edad de
inicio de consumo abwsivo con dependencia es inferior en Grupo AF+ (27.47,
afios, sd: 7.3). que ladel Grupo AF-(29.16 anos, sd: 8.6), sin que tales diferencias sean
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estadisticamente significativas. El tiempo de aleoholizacién, frecuencia de ingestas

alcohdlicas ¥ frecuencia de embriaguez no presentan diferencias significativas. (TABLA
50}

En cuante al tipe de bebida usada en las primeras ingestas se obtienc un
resultado que tiende a ser significativo, al ser el consumo de "vino" superior en el Grupo
AF+ (84.5%) que en en el Gropo AF- (72.2%) (p=0.06) (TABLA 50).

Encontramos diferencias sigmificativas en cuanto al tipo de bebida actual
fundamental, al ser el consumo de "vino” supenior en el Grupe AF+ (60.2%) que en el
Grupo AF- (333%) (p<0.01) y cl "consumo de licores" superior en el Grupo AF-
(52.7%) que en el Gropo AF+ (26.4%} {p<0.01), (TABLA 50).

Mo hallames difercneias significativas enlre ambos grupos en cuanto al consume
de otras drogas, (TABLASI).

En cuanto a las consecuencias tdxicas del alcohol de expresion
fondamentalmente psiquica obtenemos que el "sindrome paranoide o paraancia
alcoholica® cs signifivativamente mads trecuente en el Grupo AF+ {57.2%) que en el
Grupo AF- (38.9%) (p=0.04), v la irtritabilidad-explosividad, es superior en el Grupo
AF- (694%) que en ¢l Grupe AF+ (47.8) (p=0.01). El "eslade confuso suagudo” se
presenta en forma significativamente mayor en el Grupo AF+ {21.4%) que en el Grupo
AF- {5.5%) (p<0.01) {TABLA 52).

TABLA 53

DETRIFLUCION DE LASCONSEOUENCTAS TOXIC AS DELALCOHOL DE EXPRESION FUNDAMENTALMENTE
SCRMATEC A EN ELCRUPOCON ANTEC EDENTES DE ALCOROLISMOFAMELIAR Y RESTODE LA MUESTRA N %)
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TABLA 55
MSTRIBUCICH DE LAS COMPLICACIONES FAMILIARES LAEQRALES ¥ SQCIALES
CONSECUENTES AL ALCOHOLISMO EN £L GAUPD CON ANTECEDENTES CE
ALCOHOLISMO FAMILIAR ¥ RESTO DE LA MUESTRA
Alfy AR f
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Sin que sean estadisticamente significativas son mas frecuentes las consecuencias
téxicas del alcohol de expresiéon fundamentalmente somatico en el Grupo
AF+ que en el Grupe AF-. Asi el nimero medio de complicaciones somaticas por
pacientes es de 5.48 (sd: 2.3) en el Grupo AF+ frente a 4.86 (sd: 2.4) en el Grupo AF-.
{TABLA 53).

Las complicaciones familiares son en general mas frecuenies en e! Grupo
AF+, s1 bien tales diferencias no son estadisticamente significativas. Asi. el mimero
medio de complicaciones familiares por paciente es 1.29 (sd: 1.0) en el Grupo AF+ ¥
1.19 (sd: (.8} en el Grupo AF- (TARBILA 35).

Las complicacicnes laborales son mas frecuentes en el Grupe AP+, de forma que el
nimere de complicaciones laborales por paciente es 1.55 {(sd: 1.3) en el Gropo AF+ ¥
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.47 isd: 1.3} en el Grupe AF-. sin que tales difcrencias sean estadisticamente
significativas (TABLA 55).

Las complicaciones socizles son mas frecuentes en el Grupe AF+, con un
nimero medic de complicaciones seciales por paciente de 0.83 (sd: 07 en el Grupo AF+.
frente a Q.65 (sd: 47), diferencias estadisticamente no sienificativas (TABLA 55).
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12.6. Resultados distribuyendo la muestra total en relacion a la presencia de
delirium-predelirium durante la desintoxicacién.

Distribuimos [a muestra total entre los pacientes que en €l curso de desintoxicacion
habian presentado Delirium Tremens y Predelinium y aquellos que no lo habian
presentado. Comparando las caracteristicas de los pacientes que s¢ complicaron con
Delirium Tremens ¥ aguelles que presentaban Predelirium no obtuvimos diferencias,
tratdndose de grupos muy homogéneos. Por lo cual unificamos a los pacientes que habian
presentade Delirium Tremens o Predelinum (Grupe-DP) ¥ los comparames con ¢l resto
de la muestra {Grupo no-DP).

TABLA 56
DISTRIBIICION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN EL
GRUPO CON DEL'RIUM-PREDELIFIIUM (GRUP( DF) f RESTQ DE LA MLUESTRA
(GRUPQ NO-DP)
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TABLA 57
CISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN EL GRUPO CON

DELIRIUM-PREDELIRIUM ¥ RESTC DE LA UESTRA

W
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En Grupo-DF csla constituido por 22 pacientes y ¢l Grupo ne-DI* por 304

pacienies.

La edad media del Grupo-DP fuc de 44.4 afios (sd: 10.2) y la del Grupo no-DP.

41.28 afios (sd: 10.2). A pesar de la diferencia de ¢dad, ésta no es estadistcamente

significativa.

El estado civil se diferencia en cuvanto a los "casados”, en que el Grupo no-DP

{41.2%) es supenor al Grupo-DF {31.9%), si bien no cs estadisticamente significativo

{TABLA 56).
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TABLA 58

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS DEL INGRESO EN EIl. GRUPQ GON DELIRIUM -
PREDELIRIUM DEL RESTO DE LA MUESTRA
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Encontramos que la profesién "trabajador especializado"” era significativamente
supertor en el (rrupo no-DP (27.1%) que en el Grupo-DP (9.1%} (p<0.01), no hallando
diferencias en el resto de profesiones {TABLA 36).

La situacidn laboral, fuente de ingresos econdmicos e ingresos econdmicos
mensuales no presentd diferencias a destacar ambos grupos, (TABLA 56},
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TABLA 54

DISTRIBUCION DE TIPIFICACION ¥ DIAGNOSTICO DEL ALCOHOLISMO EN EL GRUPO CON
DELIRIUM - PREDELIRIUM ¥ RESTO DE LA MUESTRA
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El nivel de estudio y la edad méxima de escolaridad es homogénea. (TABLA 57).

No encontramos diferencias ciitre ambos grupos en el tiempo de convivencia, apoyo
farmiliar y vivienda, ni en autovaloracién de la infancia y curva vital, obteniendo
resultados muy similares.

Laforma de ingreso voluntariaes significativamente superior en el Grupo no-DP
(45%) en relacion al Grupo-DP (28.6%} (p=0.05}, siendo el "médico” quicn cierce una
influencia significativamente supetior en el Grupo-DP (47.6%) que en el Grupe no-DP
(29.5%) {p=0.05), (TABLA 58).

Los pacientes del Grupo-DP han motivado. previo al ingreso, menos tratamientos
ambulatorios (36.4%) que el Grupo no-DP (49.7%), mientras que ¢l Grupo-DP ha
motivado més tratamientos hospitalarios (40.8%) que el Grupo no-DP {28.2%),

difercncias que sin embargo no sen estadisticamente significativas (TABLA 58).
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TABLA &)
DISTRIBUCION DE L&5 CARACTERISTICAS ALCOROLICAS EN EL GRUPO CON DELIRIUM -
PREDELIRIUM RESTO DE LA MUESTRA
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| TABLA 61
DISTRIBUGION DEL CONSUMO DE OTRAS DRCGAS EN GRUPO
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Mayor frecuencia de autovaloracion de cawsalidad del aleoholismo como
"habito sccundanio al ambiente” se obtuvo en el Grupo no-DP (90.2) que en el Grupo-DP
(77%3). sin ser un resultado estadisticamente significative. Ambos erupos presentan

resultados semejanies en cuanto a la conciencia de enfermedad. (TABLA 58).

TABLA 62
DISTRIBUCION BE LOS ANTECEDENTIES FAMILIARES CE ALCOHOLISMO
EN EL GRUPD CON DELIRIUM - PREDELIRIUM Y RESTO DE LA MUESTRA

GRUPD NODP (N M1y SRUPDDP (N 22} P
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A blermanas Ti (M7 t] LLE 1) [E1N.
34 Gy ugee 14 [ a ;1
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La totalidad de los pacientes del Grupe-DP estén diagnosticados  de Dependencia
al Alcchol, frente al 96.4% del Grupo no-DP (p<0.01). Encontramos que ¢l 86.4% del
Grupo-DP se disinibuye en el Modo Tres de ia Clasificacién de Santo Domingo y
Llopis (PANAP) f{rente al 348% dc! Grupo no-DP, diferencia estadisticamente
significativa (p<0.01). También sc¢ obtiene que en el Modo Dos de distribuyen mis
pacientes del Grupo-DP (18%) que del Grupo no-DP (4.5%) (p<0.01).

Al Grupo-DP no pertencee ningtin paciente del Modo Cuatro mientras que el [8%
del Grupo no-DP pertenece a dicho Mode (p<0.01). Las caracteristicas del
alcoholismo en el Grupo-DP son. en términos generales mas frecuentes que en el
Grupe no-DP, encontrando diferencias significativas en cuanto a "tolerancia aumentada”.
que se presenta en ef 90.9% del Grupo-DP frente al 72.2%  del Grupe no-DP (p<0.01),
"tneapacidad de abstencrse” gue se presenta en el 100% del Grupo-DP frente al 82.6% del
Cirupo no-DP, "pérdida de control” presente en el 90.9% del Grupe-DP frente al 68.8%
del Grupo no-DP (p<0.01), "metabolisma adaptado al alcohal" hallado en el 100% del
Grupo-DP frente al B0.9% del Grupo no-DP y "sindrome de abstinencia” también
presente en el 100% del Grupo-DP frente al 80.9% del Grupo no-DP {p<0.01),
diferencias  todas significativas. Sin  embargo obtenemos también  diflerencias
signmficativas, pero per hallar en menos frecuencia en el Grupo-DP. en la "capacidad de
control conservada” {p<0.01), con una ausencia absoluta en ¢l mismo Grupo-DP de
"capacidad de abstenerse” y" bebedor de curso intermitente” (p<0.01). (TABL.A 59).
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La cdad en que comenzd a beber regularmente asi como la edad  de inicio de
consume abusivo de aleohol y el tiempo de aicoholizacidn, ¢s homogénea en ambos
arupos, (TABLA 607,

Encontramos que [a frecuencia de ingesta aleohdlica diaria se presenta en el
100% del Grupo-DP frente al 86% del Grupe no-DP {p<0.01}. También hallamos
diferencias significativas en la frecuencia de embriaguez, la cual se presenta en ol
68.2% del Grupo no-DF frente al 39% de! Grupo no-DP (p<0.01). En Grupo no-DP
presenta frecuencia de embriagucz en fin de semana en ¢l 14% frente al 4.5% dcl Grupo
o-DP (p=0.03}. {TABLA 60}.

El Grupo no-DP prescnta mayor frecuencia de consumo de "cerveza® en primeras
ingestas (11.1%} que el Grupo-DP (4.5%), diferencia que liende a ser significativa
{TABLA 60},

Hl Grupo-I>P presenta mayor lrecuencia de consumo de "vino" como bebida aclual
fundamental (63.6%) que el Grupoe no-DP (54.5%), sin que se trate de diferencias
estadisticamente significativas, (TABLA &0).

En relacidn al consumo de otras drogas destaca ia ausencia de tales consumos
en el Grupo-DP (TABLAG61).

TABLA 63

DISTABUCICN DEL AS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION FUNDAMIENTAL
PSIQUICA BN B. GRUPOCON DELIRUM -PREDELIRIUM Y RESTODE LA MUESTRA.
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En cuanto a los antecedentes familiares de alcohelismo hallamos una
frecuencia significativamente mayor de "padre” alcchdlico en el Grupo-DP (72.7%) frente
al Grupo no-DP (46.8%) (<0.0]1). Encontrames tendencias significativas superiores de
"hermano” alcohdlico en el Grupo no-DP cen relacidn al Grupo-DP (p=0.08) (TABI.A
62).

En cuanto a las consecuencias toxicas del aleohol de expresién
fundamentalmente psiquica obtenemos que la "embraguer patoldgica” es
significativamente superior en el Grupo no-DP {56.1%) que en el Grupo-DP (31.8%)
(p=0.02). [.a "alucinosis alcohdlica" es significativamente superior en el Grupo-DP
(72.7%) que en el Grupe no-DP (34.3%) (p<0.01). La "celopitia alcohélica” se presenta
con mayor frecuenciacn ¢l Grupo no-DP (47.6%) que en el Grupo-DP {36.4%), stn ser
una diferencia estadisticamente sigmficativa. En cuanto a los trastornos afectivos sec
preserta la “distimia” caon mayer frecuenciaen el Grupo no-DP (16.6%) que en el Grupo-
DP (4.5%), y existe tendencia a ser significativa la superioridad de "depresion" en ¢
Grupe no-DP (40.7%) frente al Grupo-DP {27.39) (p=0.09), destacando la ausencia
total de "intento de suicidio” entre los pacientes del Grupo-DDP, quienes se concentran en
su totalidad en el Grupo no-DP {p<0.01). I.a "trmtabilidad-explosibidad” se presenta en el
31.7% de los pacientes de! Grupo no-DP frente al 31.8% del Grupo-DP, diferencia que
tiende a ser significativa. El "estado confuso onirico agudo” se presenta en una frecuencia
significativamente supenior en el Grupo-DP (22.7%) frente al Grupo-DP (3%), (p<0.01),
al igual que el "estade confuse-eninco subagudo" que se presenta en el 63.6% del Grupo-
IDF frente al Grupo no-DP (p<0.01). [.a "anorexia” s¢ presenta en el 100% de! Grupo-DP
frente al 79.1% del Grupo no-DP (p<0.01} y el "insomnio” se manifiesta también en el
0% def Grupo-DP frenle al 79.1% del Grupo no-DP {p<0.01) (TABLA 63).

En cuanto a las consecuencias téxicas del alcohol de expresion
fundamentalmente som:tica enconlramos una frecuencia superior de complicaciones,
en términos generales, en el Grupo-DP que en el Grupe no-DP, de forina que el mimero
medio de complicaciones por paciente es de 6.93 {sd: 1.8) en ¢l Grupo-DPF frente al 4.88
(sd: 2.4} 100% 3.31 Grupo no-DP (p=(.01). El 100% de los pacientes del Grupo-DP
presentan "ternblor” y "piluitas matutinas” (p=<0.01). La "diarrea banal” se presenta en una
frecuencia significativamente superior en el Grupo-DP (36.4%) que en ¢! Grupo ne-DP
(153%) (p=0.01). La "convulsién alcohdlica genuina" se presenta en el 27.3% del
Grupo-DP frente al 11.1% del Grupo no-DP, diferenciaz también estadisticamente
sigmficativa (p=0.02). La "ncuropatia penférica de ongen alcohdlice” es, sin ser

estadisticamente sigmificativa, més frecuente en el Grupo-DP (54.5%) que en el Grupo
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no-D3P (41.2%). La "patologia gastrodoudenal” se encuentra en upa frecucncia
significativamente superior en el Grupo-DP (63.7%) que en el Grupo no-DP {27.2%)
{p<0.01}). La hepatepata alcohdlica se presenta en el 63.6% del Grupo-DE frente al
3.6% del Grupo no-DP (p<0.01) (TABLA 64).

TABLA 64

DISTRIBUCION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTALMENTE SOMATICA EIEI]EEL EHUPGS'FUH DEL'RIUM - PREDELIRIUM Y 3ESTO
LA MUESTRA.
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Las complicaciones familiares son mds frecuentes en el Grupo no-DP que en df
Grupo-DP de forma que en niimero medio de complicaciones per paciente del Grupo no-
P fue 1.25 (sd: 0.9) frente al 1.0 (sd: 6.9) en el Grupo-DP, sin que esta dilerencia sea
estadisticarnente significativa. Resultados estadisticamente significativos los obtuvimos en
cuanto al "desajuste familiar”, presente en e] 69.6% del Grupo no-PD frente al 45.5% del
Grapo-DP {p=0.01). (TABLA 66).

En cuanto a las complicaciones laborales no obtuvimos diferencias a destacar,
s1 bien el nimero medio de esle tipo de complicacion es superior en gl Grupo ne-DP
(1.44, sd: 1.2} que en el Grupo-DP (1.31: sd:; 1.2) {TABLA 66).
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TABLA 65

DISTRIBUGION DE LOS TRATAMIENTOS Y COMPLICACICNES DURANTE LA
DESINTOXICACICN EN EL GRUPO DE DELIRIUM - PREDELIRIUM ¥ RESTO DE LA MUESTRA
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DISTRIBUCICN DE LAS COMPLICACICNES FAMILIARES, LAEIQORALES Y SOCIALES
CONSECUENTES DE ALCOHOLISMO EE EL GRUP?REE DELIRIUN - PREDELIRIUN Y RESTD
DE L& MUES

TABLA §7
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Restultados delinum-predelinium

Las complicaciones sociales se diferencian significativamente en cuanto a la
"conducta antisocial menor, presente en €l 30.7% del Grupo no-DP frente al 4.5% del
Grupo-DP (p=0.01) (TABI A 68).
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12.7. Resultados distribuyendo la muestra total en relacion a la presencia de
intolerancia entre las caracteristicas alcohdlicas

Distribnimos

la muestra total en pacientes que habian presentado

intolerancia al aleohol como caracteristica de su alcoholismo y pacientes que no

presentaron intolerancia.

Encontramos 3] pacientes gue presentaron la caracteristica intolerancia (Grupo-I)
¥ 295 pacientes que no presentaron intolerancia{Grupo na-I).

Laedad media del Grupo-1 fue significativamente superior (52.4 afios; sd: 3.7) a
la del Grupa no-I (40.5 afios; sd: 10.4) {p<0.01){TABLA 67).

No encontramos difcrencias destacables en cuanto al estado civil y profesidn

(TABLA 67).

TABLA 67

INTOLERANCIA Y RESTO DE LA MUESTHA

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN EL GRUPC CON
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TASLA &8
DISTRIBUCIOM DE LAS CARACTERIETICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN EL GRUPD CON
INTOLERANCIL. Y RESTO DE LA MUESTRA
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La situacién laboral "activo" tiende a ser significativamente superior en el
Grupo-1 (26.8%) que en el Grupo no-1 (16.19%) (p=0.07). En cuanto a ia fuente de
ingresos econdmicos, €l (irupo-[ obtiene en un 35.4% de los pacientes ingresos por
"pension contributiva®, "pensidn no contributiva” o "subsidio de desempleo” frente al
I5.1% dei Grupo no-I, encontrando diferencia significativa en cuanto a la pensidén no
contributiva, percibida por el 16.1% del Grupo-I frente al 1,79 del Grupe no-1 (p=0.02).
[.os ingresos econdmicos mensuales son significativamente superiores en el Grupo no-l
{32.388 ptas; sd: 22.740) lrenle al Grupo-I {22.740 pas ; sd: 28.583) (p=0.03).(TABLA
68).

El nivel de estudios es inferior en ¢l Grupo-1 en relacion al Grupo no-l,
obteniende diferencia significativa en cuanto al "analfabetismo”. que en el Grupo-l se
encuentra cn ¢l 41.9% de los pacientes frente al 26.3% del Grupo no-i (p=0.03).

También se encuentra diferencia significativa cn cuanto a la edad mébxima de
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escolaridad que cs de |1 anos (sd: 6) en el Grupo no-l frente al 8.5 anos (sd: 6.9) en el
Grupo-1 (p=0.03) {TABLA 68).

TABLA 60

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERIST/.CAS DEL INGAESC EN EL GRUPO CON
INTOLERANCIA DEL REXSTO DE LA MUESTRA
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Laforma de ingreso "voluntario” es significativamente superior en el Grupo no-I
(46.9%) frente al 19.4% del Grupo-1 (p<0.0i). Sin embargo, el ingrese "voluntario
secundano a wnfluencia® es significativamente superior en el Grupo-I (58.1%) que en el
Grupo ne-1 (41.8%) (p=0.04). El ingreso "involuntario” tiende a ser significativamente
superiores el Grupo-I (22.6%) cn relacién at Grupe no-1 {(12%) (p=0.09). El tipo de
influencia al ingrese es significativamente superior en cuvanto al ejercido por la
"policia” en el Grupo-1 (29%) frente al 9.6% en el Grupo no-l (p=0.01). (TABLA 69).

El tratamiento ambulaterio, previo al ingreso es significativamente superior en el
Grupo-T (64.5%) en relacion al Grupo no-l (46.9%:) {p=0.03), sin que existan diferencias
eén cuanto a tratamientos hespitalanios previos (TABLA 69).
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Laconciencia de enfermedad alcohélica es significativamente superior en ol
Grupo no-[ (634.3%) frente al Grupo-1 (45.2%) {p=0.03) (TABLA69).

En cuanto al diagnéstico e 100% de los pacientes del Crupo-] estin
diagnosticados de Dependencia al Alcohol. Dhstribuidos los pacientes en los Medos de
Beber de la Clasificacitn de Santo Domingo y Llopis, el Grupo-l se concentra en ol
Grupo Cinco (77.4%) y Grupo Seis (p<0.01). (TABLA 70).

El tiempo de alcoholizacion cs signilicativamente superior en el Grupo-l (14.4
afios, sd: 7.9} que en ¢l Grupo no-1 (11.1 afios; sd: 6.5) {(p=0.01). La antigiiedad de
consum«e regular también es significativamente superior en ¢l Grupo-1 que en el Grupo
no-{ (en ambas vanables: p<0.01). {TABLATI).

TABLA 70

DISTRIBUCION DE LA TIPIFICACION Y DIAGNROSTICO DEL ALCCHOLISMO EN EL GGRUPO
CON INTOLERANCIA ¥ RESTO DE LA MUESTIRA
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TARLA 1
DISTRIBUCION DE LAS CARACTEFISTICAS ALCOHOLICAS SEGUN SEXD
FIOMBRE X, 270 SALUTER X 56 P
Faudiad en gque comenzd 2 sodia 16,50 136
hener 1o gulammenie wal. id A
Failasd e e micia vonsumes Sl A a8 4
ubu=iv 1 con depende o sl 75 93
fi o)
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[EEHIEEY 5., .5 A
Antigibedad de consumo Moedia nz7 368 =1
regular fafs s 14 @A
Antigledad conszum Shedia 205 KR <010
abusive con dependencia s L4 EN
Trrecuencia de ingesta 1 Diaria IRERTD IR (KLY
aleobddi s 2 Interimitesie 1% [B.5% 2 6.7y
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4. it semana & {20} L (0.0 =111
Frecoencit de cmbaege: L. THana 127 (+3 3] 7 (233} =001
o 2. Ditecmiene 4 [ 0] 2 {9
A lasparddica 13} [352) |18 [0y =411
- lip sematni ) (133 3 (L1
Tipsn e bebnidu usawla en 1 ¥inm 233 {31 29 (95 5 <0
FTLINCELS @S s 3 [ervera 33 LS L %2 <} 11
ot X licores L5 5N a e L]
A Cambd naados: 4 (L4} v} 0.0 ERE]
T e belida acimal L. Wi 155 (5250 4 (1 =f190i]
fundamcntal I o{eTrera 12 [7.3) a [
o | A EBicores u7 (3.1 4 (128 =001
4. Cembaimusos 14 {0.5) n [0 =014
Tipor e betnda asual 1 ¥ino 3l [T A) LH L0y =M1
Accesoriy 3 Llerveda i {3135 2 {37 =(111]
N (Bl 3 Licores %] {135 + (0.9}
4. L onhinados T [9.23 L {31 [
5. N0 e ¥ (357 19 {61 4] e H

183



Resultados de iMolerancia

TABLA 72

DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE CTRAS DROAS EN EL GRUPO CON INTOILERANCIA Y
RESTO DE LA MUESTRA N (%)

GRUPG NO=I (N 259 GRUPGHT (N 30 p

L. Derlvados del cannabis J60 (B3] f [ty <001
2 Arpletaminas 12 .11 il [y =141
X Fdrmaces acclin depresora SNC 3 231 I [CL49 <14
4, Derivados ophiceos 3 £1.0] i} (0. =148
5 Cocalna L ey ] (0141 <41
No 2 [0 6 kil [LIAK <16

TABLA 73

DISTRIBUCION DE LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE ALCOHOLISMO EN EL, GRUPO
CON INTOLERANCIA ¥ RESTO DE LA MUESTRA

GHUPONO-1(N 289 GRUPO I (N a1 P
Parentesco 1. Pardre 137 {6 17 [81.0p (.01
CRE 3 2 Nl 15 (740 L {50
3 Hermanos a3 m 4 (1% 0%
a4 Cdnpuge [T (73 [ £1.00] <111
F Cros Taamilives Gl 2B i] {0003 =0.01
G Ningune R k1 2 s
MU Cos L 21 (276 Y (200

La frecuencia de embrispuez diaria cs signilicalivaments superior en el Grape no-l (43.3%)
que en el Grupo-l (23.3%) {(p=0.01), ¥ en "lin de sernana® es significativamente supenor en gl Grupe
POy gue e e Grupo no-1{35.2%) (p=0.01), (TABLA 71}

El tipo de bebida wsada en primera inpestas es ¢l "vine” de forma sigmificativamente
superior e el Grupo-F (95 5% ) que en ¢l Grupo moeT (RO (peob ), La "cervera ™ os usadaen ol 11,345
del Grupo ne-| Frente sl 3.2%: del Grupo ne-[, dilcrencia estadisticamente significativa (p=0.01), (TABLA
1),

En cuanio af tipe de bebida actual Tundamental ¢l 77.4% del Grupel consumen "vino®
fremiead 52.9% del Grupo ne-l, diferencia esadisticamente sigufcativa (p<0.01). El consumo actual &

“licores™ es significalivamente supenor en ef Grupo no-d (33.19) rente 2 12 8F del Grupe-] (p<0.01).

La bebida actual accesoria oo ausente en el 61.3% de los pocientes del Grupo-l leenw al

35.2%% del Grupo no-l, diferencita cstadisticamente significativa (p=0.01) (TABLA 71}

El antecedenic familiar de alcoholismo cs segniliculivamente superior en cuamio af “podre”

en el Grupeel (B1%) en relacidn al Grupe no-[ (43.74%) {p=0h0t). Los “hermanos” alcohdlicos son
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[

sipmilicativamente superiores en ¢l Grupe no-[ (33%) que en ol Grupe] [ 19%). Mo existe alcoholismo on

el "einyuge® u "olros famtiliares” en el Grupe-l {p=0.01) (TABLA 73).

En cuanto al consume de otras drepas, destia s incxisiencia de tales constme en el Grumo-],

(TABLA 72).

TABLA 74

DISTRIBUCICN DE L. AS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE EXPRESION
FUNDAMENTALMENTE CON EL GRIPO DE INTOLERANCI# Y RESTO DELA MUESTRA N (%)

GRUPQ M0- o 25 GRLUPCHI S 30 I*
L. Ernbriague:. patoldg cia 160 (] ] 48 4
2 Aluciewss il cohdlica 105 [35.8) L5 [+8.4) [EEY
A Celntini A abeohdlicn 7 (2R L= [+ 4]
4. Sindrerme paran paran alcuhilica isR e R 25 (e (i3l
3 Birboevias. Jeiguaicas menones TS (2457 hl v 5) Gk
. Thatimiz St (L7 I 0 =201
T Crepresidin 120 4.3 L {280 C1ok
& Irrotahilidad- Hoplosjvidad |45 (50,5 |3 TR
2. Bsladler comfuso-onines cronica 1 £1.0% 2 5. 5)
10 Exlach confuso snirico agedu M (h5 1 (22
1L Bsbmin comfuso. ondaico subagudo A7 {145y 5 SLEE]
12 Sindrooie de Korsakoy L i 3y L (.7
13 Tnsortn i e |\ 7T .8 13 (T7
14 Anwrexia 136 D5} 23 (BL6Y
L5 Irmenrs de auiiss 3% (13000 l 3. <t (11

En relacion a las comsecuencias téxicas del alcohel de expresidén
fundamentalmente psiquica obtenemos que la "alucinosis alcohélica” tiene tendencia
a ser significativamente superior en el Grupo-l, (48.4%) que en el Grupe no-[ (35.8%)
(p=0.09), el "sindrome paranoide o paranoia alcohélica” es significativamente superior en
el {irupo-I (80.6%) en relacidn al Grupo no-[ (33.9%) (p<0.01). Sin embargo los
"sintomas psiquicos menores” son significativamente superiores en el Grupo no-l
(24.9%) en comparacidn al Grupo-] (6.5%) (p<0.01). La “distimia” no se presenta en
ningtin caso del Grupo-I frente al 17.4% del Grupo no-! (p<0.01). La "depresién” se
encuentraen ¢l 41.3% del Grupo no-I frente al 29% del Grupo-l, diferencias que tienden
a ser significativas (p=0.08}. El "intento de suicidio" es stgnificativamente superior en el
Cirupo no-1{13%) en relacién al Grupo-1 {3.29%) {p=0.01) {TABLA 74).

Las consecuencias téxicas del alcohol de expresién fundamentalmente
somatica referida al "temblor de predominio matutino” es significativamente superior en
el Grupo-[ (96.8%) en relacidn al Grupo -1 (85%) {p<0.01). Encontramos que todos los
pacientes que han presentado "convulsidn alcohdlica genuina” se concentran de forma
exclusiva en el Grupo no-1(13.7%) (p<0.01). (TABLA75).
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[.as complicaciones Familiares presentan diferencias significativasen lo que se
refiere al "desajuste familiar", mds frecuente en el Grupo no-1 (69.8%) que en el Grupo-I
(48.4) (p=0.01} ¥ la "degradacién familiar” presente en el 36.7% del Grupo-l frente al
133.4% del Grupo no-[ (p<G.01), {TABLA 77).

TABLA 75

DISTRIBUCION DE LAS CONSECUENCIAS TOXICAS DEL ALCOHOL DE
EXPRESION FUNDAMENTALMENTE SOMATICA EN EL GRUPO CON
INTOLERANCIA ¥ RESTO DE LA MIJESTRA N (%)

CEUT M0 0w 2as) GRITOL N AN F
b Temblor de predormine meatut po 240 [R30) ELE [9a.H) <14
3 Prruwdas nantati nas il (BT 272 (713
3 Liarrea banal At ] 4 [l
& Cloavalsion aleohdhca genvia Xl [L3m ] [{#1s]] =001
5, Newropatia penbéongen aleobuilicn [t 3T 12 (37}
t. Patalo - grastrodue angen atcohdlien ] {303 7 {226}
T Elepatopalia deolsliva 1650 {31 7 (221 4
. Clirresis hepdlica £ 2 | (22
PRI pancred Lo 1 1.3 1] Q.0 <101
10, Sandecae pelaproide 3 (L. n AN EIVEH |
11 Anenmia A {133 1 [4.2) 2
12 Miewardieis SENdrom resparatarios s 20 1 (323
13, Imprtom |4 LN {t {0 =101
14, Istenbudpd B {27 4] {003 =001
muimaeren de eomplicaciones SomEancas
Madia 51 4.5
sad 25 LT
TABLA 78

DISTRIBUCION DE LOS TRATAMIENTOS Y COMPLICACICNES DURANTE LA
DESINTOXICACION £N EL GRUPQ CON INTOLERANCIA ¥ REST( DE LA MUESTRA TOTAL

CRETO N0 (N5 GRLUPC N =3%1) I

Farmocoterapia L. ¥itareinowranes £vit 14 153 {5el 26 [BiW
Lmeli gk I lormelisend 181 {&1.8) L& [31.6]
durame la 3 Benmodiacepinng 14 6 D) & (561)
desintomiga 6in 3. Beposic-hidroelectisline 112 3R Torae)
o . Propector hepdiice 63 {220 6 {4

U enral iphicos 41 4T 10 I WREL

T Inderdicror ] (9.0 3 9.9

& Furaceran 12 [7.53 3 .7

# Mreprobama 20 .8y 1 3.4

101 sarbildriges 13 [A 1) | {6.3)
Clamplcacionmes E Eredelivitrn 12 4.1y 2 iRy
dutante ka I Dwlinum Tremens i+ L) 0 0.0y Eabau]|
dimsiileacucidin 1 Muerwe 4 t1.4] 1 132}
N 4. Dresimongacidn a (1.0 0 ) =001

lLas complicaciones laborales son en términos generales mas frecuentes en ol
Grupo ne-1 que en el Grupo-I, de forma que el nimero medio de complicaciones
laborales por pacientees 1.5 {sd: 0.9) en el Grupo ne-1y 1.1 en el Grupo-I (sd: 1), sin
que dicha diferencia sea significativa. Bl "desajuste laboral” es significativamente superior
en el Grupo no-I (38.1%) en relacién al Grupo-1 (20%) (p=0.01). Fl "absentismo

laboral” es significativamente superior en el Grupe no-1 (35.3%} en relacién al Grupo-I
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(10%) (p<0.01). La "inestabilidad laboral” se presenta en el 25.6% del Grupo no-1 frente
al 10% del Grupe-1, diferencia estadisticamente significativa (p<0.01). La "Incapacidad
laboral” se presenta en el 22.6% de pacientesdel Grupo-I frente al 7.2% del Grupo no-1
dhferencia estadisticamente significativa (p=0.02). {(TABLA 77),

[as complicaciones sociales son semejantes eit ambos grupos, a excepcién de
la "dogradiccién social completa” que se presenta en el 22.6% de los pacientes del Grupo-

I'frentcal 12.4% de pacicntes del Grupo ne-I, con ligera tlendencia a ser esladisticamente
significativo{p=0.09}, (TABLA 77,

TABLA 77

DISTRIBUCION DE LAS COMPLICACIONE' FAMILIARES, LABORALES ¥ SOCIALES EN EL
GRUPQ CON INTOLERANCIA Y RESTO DE LA MUESTRA
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Discusion de ja muestra total

La discusin de los resultades obtenidos en ol presente trabajo se realiza en siete
apartados:

1.- Muestra total.- Se discuten los resultados obtenidos en cada variable de la

inuestra tolal.

2.- Modos de Beber de la Clasificacién de alcoholismo de Santo
Domningo y Llopis (PANAP). [a muestira lotal se ha discutido considerando las
caracleristicas de la dependeneiz alcohélica, segiin los Modaos de Beber de la clasificacign
de alcoholismo de Santo Domingo y Llopis (PANAP). Se disculen y comparan os
resultados mds relevantes.

3.- Sexo.- Se realiza el estudio comparative v se discuten las caracteristicas
diferenciales mas relevantes de los pacientes distribuidos por sexo.

4.- Intento de autolisis.- Se estudian y discuten las caracteristicas
difercnciaies més relevantes de los pacientes que han realizado tentativa de autolisis
{Grupe 1A} comparandolo con el resto de la muestra total {Grupo no-1A).

.- Antecedentes de alcoholismo familiar.- Sc estudian y discuten las
caracteristicas diferenciadas y mis reievantes de los pacientes que han presentado algiin
antecedente de alcohelismo en la familia (Grupo AF+), comparédndolos con los que no
presentan ningin antecedente alcohdlico familiar{ Grupo AF-).

6.- Deliriem Tremens.Predelirium.. Se¢  estudian y discuten las
caracteristicas diferenciales més relevantes de los pacientes que han presentado Deliriums
Tremens-Predelirium alcohdlico durante la desintoxicacién, (Grupo-DP). comparandolos

con el resto de la muestra (Grupo no-DE).
7.- Intolerancia.- Se estudian y discuten las caracteristicas diferenciales mas

relevantes de los pacientes que presentan el fendmeno de tolerancia (Grupe-I)

comparandolos con el resto de la muestra total {Grupe no-I).
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13.1 DISCUSION DE LA MUESTRA TOTAL

Muestra total

Nuestra muestra estd compuesta por 326 pacientes, casuistica que se sitiia
en la media de la mayorfa de los trabajos con los que establecemos COMpAaraciones.
Rodriguez Martos A. (1977} en su estudic sobre la etiopatogenia de! alccholisme
aporta Una casuistica de 100 sujctos; en otro estudio de la misma autora {1976) sobre
revisibn de alcoholismo aporta también una casuistica de 100 sujetos y en un tercer
estudio {1983) cn el que compara alcohélices ambulateries y hospitalizados trabaja con
una muestra de igual dimensién (100 sujetos). Samto-Domingo, J. (1975}, en una
revision sobre alcoholismo aporta muestras de diferentes tamafios, 306 y 62 casos.
Conde V. etal. en un estudic retrospectivo de pacientes alcohdlicos ambulatorios trabaja
con una muestra de 613 sujetos {1987) y en otro estudio de historia familiarfestudios de
tamilia lo hace con una muesira de 824 sujetos hospitalizados por alccholismo (1994).
Llopis LL y Camarena §. (1989) en un (rabajo sobre caracteristicas descniptivas de
alcohélicos j6venes estudia una muestra de 219 sujetos. Mateo P, ct al. (1995) en un
estudio comparativo de tres grupos de aleohélices trabajé con una muestra de 122 sujetos.
Monras A. etal. (1995; 1993; 1992) en tres estudios sobre alcohdlicos con anecedentes
de tentativa autolitica aporia casuisticas de 323, 165 y 473 sujetos respectivamente, Roy
A . (1990} en un estudic de alcoholismo e intento de autolisis aporté una muestra de 298
syjetos. Schuckit MA (1986) cn un estudio de varones alcohélicos primarios con
historia de intento de suicidio trabajé con una casuistica de 155 sujetos. Winokur G .
(1971) aporté una muestra de 259 sujelos. Aldama E. ot al. {1996} en trabajo scbre

varones alcohdélicos esludia una muestra de 137 sujetos.

Sexo

Nuestra muestra esti compuesta por 270 varones (82.8%) y 56
mujeres {17.2%) svardando analogia c¢n frecuencia relativa con la mavoria de los
trabajos realizados sobre alcoholismo. Asi oblienen porcentajes similares a los nuestros
Rodriguez Martos A . (1979; 1976), Monras M. (1995), Monras M. et al. {1993
Monras M. et al. (1992), Cook ¥y Winokur (1985), Roy A (1990), Llopis LL ¥
Camarena S. {1989) Alonso Fernindez {1981). Fsia distribucién es también acorde
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a la media nacional espaiiola (EDIS, 1985) vy a los resultados de Jiménez Fraile
{1986) en la poblacién alcohdlica general en Espaiia.

En Francia Malka R. et al. {1988) aporta las mismas distribuciones.

Distribuciones superiores las obliene Winokur G. et al. {1971) con una
proporeidn de 1.5:1 a faver de los hombres v Fenerlein W. (1982} en Alemania con
2.4:1; e inferiores los sefialan en Espana Conde V. etal. 7:1 (1994) y 24:1 (1987), ¥
Llopis ¥ Torres (1988) con &:1.

Estas diferencias de frecuencia por sexo de nuestra muestra (p <0.01) esta
condicionada por el hecho de que el alcoholismo femenino es dificil de detectar y
cuando se descubre es muy poco frecuente la actitud favorecedorz de una colaboracion
terapéutica. 51 bien la proporcién hombre/mujer (5:1) de nuestra muestra refleja un
predominic de alcohdlicos varenes, muy acorde con la realidad estadistica general y ia
observacién clinica. no por ello debemos dar al "arupe mujer” la categoria de
"proporcionalidad” que refleje 1a incidencia de alcoholismo femenine en Ia poblacién
general, dado que !a mujer que acude a una [nstitucién Psiquidtrica por causa relacionada
con el aleohol, lo hace en una situaci6n extrema. en la que la aita alcoholizacién supere Ia
posibilidad de contencidn del problema en el medie familiar y ta ruptura de |a barrera
"vergonzante” que supone atin en nuestro medio sociocultural la afectacién alcohdlica en
la mujer.

Estndios de ia Organizacién Mundial de Ia Salud informan que si bien
los hombres se encuentran en mayor riesgo que [as mujeres de sufrir problernas
relacionados con el alcohol, la actualidad en el sexo femenino estd experimentando un
firme aumento en el consumo de aleohol y problemas concomitantes. Esta observacion se
hace mds patente en los jdvenes de los pafses en desarrollo, en donde las mujeres que
consumen aleohol se van aproximando en proporeidn a los varones consumidores (OMS,
1980). Rooney JF. (1991} expresa como sintoma del aumento de la tasa de bebedores
excesivas, los cambios encontrados en las proporciones por sexo de personas que asisien
a clinicas de alcoholismo en Espafia. Sants Domingo ¥ Rodriguez V. (i989)
informan que ha ocurride un cambio importante entre 1961, cuando entre los pacientes en
centros para tratamiento de alcoholismo existia tma proporcién de | mujer a 10 hombres,
y 1979 cuande 1a proporcién bajo de 1 mujer a 6 hombres: seiialando los autores, que éste
aumcnie reflefatanto ¢l niimero absclute de incidencia de alecholismoen la mujer ¢come la
mayor facilidad para que ésta busque ayuda.
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Edad

La edad media de nuestra muestra total fue de 41.5 afios. Resultados
similares han sido encontrado por Rodriguez Martos A.: 40.5 afios (1976) y 4} afios
{1977). Santo-Dominge, J. (1981) encuentra diferencias de edad media entre una
muestra de alcohdiicos tratados en dispensarios: 41 afios, y una muestra de alcohélicos
hospitalizados: 46.5 afios. Conde ¥ et al. (1987) obtiene 40.4 afios, siende también
aleohdlicos ambulaterios. Eldama E et al { 1996) encuentra una edad mediade 41.1 ajios:
Winokur G etal. (1971) obtiene una edad media de 44 afios. Resultados similares a los
nuestros y contrano a los de Santo Domingo J. (1981} obtiene Mateo P . et al. {1995}
eit Cuba, al comparar sujetos aleohdlicos primarios hospitalizades (N 21} con
ambulatorios (N 53} cuyas edades medias son 413 y 433 ados respectivamente.
Schuckit MA. (1985}, hace un promedic de edades en cuanto a los acontecimientos
surgidos en la historia del alcohélico y encuentra que |a edad media de demanda del

primrer tratamienioes de 40 aiios.

En cuanto a los grupos de edades | en nuestra muestra total ¢l grupo de
edad de 40 a 49 ajfios representa el 31.9% en toda la muestrs, y el grupo de 50
a 59 aflos el 17.7%. Ambos grupos se asemejan a los respectivos de la muestra de
Rodriguez Martos A ., grupo 40 a 49: 34%, grupo 50 a 59 afios: 179% (1976). En
nuestra muestra total los grupos 20 a 29 afios representan el 16.5%, el grupo 30 a 39
anos: 27.2% y 60 a 69 afos: 5.5%, lo que se aproxima a la muestra de Rodriguez
Martos, A.(1976) grupo 20 a 29 afios: 13%, grupe 30 a 39 afios: 34% ¥ grupo 60 a 69
afios: 2%, y a lade Llopis (1986) en el grupo de 20 a 29 ajios: 15%. Gonzdlez A. of
al. (1982) observa un 62% de su muestra entre 1a edad de 36 a 50 afios frente al 48.7% de
la muestra con iguales rangos de edad. Jiménez F. {1987} en un estudic sobre
alcohdlicos en Madnid sefiala un 24.4% menores de 30 afios frente al 18% de nuestra
muestra, 2.3% menores de 20 afios frente a 8.3% en nuestros resultados y el 17.4% entre
25 y 34 afios, como grupo de edad mas representalivo de su muestra, resultado similar el
nuestro con 21.1% en el mismo grupo, si bien nuestro grupc de edad mas
representative es 35 a 44 afios con el 35.6% de la muestra. Lorenzo L. y
Gonzidlez B. (1985) encuentran un 13% de alcohdlicos entre 20 y 30 afios frenle al
I7.7% de nuestro grupo de igual edad.

En términos generales encontramos una alta frecuencia de coincidencia entre la
edad media y grupos de edades entre las muestras de trabajos revisados ¥ en relacién a

nuestra propia muesira, lo que puede interpretarse como una posible tendencia de la
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paoblacidn alcohdlica general a presentar problemas relacionados con el alcohol en una

cdad homogénea.

Nuestro grupo de més de 50 afes (24.19%) tiene una frecuencia relativa

semejanie al grupo equivalente de Feverlein W. {1982) frente al 22% del mismo aulor.

Al parecer, los hombres en edad madura se encuentran en mayor riesgo de
sufTir trastornos cronicos de fa salud asociados con el consumo de alcohol que en los
otros grupos de edades, {OMS, 1980). En Norteamérica se han obtenido algunas pruebas
de que los individuos mas jovenes son particularmentc susceptibles a otros tipos de
problemas, ligados a los efectos agudos del alcohol (GMS, 19800,

En nuestra muestra destaca una elevada frecuencia relativa del grupo de
pacientes menores de 29 afos: 16.5%, frente a una baja incidencia en el grupo de

pacientes mayores de 60 anos: 6.4%.

La altaincidenciaen el grupo de jévenes podia ser reflejo de una tendencia, dei
mismo grupo de la poblacidn general, hacia el consumo precoz de bebidas alcohdlicas y/o
hacia ¢l consumo de bebidas de alta graduacién de alcohol, que condicione una

alcoholizactdn precoz en un grupo de jovenes cada ver mds numereso.

Naturalezs/residencia

Nuestra muestra estd compuesta por pacientes que residen preferentemente

en lalsla de Tenerife: 88%, mientras que |a naturaleza de Ja misma isla es de un 68.2%.

l.a muestra procede en un alto porcentaje del medio rural. v en términos
generales adoptan unas costumbres alcohdlicas propias del medio de procedencia, que

conservan a pesar de {os cambios de residencia a faver de las zonas urbanas.

No consideramos que puedan inferirse necesariamente implicaciones
eliologicas por lo que respecta a ia naturaleza y residencia e inmigracién interior, dado que
€stas son similares a la poblacién de enfermos del Hospital Psiquidtrico de Tenerife,

independientemente dei diagndstico.
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Estado ¢ivil

[.a mayoria de los autores, en la literatura revisada, obtienen que el estado civil
preponderante es el de casados. seguldo de solteros, divorciados y viudos,
ohservindose vanaciones en cuanto a estado civil viudo y separados, aungue guardan

cierta relacién con 1a edad media de la muesira.

Nuestros resultados estando en consonancia con estas observaciones tienen una
frecuencia de casados en et 40.5% de los sujetos, solteros el 32.2%,
divorciadosiseparados 23% vy viudos 4%. Resultados similares, aunque en diferente
frecuencia, lo obtiene Conde V. et al. {1987), con un 70% de casados, 26% solteros,
2.3% separados y 0.16% de viudos, LLopis LL y Camarena §. (1989} en su
estudio de alcohdlicos jovenes obtiene resvltados similares a los nuestros en cuanto a los
casados con un 49% y solteros el 40% y un 9% scparados. ésle dltimo porcentaje. scria
explicable dado que por la juventud de la muestra ¥ fa evelucidén de su dependencia
alcohdlica. tal ver. no se hayan producido todavia grandes consecuencias a nivel
conyugal, no encontrando ningin viudo. Lorenze L. y Gonzblez B. (1985), sin
embargo. cncuentra silo un 5% de separados, 75% casadoes, 22% solteros, y 3% de
viudos, al igual que Matee P. et al. {19935) quien obliene. con una edad media de su
muestra similara la nuestra, un 52.4% casados y 2.1% separados. Contrariamente Seva
D. vy Civeira M. (1984), analizando 40 alcohdlicos hospitalizados, refieren una
proporcién mas elevada de solteros con ¢l 51.3%. Olros autores, no nacienales. como
Roy A. {1990} obtiene 42% casados y 26,3% solteros.

Prafesion

La profesién m&s representativa de nuestra muestra total es la de
trabajador no especializade 45%, seauido por trabajader especializado 26%:, ama de
casa 11.3%, mendicidad 8.7%. profesional cuahficado 2.4%, comerciante/empresario
1.5% y estudiante 0.9%. Estos resuitados oblenidos se asemejan a los de Rodriguex
Martos, A . {1977} enloque respecta a trabajador semi o no cualificade 41 %, trabajador
cualificade 27%, ama de casa 1.5%. profesional enalificado 4%. En la misma linea se
sitdan los tesultades de Conde V. et al. {1987) quien obtiene gque et 69.7% de su

muestra son trabajadores no cualificados, Jimene V., (1973) encuentra una proporcion
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de "peones” de 40% v Lorenze A.y Gonzalez C. (1982) un 39.6% de "obreres no
cuabficados”

Muestra muesira. al igual que la de los autores citados, se adscribe desde «
punto de vista profesional, preferentemente a la clase trabajadora no especializada.

procedente en nuestro caso del ramo agricola y de construceién.

L2 Organizacién Mundial de la Salud al referirse a "grupoes en riesgo
especial” de alcoholizacién (1980), dedica un apartado especifico a la "ocupacion”,
definiendo profesiones que se cncuentran en un riesgo elevado de sufnir problemas
relacionados con el alcohol, como son directivos de empresa, profesionales
(especialmente médicos y abogados), taberneros o individuos relacionados con la
fabricacidn, distribucion y venta de bebidas alcohdlicas, marines, mineros, fuerzas
armadas y metaltrgicos.

En nuestra muesira cumpien los cniterios resefiados por al OMS como
profesion de riesgo de alcoholizaciém un 18.7 % de los casos.

[.a mendicidad es citada en este apartado, refiriéndose a formas de vida fuera de
los circuilos de producctdn de nuestra sociedad, pere que penera ingresos economicos,
generalments "pidiende limosnas en la calle”, sin que dispongan de otro medic de
subsislencta. Este colechvoes representado en nuestra muestra con una frecuencia relativa
alta, en comparacién con los trabajos de Rodriguez Martos A .. y su modo de vida

cumple cuatquier criterto de marginalidad.

Sitwacion laboral actoal

FEn nuestra muestra la siluacidn laboral preponderante es [2 de sin empleo
58.7%. seguido de aclivo 26%, jubilado 8.6% y en paro y cobro de subsidio de
desempleo 4%. Rodriguez Martos A., en cuanlo a la acuvidad laboral usa los
conceptos "estable o inestable”. En su muestra {1977} obtiene un 64% de inestables
de los cuales en el intragrupo de hombres representa el 71.8%. 81 consideramos en
nuestra muestra a los grupos sin emplee y en paro con subsidio de desempleo come
laboralmente inestables. ésta se asemeja a la de Rodriguez Marios A. Sin embargo,
Llopis LL. ¥ Camarena 5. {]989%) obtienen siluacidn de "activo” en un 56.9% de la
muestra y sin empleo el 31.9%.
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L4 Organizacion Mundial de la Salud considera el desempleo como
situacidn de riesgo especial de sufrir problemnas relacionados con el aleohoel (1980). En el
presente estudio no se ha podido evaluar la evolucidn laboral, y s1 bien existe una alia
proporcion de desempleo, no estamos en condiciones de dilucidar, a través de estos re-
sultados, s1 esta siluacion laboral ha generado alcoholismo o bien al contranio haya sido el
aleoholismo el precipitante de desempler . En este sentido, valga comentar los resultados
obtenidos por Mc Lellan et al. {1983}, Vzillant ({988) y Hernanz {1989} quienes
hallaron, en cuanto a la evolucion de la abshinencia, mejorias mds notables entre pacientes
casados y laboralmente activos; lo que en nuestra muestra se cumple en cuanto al estado

civil, pero mal prondstico bene en cuantao a su situacidn laboral.

Economia:

Fuente de ingresos econdmicos
Ingresos econdmicos

Nuestra muestra csta formada por una alta proporcion de pacientes sim
ingresos econémicos 33.9%. Un 27.5% de nuestros pacientes viven de su propio
trabajo v es la ayuda familiar el tercer recurso econdmico de la muestra, 13.1%. seguido
por pensionistas, 8.9%, cobra paro 4.9% y avuda de la administracién3.1.% (pensidn no

contributiva).

En cuanto a los ingresos econdmicos, es de destacar la baja renta de
nlestra muestra, con unos imgresos medios de 31.610 pls., muy por debajo def salano
mimmo. El 32.6% perciben menos de 20,000 pis., de los cuales un 30.3% no percibe
ingresa alguno. Conde V. et al. {1978), obtiene que el nivel sociecondmico de su
muoestra ¢s bajo ¥ medio bajo, min gue precise datos objelivos que suslenten este

resultado.

Del analisis de estas dos variables es obvia la deduccidén del bajo nivel
socioeconomico de [a muestra estudiada. Cabe de nuevo la duda planteada en el
apartado anteniot en cuanto a la influencia que pueda tener el aleoholismo en e mivel
socioecomomico o s serd la baja renta fa que genera alcoholismo. Ciettamente el
alcoholismo produce degradacion laboral ¥y social. pere resultz mas complejo v dificil

aseverar que sea la baja renta causa de aleoholismo. cuando [os estratos sociales medio-
L
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alto no estdn exentos de riesgo de alcoholizacion y cuyas complicaciones se suelen tratar

de una forma discreta y no registrable, en clinicas y consultas privadas.

Estudios/edad maxima de estudios

Fl nivel de estudios més representative en nuestra muestra son la primaria
o equivalente en un 55.7 %, sin que se pudiese defimitar cntre primaria completa ©
incompleta. El 27.5% de la muestra es analfabeta y le sigue bachiller elemental o
equivalente en un 8%. bachiller superior. 4.6% y umiversitarios. 1.5%. Nuestro
resultados son equivalentes a los de Rodriguez Martos A. (1977} quien encuentra,
con estudios primarios yfo capacitacion profesional téenica o administrativa un 64%,
analfabeto el 25%. bachiller supetior y/o universidad un 4% Pérez M. et al. f19R1Y
obtienen que ¢l 36.9% de su muestra tienen estudios primarios. Gonzdlez A. et al.
{1982 ticne un 3% de analfabetos, destacando este aulor un 33% de estudios primarios ¥
un 52% que sélo saben leer y escribir. Teniendo en cuenta que en nuestro trabajo se
considerd como estudios primarios también al paciente que sélo sabia leer y escribir, al
comparar de nuevo los resultados con los de estos autores, tendriamos un 85% de
estudios primarios, En la muestra de Gonzdlez A. y Conde V. et al. (1987}
encuentran que el 65.7% tiencn estudios primarics y el 18.4% son analfabetos. Por el
contrario Llopis LL. y Camarena §. (1989 obticne que el 31.5% de su muestra
tienen graduado escotar, el 29.5% bachiller superior, 27.3% estudios primartos ¥ 11.4%
universitarios, sin que encuentre ningiin sujeto analfabeto; resultados muy superiores al
resto de autores, como lo ¢s su porcentaje de actividad laboral, ya comentada, y que se
explica por el hecho de ser un estudio sobre pacientes alcohdlicos jévenes, con edades
medias de 27 y 26 aiios segiin sexo varén o mujcr, de un medio urbano como es la ciudad

de Valenciay en un recurso de tratamiento ambuiatonio.
Laedad muixima media de escolaridad de nuestra muestraes de 10.3 afios.

Destaca el bajo nivel cultural de la muestra estudiada, cuyos resultados son
acordes cuantitativamentecen el bajo nivel socioccondmicode la misma. Si agrupamos el
nivel primario y analfabeto como de bajo nivel cultural, y los demds (bacnller elemental,
superior, y universitario) como nivel normal, obtenemos que Jas diferencias entre ambos

arupos son estadisticamente significativas. (p<0.01).




Parteexperimental

Nomero de hermanos

E! mimero medio de hermanos por paciente es de 4.7%. No disponemos de
dates que nos sirvan de referencia para cstablecer comparaciones: pero es de destacar un
nimere de miembros de las familias de origen de nuestros pacientes que probablemente
superen las medias de la poblacion general, lo que supone una agravamiento en la
economia familiar, y las deprivaciones materales y culturales que etlos conltleva. Si
afiadimaos 1z alta incidencia de antecedentes de aleoholismo on padres. no seria dificil

defender los argumentos etiopatogénicos de alcoholisme con causa sociofamiliar.

El lugar que ¢l pacienle ocupa entre tos hermanes no refleja resultados de
especial interds.

Namero de hijos

El nimero de hijos por cada paciente casade es de 3.3. Si nos
referimos al nimero de hijos por paciente casado-con hijos se aumenta el niimero
absolutoa 3.6,

En relacién al ntimere medio de hermanos por pactente (4.7), se aprecia un
descenso en el nimero de miembres en la familia propia con respecto a la familia de
origen, aunque |a tendencia de la muestra estd en la constitucién de familias propias con 4
hijos. Si cotejamos este dato con la baja renta por unidad familiar. oblenemos una renta
por cada miembro de |a familiaque va a determinar unas graves deprvaciones materiales,
lo que en una sociedad come la nuestra pueda ser sindnimo de deprivacion cultural y
social v hasta afectiva; en este senlido la alta incidencia de alcoholismo en padres podria

implicarun aito riesgo de inestabilidad emacional en los hijos de la muestra estudiada.

Curva vitalfinfancia

El 87.2% y el 84.7% manifiestan no haber tenide ancmalias en el desarrollo
vital ¢ infancia. respectivamente. La recogida de este dato solo refleja la apreciacién que cl
paciente hace en relacidn a su medio sociocultural, que en general es bajo, no pudiendo

explotar ste dato por deficiente informacién.
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Las anomalias en desarrollo vital e infancia son del 58% vy 10.4%
respectivamente, y en general los propios pacientes las relacionan con el abandone por

parte de fos padres o enfermedades graves en |a infancia.

Tipo de convivencia actual, apoyo afective y vivienda

[.aconvivencia preponderante en nuestra muestraes con familia propia
en un 50.7% seguido de sdfo el 19%, con fumilia de origen el 18.6%. con otros

familiares el 4.5% y con amigos el 3.4%.

Los trabajos con los que establecemos comparaciones no contemplan estas

varabales,

Nuestres resultados son expresion del perfil del estade civil de la muestra,
siendo alto el porcentaje de pacientes que convive con familiares ¢ amigos, lo que
presupone implicaciones de apoyo afectivo, importante factor que favoreceria el buen

prondstico general de la muestra.

Se autovaloran con apoyo afectivo presente ¢l 61.8% de los casos v
ausente en €l 33.3%.

H 48% de la muestra posee vivienda propia, frente a un 29.4% que viveen
vivienda ajena y un 12.8% en vivienda alquilada. El 5.5% de la muestra vive en
pensiones, centros benéficos o en 1a calle en condiciones de marginalidad extrema. Los
resultados son acordes con la poblacién general rural de nuestro medto sociocultural. en
donde hay alto indice de vivienda propia, y con el perfil del estado civil de la propia

muesira.

Forma de ingresos
La forma de ingreso mas frecuente d¢ nuestra muesira es la voluntaria

primaria (sin presién o influencia), 44%, seguida del forma volunlaria secundaria a

algin tipo de prestén o influencia. 42.5% y del ingreso forzoso o no voluntario, 13.5%.
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De la muestra de Rodriguez Martos A. (1977) ingresaron voluntanamente ¢l 37% de
10s casos, de fos cuales el 30% lo hacen especificamente para someterse a lratamiento de
deshabituacién, "previamente sensibilizados a través de su contaclo con ¢l dispensario de
la unidad de drogodependencia”. La propia autora valora este porcentaje como alto.
Nuestros resultados difierende los de Rodriguez Martos (1977) al ser claramenie
superieres, dado que 1a autora admite como criterio de voluntaniedad a los pacientes que
ingresan previamente senasibifizados, 1o que se aproxima a nuestre criterio de
"voluntariedad secundaria a algin tipe de presion o influencia”. De manera que frente al
37% de Rodriguez Martos, {1977) un 86.3% de nuestra muestra ingresa
volumtariamente. Pero si el criterio usado por la autora fuera el de "ingreso voluntario
primario”, nuestros resultados se aproximarian a los de Rodriguez Martos, 44%.
Rodriguez Martos A. y Vecino C.{1985), en una revisidn de pacientes alcohdlicos
obtuvieron una voluntariedad de tratamiento en el 40% de la muestra que motivo
hospitalizacidn y 90% en los que fueron tratados ambulatoriamente. Conde V. et al.
{ 1987) haciende refercncia a "tratamicnto por inicialiva propia”, que podria equipararse a
nuestro término de voluntartedad, encuentra que asi to hace el 13.2% de sv muestra y en
asta linea de resultados v términos también se silia Pérez M. etal. (1981} conel 6.7% y

Lorenzo A.y Gonzalez C. (1985) con una frecuencia de 7.4%.

Estas diferencias cntre autores “impresionan” estar motivadas o bien por
problemas de concepto del términe del empleado o bien por el heche de ser las muestras
ambulatorias las que mayor presicn requiera para iniclar el tratamiente, en base a que el
paciente que motiva ingreso generalmente estid en una fase wmuy avanzada de su
alecholismao y por cllotiene mds conciencia de enfermedad, argumente que requeriria ser
estudiado con mayor detenimiento. si tenemos en cuenta los resultados de Rodriguez
Martos A .y Yecino C. (1985).

En el alcoholismo, como en el resto de las drogodependencias, en el momento
de parar 0 necesidad de interrupeidn de las ingestas de alechol, independientemente de la
conciencia de la enfermedad, se establece una ambivalencia frente al alcoho!l que determina
la necesidad de complementar la voluntanedad con la influencia de terceras perseonas que

ayuden a reafirmar zl paciente alcohdlico en su intencién de mantenerse abstinente.
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Tipo de influencia al ingreso

Comeo vimes en el apartado anterior, un 42,5% de la muestra ingresd

voluntariamente iras alaiin lipo de influencia de terceras personas.

La influencia preponderante al ingreso, en nuestra muesira, e3 la del médico,
30.3%, seguida del cényuge, 15.6%, vy policia, 12.8%. Conde V. etal. (1987) obtiene
que €l 11.4% de os pacientes se tratan por influencia de la familia frente al 69.7% que lo
hace por influencia médica. Pérez M. ct al. (1981) obtiene que de su muestra ¢l 13.6%
acude a tratamienlo por mfluencia familiar y el 40.5% por influencia médica y por su
parte Lorenzo A. y Gonzdlez C. (1985) observan una escasa influencia familiar,
frente al 79% que lo hace por influencia meédica.

Fs el médico quien tienc una mayor influencia sobre el paciente. Sobre todo
atendiendo a que, en el caso de nuestra muestra representa un grupo de alechélicos del
Modo Dos y Tres de Santo-Domingo, altamente dependientes y de consumo de allas
cantidades de alcohol, que reqguiercn probablemente mayor frecuentacidn de los recursos
sanitarios. Bl grupo influido por conyuge estd constituido per 51 pacientes de los 132
pacientes casados. Es decir, que ¢t 38.6% de casados atienden a la influencia del
chnyuge. Lainfluencia general de 1a familia (cdényuge, padres y otre familiar) cs efectiva
en el 33.19% del grupo que ingresa con voluntariedad mediatizada, frente a la influencia
extrafarmlar, 66.9%.

Niumero de ingresos

En nuestra muestra ¢s preponderante el grupo de pacientes que moliva su
primer ingreso por alcoholismo, 74.6% ingreso actual, seguido de dos ingresos. 16.2%,
tres ingresos, 4.6% y mds de tres ingresos, 4.6%. Resultades que no se pueden

confrentar con otros trabajos al no conternplar esta varlabale.

Diagnéstice del alcoholisme y sus complicaciones segin DSM-
HI-R (APA).

Un 96.6% dc la muestra cumple los criterios de Dependencia de Alcohol.
Un 3.4% cumple los criterios dc Abuso de Alcohol (cédigo 305.00). Conde V. et al.

(1987) obliene resultados similares a los nuestros al encontrar que el 94.3% cumple
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eriterios de Dependencia de Alcohol y el 5.7 se corresponde con el diagndstico de Abuso
de Aleohol sin dependencia, segiin criterios CIE 9° {OMS), asimilables a los criterios
DSM-ITT-R. El propic Conde ¥V, et al. (1987) cita el trabajo de Pacheeo Yafiez L.
{Tesis doctoral, 1986), en el que tras consultar unas Irescientas referencias bibliograficas,
no encontrd un sélo trabajo en el que especifique de manera concreta las tipologias de los
pacienles alcohdlicos segdin alguna clasificacidn internacional {OMS o APA}Y.

Clasificacion de Modos de Beber segan criterios de Santo-
Dominge ¥ Llopis (PANAP)

En la reclasificacién de la muestra estudiada segiin los modos de Beber
de Santo-Domingo, encontramos bn grupe de 31 pacientes que no cumplen todos
los critertos de Santo-Dominge. De los 31 pacientes, uno es alcohdlico abstinente v lo
clasificamos como Grupo Siete, 24 pacientes cumplen los criterios def Modo Dos de
Santo-Dominge a excepeidn del aumento de la tolerancia y lo clasificamos como Grupo
Cinco, y por iiltimo & pacientes cumplen los criterios del Modo Tres de Santo-
Deminge a excepcidn del aumento de la tolerancia, y los clasificamos como Grupo
Seis.

De esta manera describimos Lres grupos afiadidos a tos de Santo-Domingo:

Grupoe Cinco. Caracterizade por; intelerancia, incapacidad de abstenerse,
capacidad de control conservada, sindrome de abstinencia y metabolismo adaptado al
alcohol.

Grupo Seis. Caracterizado por: intolerancia, incapacidad para abstenerse,
incapacidad de control, sindrome de abstinencia y metabolismo adaptado al atcohol.

Grupo Siete. Grupo que no cumple ningiin criterio con un solo paciente que
es alcohdhico abstinente.

El modo de beber de Santo-Domingo y Llopis més representativo en
nuestra muestra es el Modo Tres, 57.1%. seguido por & Mode Dos, 17.2%, Modo
Cuatro, [1.7%, Modo Uno 4.6%. Los nuevos grupos, Cirupo Cinco, 7.4%, Grupo Seis,
1.8% y Grupo Siete, 0.3%.
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Si reagrupamos los nuevos grupoes con sus andloges de Santo-Domingo
obtendriamos en ¢l Modo Tres. 58.9% (sumdndole el Grupe Seis), Medo Dos, 24.6%
{sumdndoles el Grupo Cinco), Modo Uno, 4.6% y Modo Cuatro. 11.7%. Las diferencias
entre los dos grupos mds numerosos Modo Tres y Modo Dos, son estadisticamente

significativas {p<0.01}.

Rodriguez Martos A. (1977) obtiene que sus enfermos se adscriben
mayoritaniamente al Modo Tres, 78%, seguido por el Modo Dos, 15%, Modo Cuoatio, 3%
y Modo Uno, 2%. Santo-Domingo (1966) obtiene la misma frecuencia en su grupo
de enfermos, Modo Tres. 52.7%. Modo Dos. 36.8%, Modo Cuatro, 8.4%, Modo Uno,
2.1%.

{Observamos como nuestros resuftades son similares a los de Rodriguez
Muartos A. vy Santo-Domingo ¥ aunque en porcentajes absolulos nuestra muesira es
mds préxima a Sante-Domingo que a Rodrfgnez Martos A., en frecuencia los Ires
estudios son similares en cuanto a la preponderancia del Medo Tres, caracterizado por
una dependencia fisica y psiquica consolidada, medo de beber representativo del
aleoholismo propio de nuestro medio socio-cultural, seguido por el Modo Dos. que se
diferencia de! Mode Tres por la conservacién de la capacidad de control.

En cuanto al Mode Uno, nuestros resultados son superiores a los de
Rodriguez Martos A. y Santo-Domingo, caracterizandose por unas peculiaridades
propias de un comienzo en la carrera que aboca al alcoholismo. Ft Medo Dos se sitiia
entre los resultados de Rodripuez Martos A .y los de Sante-Domingo. En el Modo

Cuatro 1os resultados son superiores a los de Rodriguez Matos y Santo-Domingo.

Edad en que empezé a beber alcohel regularmente

Laedad media de inicio de consumo regular de alcohol en nuestra
muestra es de 16.4 anos resuttado similar al de Rodriguez Martos A. {1976} con
I7.4 afios. Schuckit MA. (1985) encuentra que las edades promedio en alcohdlicos
primarios en cuante al primer consumo de aleohol surge entre los 12-14 afios y la primera

intoxicacion aguda grave a los 14-18 afios.
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Elgrupo de edad preponderante en nuestra muestra es el de 16 a 20
afios enel 55.6% de los casos, seguido de los grupos 11 a 15 afios enun 33.3%. 21 a

25 afos en el 6.6%, menos de 10 afios en un 3.3% y de 26 a 30 afios enun 1.2%,

Nuestros resultados se asemejan a los obtenidos por Rodriguez Martos
A . {1976}, en cuya muestra ¢l grupe de edad preponderante es el de 16 a 20 afios
45 % . seguido por los grupos de 11 a 15 afios, 20%, menos de 10 afios, 13% y de 2] a
25 anos. 13%.

(Comparando nuestros resultados cen los obtenidos per Santo-Dominge
(1966} existen analogias en cuanto a la preponderancia de grupos de edad. pero las
diferencias en cuanto a la frecuencia relativa son ohvias. Asi el 48% de los pacientes de la
mueslia de Sante-Domingo inician su hébito alcohdlico regular entre Tos 15 y 20 afios,
frente al 64.2% del mismo grupo de edad de nuestra muestra; los iniciados antes de los 10
afios se aproximan en ambas muestras, 1% frentc a 3.3% de nuestra muestra y cntre los

10y 15 afios Santo-Domingo obtiene un 9% frente al 34.2% de nuestra muestra.

Iglesias (1972) encuentra en el Sanatorio Esquerdo un comicnzo de habito

etilico gue se sitiia entre los 15 y 20 aflos en el 49.7% de sus pacientes.

Polaine (1972} habla de 1a edad mds frecuente de inauguracidn del etitismo ¥

la sitida entrelos 15 y 19 afios en el vardn y entre los 20 y 34 afios en la mujer.

Destaca la precocidad en que nucstros pacienles se incorporan a los habitos
etilicos regulares, en comparacidn con los resultados de los otros autores citados, lo que
puede ser reflejo de 1a naturaleza rural de nuestra muestra, muy vinculada a la produccion
familiar del ¥ino y a ias costumbres familiares de su consumo, & bien que nuestra muestra
al ser mds reciente que las ciladas, sigan la tendencia observada en la actualidad. en cuanto

al consumeo precoz de alcohol por parte de 1a poblacidn adolescente-juvenil.

En un trabajo més reciente que los citados. Llopis LL. y Camarena S.
[ 1989) estudiando una poblacién de alcohdlicos jovenes, obtiene que su grupo de edad
preponderante de inicio de corsumo de alcohol se sitia entre los 15 a 19 afios en el 45%
de los cases, de 10 a 14 atios el 24.4% y menos de 10 afios et 15.53%. Observamos como
la frecuencia de inicio de consumo se sitla, en ésta muestra, en edades mds tcmpranas que
Ja nuestra ya que si bien en nueskra muestra oblendremos un mayor ndmero de sujetos que

se inician entre los 15 v 19 afios, 53.6%. sin embargo, obtenemos resultados inferiores
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en las edades mdas tempranas, de forma que entre tos 10 y 14 aiios se inicia el 24.4% y
con menos de 10 afios solo el 3.4%.

El National Institate on Prug Abuse de los Estados Unidos y la
OMS de Ginebra a través de sus expertos Durell 3. (1983) ¥ Arif A, (1983)
refiriéndose al alcoholismo y otras loxicomanias expresan su preocupacion por la
precocidad en la iniciacidn al uso de drogas en general, que ticne lugar preferentemente en
12 2" década de la vida, etapa en la que las pautas de conducta que se establecen tendrdn un
alto grado de estabilidad a lo largo de la vida. T.a APA en ¢l DSM-IV (1954) también
sefiala que es en la ctapa juvenil en la que los actuales alcohélicos se inican en el
consumos de alcohol.

Edad en que se inicio el consumo abusive de alcohol con
independencia

La edad media de inicic de ingesta abusiva o excesiva regular de
alcohol con dependencia en nuestra mucstra es 27.8 aflos, resultado stmilar al obtenide
por Redriguez Martos A, con 27.6 afics. Mateo P. et al, {1995), en su trabajo sobre
una muestra de alcohdlicos en Cuba, obtiene una edad media comeo "bebedor problema”
de 25.7 afos. Nuestros resultados también se alinea con las referencias de la APA
recogida en el DSM-IV (1994), cn el sentido de que "la gran mayotia de quienes
desarrollan trastomos relacionados con el aleohol 1o hacen a partir de los 30 afios”, si bien
nuestros resultados son ligeramente inferiores a esta edad, tanto en lo que respecta a la

edad media como a la mayor frecuencia de edades en que se inicia la dependencia.

Schuckit MA. (1985}, refiere que las edades promedio en que los alcohélicos
primarios presentan un primer problema menor de alcohol son los 18-25 ailos y a los 26-
30 afos presentan un problema mayor de alcohol.

El grupe de edad preponderante en nuestra muestra es de 21 a 30 afios en
cl 58.6 %, seguido de los grupos 31 a40 ailos 23.5%. 16 a 20 aftos 11.1%, después de

40 aitos 4.1% y antes de los 15 anos: 2.5.%.

Nuestros resultados se asemejan a los obtenidos por Rodriguez Martos A,

(1976) en cuya muestra el grupe de edad preponderante es el de 21 a 30 afios. 50%,
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segtido por los grupes de 16 a 20 afios, 24%, 31 a 40 afos, 17%, después de los 40

afios, 4.7% v antes de los 15 anos, 1%.

Muestros resultados son también similares a los de Santo-Tomingo {1966),
quien localiza el inicio de consumo abusive en un 70% de los casos entre los 20 y 34
afios. frente al 69.5% del misme intervalo de edades de nuestra muesira, con una maxima
incidencia entre los 25 a 2% aftos, 28%. seguido por el grupo de 20 a 24 afios, 22%, y 30
a 34 afios. 20%. En nuestra muestra ¢l grupo de méxima incidencia (reagrupando a los
pacientesen los intervalos de edad de Santo-Domingo) fue el de 20 a 24 ados, 25.4%,
seovido de 25 2 29 afos, 23.7% y ¢l de 30 a 34 afios, 20.31%.

Destacala miximaincidencia de inicio de alcoholismoe en un periode de 1a vida
¢n que con mayor frecuencia se incorpora el individuo a sus propias actividades farmliares

y laborales, las cuales se ver4n afectadas en un momento impertante de su desarrollo.

Tipo de bebida alcohdlica en primera ingestas

En nuestra mwestra, ta bebida alcohdlica de primer uso regular més
represenlativa ha side ¢l vino. consumida por el 81.2 % de los pacientes, seguido por la
cerveza 10.5%, licores 4.6% y combinados 1.2%. Comwo se ve, se produce un pre-
dominio neto del vino sobre las demds bebidas (p<0.01). Conde V. et al {1987}
encontrd también que su muestra se habia iniciado, de forma predominante, con el vino.
el 67.5%. resultado inferior al nuestro. Este autor encucntra, en relacion al consumo de

otras bebidas que el 6.7% consume licores, 4.4% cervezay 4.4.% combinados.

La antigiiedad media del consumo regular de la muestracs de 25 afiox
Tomando como afio 1984, y le restamos los afios de antigiiedad de la muestra nos
situariames en ¢l afio 1960 como fecha media en que nuestra muesira inicla sus habitos

de consuma de alcohol.

Temando indice con base al aiic 1955 el valor 100, y situindonos en la
produccion/consumo de alcoholes de a poblacién espaficla en 1958, en esc aiio el indice
de produccién/consume de vino: 113.57, de licores: 167.7, de cerveza: 168.2. Los
mismo indices referidos a 1977 resultaron, vino: 113.5, licores: 544.52, cerveza: 817.5.
Es decir, que el vino en el afic 1958 frente 2 1977 se consume en mayor proporcion en el

primer afio, pasando los licores y las cervezas a Inphear ¥ quintuplicar, respectivamente,
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su influencia en las preferencias alcohdlicas de la poblacidn espaficla de 1977, mientras
que el vino como bebida de mayor arraigo cultural se mantiene en una influencia estable
en relacion a los aumentos observados cn ias otras bebidas, aunque su producceidn
zbsoluta aumenté en el periedo 1960-1972 un 20%.

Es decir que mientras en las décadas 70/80 y 80/90 se ha experimenlado un
considerable aumento en la influencia de ticores y cervezas frente al vino. en la década de
los afios 30 y 60 era el vino la bebida alcohdlica de mayor mfluencia. por lo que las
preferencias de bebidas alcohdlicas de nuestra muestra en los inicios de carrera alcohdhica
eran acordes con las preferencias generales de la poblacién espafiola en aquellos afies. 5i
bien procede aclarar que esta situacién ba producido el efecto de reparto de preferencias ya
que Espana, en la actvalidad, sigue ocupando el tercer lugar mundial dentro de las

naciones productoras de vino y el primero en superficie de cultivo destinado 2 la vid.

Tipo de bebida alcohdlica actual fundamental

En nuwestra muestra la bebida alcohdlica actual fundamental méas
representativa ha sido ¢l vino, 54.9%. segumido por licores, 31.6%, cerveza. 7.7% y
combinados, 5.8%. Conde ¥. et al. (1987} obtiene que el 65.7% de sus pacientes
siguen prefiriendo el vino. Sin embargo, en la muestra de estos aulores, frente a nuestros
resultados, se producen escasas variaciones de uso a lo largo de su histonial alcohélico, de
forma que licores la prefieren el 6.5%. cerveza el 6.2% y combinados el 4.4%. Mateo
P. et al. (1995) en su estudio de alcohdlices en Cuba. obliene que la bebida actual
prefercnte es el alcohol rebajado en un 57.4% de pacientes que motivan hospitalizacion, y
el 88.7% de pactentes ambulatorios, 19.1% ren, 10.1% de alcohol puro, 4.8% cerveza,
4.8% vino.

Sabemos de las privaciones generalcs por las que pasa, en el momento actual, la
poblacion de Cuba, entre las que se incluyen las bebidas alcohdlicas. De ahi que Mateo cf
al. { 1985) nos muestre como la mayoria de su muestra consume alechol puro, al igual que
en nuesiro pais lo hacen alcohdlicos con gran pobrexa de medios econdmicos. Los
resultados de este aulor no son comparables a los nuestros. en cuanto al tipo de bebida,
pero si es indicativala bidsqueda, por parte del alcohdlico, de alcohol, independientemente
de las circunstancias socioecondmicas, politicas o culfurales. Al final siempre scrd la
cantidad de alcohol/dia la medida que persigue el individuo para manlener un adecuado

nivel de alcoholemia que permita a su organismo estar homeostaticamenle compensado y
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el individuo persocnalmente. ¢ psiguicamente, satisfecho. Asi es que la mayoria de
trabajos prospectivos cuantifican la cantidad de alcchol consumida en forma absoluta sin

valorar tanto, €l tipo de bebida.

Santo-Domingo (1966) obtiene que de su muesira el 57% de los casos
bebian sélo vino. mientras que la cerveza y licores aislados no eran usades en érminos

colectivamente importantes para sus alcchélices.

Si bien es el vino la bebida prefercnte ¢n ¢l inicio y en ¢l momento actual de la
carrera alcohélica, se observa un desplazamiente en preferencias actuales hacia el
consumo de licores y cervezas. Estas obscrvaciones nos orientan hacia dos posibles
interpretaciones, una comercial y otra fisiopatoldgica. [a interpretacién comercial
seria teferida a la mayor presién de mercade que los licores y cervezas tienen cn las
décadas 70/80 y B0/90, cuyos consumos se han multiplicado por Ires y cinco respectiva-
mente, en relacion a la década de 1os afios 30, Lainterpretacion Fisiopatoldgica seria
referida a la necesidad que el alcohélico tiene de mantener altas alcoholemias, en funcién
del fendmeno tolerancia en cvitacién del sindrome de abstinencia, lo que consigue con
bebidas de alta graduacién, al proporcionar mayor cantidad de alcohol en menor volumen
de ingesta; interpretacion que no es valida para ¢l caso de la cerveza. Sin embarge, sigue
siendo el vino la bebida preferentemente usada, tratindose tal como hemos apuntado, de

un fenémeno de reparto mds diversificado de los consumos.

Tipo de bebida alcohédlica acteal accesoria

En nuestra muestra ¢l 37.7% no hace use de bebidas alcohdlicas
accesorias, mientras que el 23.9% usa licores, el 19.9% cerveza y el 9.8% usa el vino
come bebida regular aceesoria. Destaca pues. gue la mayoria de 1la muestra no usa hebida

accesoria, frente a los que usan licores u otra bebida (p<0.01).

Santo-Domingo (1966) obtiene que de su muesira un 67% de los cases no
hacen usc de bebidas alcohodlicas accesorias, 1o que difiere de nuestros resultados. Esta
diferencia puede entenderse en base a la antigiiedad de las muestras, pués Santo-Domingo
analiza una poblacidn alcohdlica en unos afios {1966) de escaso consumo de cerveza y
licores, mientras que la nuestra se analiza en una época de pleno auge de preduccién e
importacion de cervezas y licores.
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Del uso de licores como bebida accesoria también se puede hacer la doble
interpretacidn comercial y fisiopatolégica, aunque por la preponderancia del censume de
vinos, como bebida fundamental, procederia mds la interpretacién fisiopatoldgica.
Si bien. el consumo de cerveza, come bebida accesoria soporta con més fundamento, la

interprelacién comercial,

Frecuencias de las ingestas alcoholicas

En nuesira muestra ¢l 87.1% de los pacienles hacen wso diario de
bebidas alcohélicas, seguido de intermitente 6.5%, esporidico 4.3%, y fin de semana
2.2%,

No disponemos de trabajos similares que aporten este dato, perc estos
resultados son coherentes y 16gicos con las caracterisiicas alcohdlicas de 1a muestra. en la
que un 83.4% de los pacientes pertenceen a Modos de Beber (Dos y Tres de Santo
Domingo) ¥ Grupos de alcohélicos (Cinco y Seis de los nuestros) que presentarian
sindrome de abstinencia si dejasen de consumir aleohol.

Frecuencia de embriaguez

Fn nuestra muestra ¢t 41.2%  se embriaga diariamente en difercntes
intensidades, seguido de intermitente 37.5%, esporddico 13.2% y fin de semana 8%

Santo-Domingo (1965) obtiene que de su muestra el 12% cursaban su
aleoholismo sin embriaguez, embriaguez diaria 20%. mds de una embriagucz semanal:
56% (superponible a nuestro concepto de embriaguez esporadical, y el 12% sc¢ embriaga

menos de una vez por semana.
[.a incidencia de embriaguez de nuestra muestra es alta, siendo esa misma la

causa por ta cual ¢l paciente y allegados deciden el ingreso como dnica posibilidad para
aislarse y detener las ingestas de alcohel.
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Tiempo de alcoholizacién

En nuestra muestra el tiempe medio de alcoholizacién fue de 11.58

afios resultado semejante al obtenido por Rodriguez Martes A . con 9.9 aiies (1976).

Yogwern J. {1986) en una revision del alcoholismo refiere que, Iras
cualquiera de las formas en que sc accede a la iniciacion del contacto con el alcohol y su
use, paulatinamente se va instaurando ta vinculacidn o dependencia psicosocial, que de
forma gradual se manifestard a través de la clinica psicosocial la cual s cstablece en un
periodo de 5-10 aiiosy en el cual van a incidir los fenémenos de tolerancia, que se
desarrollan cn este perfodo de tiempo. lo que permite incrementar Jas cantidades de ingesta
sin aparentes signos de embriaguez permanentes, facilitando con ello el paso a la adiceidn,

que se instaura con un periodo de latenciacorto, despugés de haberse iniciado la tolerancia,

En general todos los autores admiten que el perfodo de alccholizacion en un

medio vitivinicola es de 10 afnos (+/-1 afio).

Antigiiedad del consume regular y abusive de alcohol

Estos datos guardan relacién con la edad de cada paciente y cl inicio regular de
las ingestas. Su interés radica al situamos cronoldgicamente y poder hacer un andlisis de
los hibitos alcohélicos de los periodos en que nuestra muestra se iniciay evolucionaen su

carrera alcohdélica, como hemos expuesto en apartados precedentes.

Reconocimiento del ambiente alechdlicoa de la sociedad como
factor de influencia fundamental en ¢l habito etilico

En nuestrs muestra, cl 89.4% de los pacientes relacionan direclamente
factores como la costumbre familiar, alcoholismo familiary habitos del medio social, con

la influencia fundamental en la consolidacidn del alcchalismo.
Rodriguez Martos A. cbtieneen dos muestras de alcohdlicos que el 94.4%

(1977y y el 72% (1976} de los pacientes, respectivamernte. reconacen el ambiente

alcohélico de 1a sociedad como causa princeps de su alechelizacion.
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Sante-Domingo en una ampliacidn de su estudio inicial a 419 casos (1966]
obtiene que el 50% de los alcohdlicos reconocen al ambiente alcohdlico de Ja sociedad

comeo causa principal de su alcoholizacidn.

Destaca la coincidencia de resultados en este senlido, aunque los nuestros se

aproximan mas a los abtenidos por Rodriguwez Martos A.

La Organizacién Mundial de la Salud (1980} reconoce la disponibilidad y
exposicion de] alechol en la sociedad como factor de pnmer orden favorecedor del
alcohelismo. No es por tante de extrafiar. el hecho de que la mayoria de pacientes
alcohélicos reconozean al ambiente social aleohdélico como determinante de su aleoholis-

mcr.

Antecedentes de aleoholisme familiar

Fn nuestra muestra total encontramos una alta incidencia de alcohalismo
familiar, padre alcohélico 47.5%, madre 4.9%, bermano/a 23.3%, conyuge 4.9%, otro
familiar 18.7. El 119% no posec antccedente alguno de alcoholismo familiar (N 36),
siendo esta nuestro objeto de un estudio més detallado, en el presente trabajo.

En ¢l 27.6% de los casos no consta este dato. 5i calculamos la
frecuencia relativa referida a la poblacion en que se recoge bien el dato de alcoholisme
familiar. sustrayendo de la muestra total el 27.6%, es decir sobre la base de 236
pacientes, obtendriamos los siguientes resultados: padre alcohdlico 65.6%, madre
6.8%, hermanos 32.2%, coényuge 6.8%. otro familiar 23.8%, ninglin antecedente
15.3%. La diferencia entrc lo dos grupos mds numerosos fue estadisticamente
significativa (p<0.01).

La incidencia de més de un familiar alcohdlico por caso, tomando como base la
muestra tolal es del 23.6 %, v tomando como base los 246 pacicntes con dalos recogido
32.6%.

Rodriguez Martos A. encuenira en sy primera muestra (1976} una
incidencia de aleoholismo paterno en ¢l 40%, madre 5%, hermanos 26%, conyuge 10%,

otro familiar 11%. En su segunda muestra {1977) encuentra alcohelismo patemo 47%.

217




Parteexperimental

madre 7%, hermanos 30%, cényuge 7%. otro familiar 19%, sin antecedentes 24% y mas
de un familiar alcohélico 38%.

Sclzer M. L. et al (1977), en un colectivo de alcohdlicos encuentran padre

alcohdlico 50%, madre 6% y algin hermane 30%.

En la muesira de Alonso-Ferndndez (1972) existe padre alcohélico en el

489, madre en ¢l 4% y algin panente etilicoen el 16% de |os casos.

Polaino {1962} hallé entre sus 52 enfermos un 28% con antecedentes patemos
de alcoholismo, un 8% en que la madre habia sido alcohdlica y un 6% que presentaba

antecedentes de etilismaen hermanos mayores.

Ordéfiez Sierra (1962) cita también una incidencia del 2550% de
alcoholisme paterno y un 2%/8% de etilismo materno. Boss {citado por Rodriguer

Martos, 1976} habia recogido alcoholistme paterno en €] 53% de su casuistica y materno
enel6%.

Llopis Paret (1962} en su estudio familiar de 25 alcohdlicos encuentra una
frecuencia del 17% de alcohdlicos entre los paricntes de primer grado. En un 24% laos

padres eran alcohdlicos y en un 16% los hermanos,

Otros autores citados por Feuerlein W. (1982) sitian ¢l alcohelismo de los
padres cn el intervaio 10%/53%, ¥ en cl 30%/46% de los hermanos.

Valcdrcel (citado por Santo-Domingo. 1966} obtiene que un 25% poseen
antecedentes de etlismo paterno.

Conde V. etal. { 1987) entre los 354 pacientes de su mucstra total con el dato
recogide {muestra total N 613) en cuanto al consurmo familiar de alcohol, obtiene que al
41.3% tenfan padre consumidor, hermanos el 14.4%, madre 3.9% hijos 0.6%. otros
familiares |0.8% y eényuge 2.3%. Estc mismo autor destaca el hecho de la ausencia del
dato en la historia clinica en ¢l 42.3% de los casos, asi como que ¢n casi ¢l 60% de las

historias hicieran referencia al consumo de alcohel en la familia.

Llopis LI. y Camarena $. (1989) encueniran en su mucstra de 219

pacientes que el 40% teniz antecedentes de alcoholismo paterno, 5.7% hermanos, 2.7%

218




Discusion de fa muestra total

madre y 28% otros familiares. Asi mismo, destaca que el 37.7% no tenia antecedentes de

alcohotismo familiar.

En cambio Llopis LL. y Torres H. (1988) encuentran porcentajes

mayonitarios sin alcoholismo familiar {64%).

Los resultados de la mayoria de autores citados coinciden en la alta frecuencia
de aleoholismo en la famulia e incluso existe una alla concordancia de resultados,

especialmente en lo que se refiere al alcoholisme paterno.

Nuestros resultados se aproximan mas en cuanto al alcohelismo paterno
los obtenidos por todos los autores citades, con mayor diferencia hacia los resultados de
Llapis, Polaino y Valedrcel. En el aleoholismo materno, de cényuge, hermanos y
otros familiares también existen semejanzas. teniendo en cuenta que la muestra de
Liepis LL. y Tomes H. (1988) al ser joven es logico que exista baja frecuencia de
alcoholismo entre hermanos. Estos datos podrian llevamos a discutir los viejos problemas
de la herencia y el aprendizaje en ¢l alcoholismo, lo cual es metivo de una aproximacion
tedrica ¥ discusion parcial en el presente trabajo, si bien Harbarg E. (1982) sefiala que
la conducta patema de consumo de alcohol sélo es sigmficativa a nivel de imeio de
consumo, sin ser determinante; sobre todo en adolescente. Resulta obvie que en las
dependerncias de suslancias psicoactivas. coma el alcehol, ¢l problema surge muy
relacionado con la forma y circunstancias del inicio de consumo, en el cual 12 actitud
permisiva palema o su conducta alcohdélica imitable, es favorecedora de inicio y con ello
mantenimiento de consumoes. En este sentido deberiamos aproximamos a las estralegias
comerciales de la indusiria del tabaco v alcohol, quienes tenen muy clara la forma de

hacer clientes seguros, influyendo en la iniciacidn precoz de la poblacion.

Otras toxicomanias asociadas al alcoholismo
En la revisidn de las historias clinicas obtenemos que este dato se recoge con

muy peca frecuencia, de forma que en ¢l 30.3% de los sujetos no consta esta variable y en

el 29 8% se deja constancia de la inexistencia de consumo de otras drogas.
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Nuestra muestra se caracteriza por su bajo consumo de otras drogas. La
hibliografia en este sentido es contradictoria, pero lo cierlo es que todo depende de la edad
media que tenia la muestra en el momento del estudio. Eastman M. (1991), hace
referencia a la mayor incidenciade consumo de otras drogas en alcohdlicos menores de 30
aftos, "teniendo en cuentaque los alcohélicos mayores de 30 anos empezaron a beber de
forma tipica durante la adolescencia y progresaron hacfa una adiccidn al alcohol

diagnosticable cuande contaban con poee mds de 20 afios”.

En nuestra muestra el consume més frecuente es el de cannabis en el 9.6% de
los casos, 3.7% anfetamina, 2.8% farmacos de accidn depresora det SNC, 3.1% cocaina
y 0.9% derivados opidceos. El bajo consumo de este tipo de drogas, a parte de la edad.
esta condicionado por la procedencia de la muestra, en su mayoria roral y muy arraigada a
habitos y costumbres relacionadas con el consumo/produceidn de alechol, en un medio
sociccultural que se ha visto transgredido por el consumo de drogas no-alechol, hace
relativamente poco tiempe. Eastman M. (1991) refiere que de los estudios realizados en
EEUU en poblaciones aleohélicas mayores de 30 afios, entre el 10 al 20% han consumido
cannabis, 10% estimulantes (anfetaminas y cocaina), 20% farmacos depresores del SNC.
y aproximadamente el 50% pudo seguir con su dependencia de alcohol sin consumir de

forma significativa ninguna ofra sustancia adicional.

En nuestro pais no hemos encontrado resuttados comparables con trabajos con
alcohéticos coélanos a los nuestros. Si bien el Llopis LL. y Camarena 8. (1985) en
poblacién inferior 2 los 30 afios y de medio urbano obliene una maycria de sujetos
politoxicémanos (26.6%), 8.8% consumidores de anfetaminas, 8.8% derivados del
cannabis y 4.4% [armacos depresores del SNC, no encontrando ningdn consumidor de

OpIACCOs.

Tratamientos anteriores por alcoholismo

En nuestrta muestra un 30.6% de los pacientes reciben per primera vez
tratamiento especifico del alcoholismo, frente al 48%. que lo han hecho en régimen
ambulatoric y un 25.5% en régimen hospitalarieo. La bibliografia consultada
coincide o difieren de estos resultados dependiendo. fundamentalmente, de la cdad de la
muestra a del lugar en que se ha realizado el estudio. Los trabajos realizados cen pacientes
hospitalarios manificstan en general mayor frecuentacién de recursos sanitaros de

ingreses, habiendo pasado por diverses tipos de tratamientos del alcoholismo. Mientras
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que los estudios con pacientes ambulatorios presentaban menor (recuentacion de recursos
sanitarios o ingresos (Aldama E. et al. 1996 Monras M. et al. 1992, Winokur G.
1971). En poblaciemes de alcohdlicos jdvenes. como es la mucstra de Llopis Ll y
Camarena S . {1989) encuentra que ¢l 62.2% de los sujelos recibian tratamienio por

primera vez y s6lo el 11.1% habian motivado ingreso por su dependencia alcohélica,

Consecuencias txicas del alcohol de ex presidn fundamentalmente psiguica

Fn nucsira muestra tras la psicopalologiz que se mamficsta con las
alteraciones del caricter {distimias ¢ irmitabilidad-explosividad), 65.3 %, siguen en
frecuencia los sindromes de cardcter parancide 536.6%, |a embnaguer patolégica 54.3%,
celotipiaalcohdlicad7.1%, alucinosis alcohdlica37%. depresién 40.3%, estado confuso-
onidco agudo y subagude 25.3%, sintomas psiquicos menores 23.1%. intenio de
autolisis 12.3%, estado confuso-onirico cronico 1.5%. sindrome de Kersakov 1.2%. L
jnsomnto y la anorexia sc manifiestan en ¢l 77.9% y 80.7% de los pacientes.

respectivamente.

Rodriguez Martos A. {1977) encuentra alteraciones en el cardcter en el
87%. estado confuso-enirico agudo y subagudo 48%, embriaguez patoldgica 41%,
sindromes de cardeter paranoide 37%, sintomas psiquicos menores 26%, sindrome de

Korsakav 12%. y alucinosis alcohdélica 10%,

Fsta auwtora enliende por alteraciones de cardcter la concentracidn de depresidn,
distimia e irascibilidad-explosividad. Nosotros entendemos que si bien la irascibilidad-
explosividad pueden ser sintomas independientes consecuentes del propio alcoholismo,
también es cierte que pueden ser sintomas propios de un estado depresivo o distimico ¢
incluso una caracterisitca de la personalidad del individuo. Por lo cual lo consideramos
como sintomna no sumable a la depresidn, y en tode case lo adicionamos a la distimia con
la finalidad de poder establecer comparacion con los resultados de Rodriguez Martos. De
Ja misrna forma incluye la "celotipia alcohélica” dentro de les trastomos paranoides, 1o
cual siendo conceptuaimente carrecto, nosotres lo plantenemos ¢omo un sintema
independiente, teniendo en cuenta su caricter idiosincratico y frecuencia en el

alcoholismao.

Nuestros resultados se aproximan a los de Rodriguez Martos A. en lo

que respecta a alteraciones del caricter, embriaguez patoldgica, ¥ sintomas psiguices
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menores ¢ intento de autolisis. Existen diferencias en alucinosis alcohdlica, sindromes de
carécter paranoide, estados confusos oniricos agudos y subagudos y sindrome de Korsa-
kov. No podemos cstablecer comparaciones en cuanto a la celotipia alcohdlica y
depresion. El insomnio y anorexia, en la linea del PANAP, la autora los incluye en el

apartado de alteracionesfisicas.

Santo-Domingo { 1956) encuentra resultados muy diferentes a los nuestros en
lo que se refiere a embriaguez patoldgica 11.2%, alguna alteracidn caracteroldgica 12%,
alucinesis alcohdlica 4.3%, sindromes parancides y parandicos 19%, existiendo
semejanza en cuanto al estado confuso onirico agudo y subagudo. La muestra estudiada
por Santo-Domingo se realiza sobre un total de 2.780 alcohdlicos mgresados en un
Centro de Agudos de Madrid.

Soler Insa PA. (1988) encuentra depresién en el 75% de los cases, v

sintomas psiquicas menores ch 95%, en una muestra hospitalaria y de alta alcoholizacién.

Las diferencias observadas con los resultados de Santo-Domingo puede
expresar el uso de diferentes criterios psicopatoldaicos o bien las propias caracteristicas de
la peblacidn atendida, que en nuestro caso ingresa en un centro de iltima eleccién, como
es el Hospilal Psiquidtrico, mientras que en la muestra de Santo-Domingo mgresan en un
Centro de Agudos y probablemente en condiciones de menor afectacién alcohdlica. En
este sentido la bibliografia es muy uniforme en cuanto a hallargos de muestras alcohdlicas
més severos en los grupos que motivan ingreso en Hospital Psiquidtrico, en relacién a los
que molivan ingresos en Hospital General o en régimen ambulatorio (Eldama A . of al.
1956: Mateo P. el al, 1995 Lorenzo A . 1994),

En cuanto a la alucinosis aleohdlica, es cldsico el trabajo de Victor y Hope
{1958), quienes efectuaron un amplio cstudio de mil quinientos alcohélicos de los que 76
presentaban alucinaciones auditivas. Comprobaron que el inicio de las alucinaciones sc
producia alrededor de doce horas después de haber dejado de beber en el 69% de los
pacientes, pero que en el 309 aparecian micntras estaban bebiendo todavia. Los criterios
en cuanto a la conceptualizacién de aluctnosis alcohdlica se han ido matizando en el
tiempo, y a pesar de existir cierto consense sc obtienen diferencias entre auteres que
habria que estudiar correlacionando vanables como son las cantidades de alcohol
ingeridasfdia, el tiempo de alecholizacion. la sitvacién orgdnica del paciente etc. [L.a APA
en ¢l DSM-ITI-R (1987) en su descripcidn diagnéstica de la aluciposis alcohdlica,

menciona que ¢l primer episodio de alucinosis aleohélica puede presentarse alrededor de
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los 40 afies, tras un periodo de mas de 10 ahos de consumo excesive de alcohol. aungue
se ha deserito también en personas de 20 afios. Nuestra muestra cumple en cast U
totalidad los criterios de liempos observados por fa APA v es imporiante la sevendad del

aleoholismo, lo cual puede justificar nuestra mayor frecuencia de alucinosis.

$i bien la relacion entre depresion y alcohol estd bien establecida. el estudio
cientifico entre estos dos trastornos tropiczan con dificullades metodolégicas que hacen
que los informes sobre la comorbilidad de estas dos condiciones varien desde el 93% de
varones con abuso de alecohol y que se deprimen, segiin Shaw JA. etal. (1975), hasta el
3% de alcohdlicos con depresion de Winokur G . et al. {1971). En ecsta linea Keller
MH. et al. (1979) encuentrah en una misma muestra de alcohélicos, porcentajes de
depresion que varian entre ¢l 8% utilizando la escala de depresién de Hamilton. al 44%
con la escala D del MMPI y al 66% de la escala de depresion de Zung. Nuestres criterios
diagnésticos los utilizamos exclusivamente con ese objetivo, diagnosticar, sin que

intentamos buscar medicicnes de la intensidad de {a depresién.

Hayne y Louks (1991} encuentran, como entre los pacientes alcohdlicos
varones que han presentado alucinaciones durante la desintoxicacién existe un mayor
nivel subjetivo de depresidn que los que nunca han tenido alucinaciones, En este sentido
podemos afirmar que en términos globales nuestra muestra total presenta depresion y
alucinosis alcohdlica en un porcentajes apreximados, si bien no obtenemos correlacién

entre pacientes que presentan depresién v los que presentan alucionosis alechélica.

Nuestra muestra destaca por presentar un allo indice de psicopatologia.
Pricticamente exisle unanimidad entre autores ¢n cuanto a la correlacién de sevendad del
alcohelismo y presencia de psicopatologia. Asi Dryman A . el al. (1989) encontraron
que el estrés psicopatolégico aumentaba segiin el nivel de consumo alcohdlico siendo
superior en |as mujeres, lo cual ¢std cn consenancia con nuestros resultados, y que en €l
caso del sexo femenino se discute en otro apartado de este trabajo. Araloze 1. ¥
Gutiérrez F. (1994} encontraron que solamente el tiempo de consume de alechol hasta
el momento de 1a demanda mostré una asociacidn significativa con ¢ cambio de
psicopatologia. entre el comienzo del tratamicntoy a los siele mesesdel mismo. Schuckit
MA. etal. (1983) y Buydens-Branchey L. etal. {1989} refieren que la asociacidn con
un comienzo temprano en el consumo de alcohol y, por tanto, una evolucidn mas larga de
la problemitica alcohélica se ha puesto en rclacién con impoertantes grados de
psicopatologia, tanto desde el punto de vista global, como en aspeclos mds coneretos
coma la depresion, la ansiedad, ete.
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Consecuencias txicas del dlcohol de expresion fundanen tllimente som:iica

En nuestra muestra tras la frecuencia de ios sintomas de impregnacidn
toxica{temblor EESS 85.9%, pituilas matutinas 88.7%. diarrea banal 16.9%, anorcxia
R0.7%. insommnio 77.9%: estos dos iltimos sintomas los incluimos en consecuencia
psiquicas, si bien las reiteramos aqui a efectos de comparacion con olros autores), figuran
los sintormas neuriticos ¥ neuraxiticos {pnncipalmente parestesias y calambres en panto-
rrillas) con un 43.3%. hcpatopatias 32.8%, sindromes gastricos 28.7%. convulsién

alechélica genuina 12.3% y otras compilaciones somdticas 26%.

Nuestros resultades son parecides a los de Rodriguez Martos, A.
(1977} en lo que respecta a los sintomas de impregnacién téxico-alcohélica 94%. y
aunqgue nos distanciamos cn los valores absolutes del reste de complicaciones, existe

una semejanza de frecuencia en las neuropatias 71% y las hepatopatfas 59%.

De igual manera, auestros resultados sc aproximan a los obtenidos por
Santo Domingo (1966) en lo que respecta a los signos de impregnacién téxico-
aleohdlica 532%, alteraciones del sislema nervioso (temblor grave, convulsiones
alcoh6licas genuinas, sindromes polineurexiticos) 28%, hepatopatias 6% y sindromes
gastroducdenales 4. 1%.

Soler Insa PA. (1988) encuentra resultades similares a los nuestros, al
realizar un ensayo clinico controlade en enfermos alcohdlicos que presentaban
caracteristicas sociodemograficas y alcoholdgicas similares a los nuestros, con duracion
de abuso de 20 afios, edad media en rangos de 37 a 45 aflos, alte Indice de consumo
diario de alcohol y status socioecondémico bajo 6 medio-bajo. Asi, encuentra que el
tembtor se presenta en ¢l 100% de los pacientes, anorexia 95%, pituitas matutinas 65% ¢

insommnio 809,

Destaca la alta incidencia en nuestra mmestra de les sintomas de
impregnacién téxico-aleohdlica, los cuales son aceptados en general como los mas
habituales y precoces de nuestro medio vitivinicola. El bajo nivel de otros datos orgénicos
reflejados en las historias revisadas. tanlo en lo que sc refiere a exploraciones fisicas
come a pruebas biolgicas complementarias. no se corresponde con el deterioro general
de ta muestra estudiada, y probablemente expresa una omisién, en ia practica. de anotar
en la historia ciinica la valoracion organica sistematizada, incluyendo pruebas

complementarias objelivas.
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Farmucoterapia durante la desintoicacion

Fn nuestra muestra el 86.7% de los casos han sido tratados con
vitaminoterapia, seguida en frecuencia por benzodiacepinas 65.6%, clormetiazol 61%.
reposicion hidrica indicada 36,8%, protector hepético 21.8%, neurolépticos 16.6%,

interdictor 9.5%, meprobamato 6.4%, barbitinico 4.9%, piracetin 7.7%.

Destaca la alta frecuencia de uso de clormetiazol como fdrmaco princeps de
desintoxicacion, frente a otros mds defendides por autores diversos, como s el
meprobamato, al cual se le adscriben ventajas a corto y largo plazo. Las benzodiacepinas
s¢ aproximan en frecuencia al clermetiazol, pero en gencral su uso ha sido prescrito como
mitigante de determinada psicopatologia presentada a lo largo de la desintoxicacion. la
cual no es comparable can la importancia de [a indicacion del psicoldrmaco fundamental.
La reposicién hidrica estd indicada en un porcentaje que s¢ comresponde con los estados
confuso-onfricos agudos y subagudos. Fl uso de protectores hepéticos se aproxima a la
frecuencia de constatacion clinica de hepatopatia estudiada. La frecuencia de uso de
neurolépticos se aproxima a la frecuencia de diagndstico de psicopatologia de tipo
psicético y se distancia de la frecuencia de embriaguez patolégica la cual queda
compensada con el tratamiento de desintoxicacidn pautada. El wso de piracetan es
significativamente bajo para una muestra con tal alta frecuencia de complicaciones
psiquicas y orgdnicas, no correspondiéndose con la linca de investigacién alcoholdgica
que recomienda el uso asociado de piracetdn en pacientes con largo historial alcohdlico
{Soler Insa P.A, 1988).

Es de destacar la ortodoxia farmacolégica, expresada en los tratamientos de Ja
muestra estudiada, en cuanto a la eleccion de farmacos muy en la linea de lo que se viene

practicando en otros hospitales de nuestro entorno regional y nacional. (San L. 1988).

Complicaciones durante la desintoxicacion

En muestra muestra destaca la baja incidencia de complicaciones surgidas
durantc la desintoxicacion, can un total de 9.5%, de los cuales el 43% son
complicaciones por predelirium, el 2.8% delirium tremens, el 1.5% muerte y el 0.9

deshidratacidn.
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Lo que considerameos como predelirium es en realidad una fase previsible
durante la desintoxicacion del alcohol ¥ generaimente debida & un desajusie de dosis del
psicofdrmaco usado. El delirium tremiens es una complicacion dificil de preveer y

cuando se ha presentado su resolucidn ha sido satisfactona.

La muerte surgi6 de forma sibita en cinco casos dos mujeres de 55 y 57 afios
respectivamente que fallecen por paro cardiaco cuando mejoraban del delirium tremens, y
un varén de 44 afios que muere por infeccidn sobreadiadida también durante el curso del
deliium tremens y dos varones fallecidos después de la desintoxicacién sin
complicaciones diagnosticadas, por paro cardfaco y hemorragia digestiva. Como ya se
comenté en |a parte tedrica de la presentc investigacién, las diferencias entre delimum y
predetirium no quedan claras, dande la inpresion de que muchos de los casos
consideradas como predelirium han cursado realmente como delirium y viceversa: es por
lo que hemos optado en considerar este aparitado en forma global, come episodioes
confuso-oniricos agudos y subagudos. la muerte como complicacién de les
episodios confuse oniricos agudos y subagudos (N 22) es del 13% (N 23), s
consideramos el delirium-predelirium come complicacion que surge en el curso de la
desintoxicacién, pero si consideramos estas variables en el momente del ingreso (N 82) la
mortalidad por esta causa seria de 3.7 %. resultado andlego al 2.7% citado por Santo-
Demingo (1966). Gutiérrez Aguilera (citado por Santo-Domingo, 1966) obtiene una
cifra media del 19% de mortalidad del delifium tremens y Santo-Domingo (1966) ata
incidencias del 60% de mortalidad por deliriuni en la provincia de Cérdoba.

Complicaciones familiares consecuentes

En nuestra mmestra el 87.3% de los casos presentan alguna complicacién
familiar, siendo ésta la complicacién més frecuente (en relacion con las complicaciones
laborales y sociales propiamente dichas). Estos resultados som semejantes a los oblenidos
por Rodriguez Martos A. cifrados en un B86% (1977), siendo también la
complicacidn mds frecuenie de su muestra. Sante Domingo (1966) obtiene un 30% de

enfermos con complicaciones farmiliares.

[.a complicacién familiar mds frecuente de nuestra muestra cs ¢/ desajuste
familiar, 67.3 %, seguido de separacion conyugal, 25.9% referida a la muestra lotat,
degradacién lamiliar 15.3% y disgregacion famihiar 13.9%.
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Santo Domingo {1968} obtiene que la complicacién familiar mds frecuente
también es el desajuste, 56.6%, seguido por disgregacidn, 19%, separacion, 13.6% y
degradacidén, 4.3%

La separacién conyngal referida sélo al grupo de casados-separados de

nuestra muestra seria una complicacidnen el 36 % de los casos.

La influencia de la alcoholizacion en el circulo familiar svele ser una de |as
primeras complicaciones que suraen en la vida del alcohélico, El paciente alcohdlico pasa
por una etapa de deterioro personal psiquice y fisico, que posteriormente afectara al
circulo alective mis préximo, como consecuencia de la aparicién de psicopatologia
alcohélica y de rechazo familiar de 1a conducla aleohdlica. De una forma progresiva el
aleohdlico va a experimentar una ruptura familiar e incio de la escalada de deterioro

laboral y social.

Complicaciones Iaborales consecuentes alcoholismo

En nuecsira muestra ¢l 84.79% de los casos presentan alguna
complicacién lahoral, siendo ésta la segundz complicacién mds frecuente (en relacién
con las complicaciones familiares v sociales). Estos resultados sc aproximanm a los
obtenidos por Rodriguez Martos A . con un 69% (1977) siendo también la segunda
complicacidn mds frecuente de su muestra. Sante-Domingo (1960) obtiene un 25.5%

de enfermos con compilicaciones laborales.

1.a complicacion social mas frecuenle de nuestra muestra es el desajuste
laboral 36.4%. seguida de absentismo laboral 32.7%, degradacién laboral 29.7%,
inestabilidad laboral 24.3%, despido laboral 11.5% e incapacidadoe laboral B.7%.

Santo-Domingo (1966} obticne que la complicacién laboral mas frecuente es
¢l desajuste 24.3%. inestabilidad 24.3%, degradacién 22.7%. absentismo 20.7% ¢
incapacidad 7.8%.

E! despido laboral es dificil de valorar al confundirse en la mayoria de los casos

con otras complicaciones,
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Destaca la alta incidencia de complicaciones que el alcohelismo genera en el
Ambito laboral, cuya consecuencia Gltima va a ser una degradacidn social que conduce a fa

vida marginai.

La Organizacién Mundial de la Salud, como hemos citado en apartados
anteriores, considera el desempleo como situacidn de nesgo especial de sufnr
problemas relacionados con el alcohol (1982). En este trabajo no se ha podido hacer un
estudio evolutivo de la vida laboral del paciente, pero nuestros resultados constatan una
relacién directa alcohol-complicaciones laborales, que por su alta incidencia permile
inclinarnos de una forma faverable al argumento de que el alecoholisma es generador de

desempleo, sin que podamos demostrar esta "opinidn".con los datos obtenidos,

Complicaciones sociales de la conducta alcohdlica

En nuestra muestra ¢l 66.7 % de los casos presentan alguna complicacién
social, siendo esta la tercera complicacion mds frecuente {en relacidn con  las
complicaciones familiares y laborales). Estos resultados son semejantes a los obtenidos
por Rodriguez Martos A . 71.5% (1977), siendo también la tercera complicacion nuds

{recuente de su muestra.

La complicacién social mds frecuente de nuestra muestra es la pérdida del
nivel social enecl 37.8%, seguido por conducta antisacial menor 28.6%, degradacidn
social completa 13.3% y conducta antisocial mayor 3.2%.

Destaca la alta incidencia de complicaciones que el alccholismo genera en el
dmbito social, ¥ que generalmente es consecuencia de un progresive deterioro de las sreas
familiares v laborales asf como de la presencia de determinados parémetros
psicopatelégicos como puede ser la embriaguez patolégica, altamentefrecuente en nuestra

muestra,
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13.2. DISCUSION DE LA MUESTRA TOTAL
EN RELACION A SU DISTRIBUCIONEN LOS MODOS DE BEBER
DE LA CLASIFICACION DE SANTO-DOMINGO Y LLOPIS (PANAP)

Sexo

La distribucién de sexo en los Modos de Beber de Santo Domingo es discutida en
otros apartados del presente trabajo. Destaca el predominio del grupo de mujeres en Modo

Tres, caracterizado por la alta alcoholizacién,

Edad

La edad media de los arupos de pacientes que constituyen cada mode de beber
segiin la clasificacion de Santo Domingo, en nuestra muesira sc distribuye de la sigmente
forma: Modo Uno 27.8 afios, Mode Dos 38.4 afioes, Modo Tres 42.1 aiios,
Modo Cuatro 39,7 aiios, y grupe Cinco 53.7 aiios y Grupe Seis 51.8
afios, (p<0.001).

Al no disponer de otros trabajos similares al nuesiro que recojan este dato, no

podemos establecer comparaciones.

En la clasificacién de Santo-Domingo, los tres primeros modos de beber, 5t
bicn son entidades diferenciadas, se forman de tal manera que s¢ van implementando
progresivantente a medida que el paciente evoluciona en una carrera alcohdlica, que va
desde la vinculacion psicosacial al alcohol con inicio de dependencia psicologica (Modo
[Ino) hacia una dependencia fisica al alcohol cen control de las ingestas (Modo Dos),
hasta que se pierda en el curso def tiempo el control de las ingestas alcohdlicas (Mado
Tres).

Es decir, que salvo excepciones, una alta proporcicn de los pacientes alcohélicos a
lo large de su historial como tales, van pasando por cada uno de los tres primeros modos
de beber, desde ef Uno al Tercero, siendo este ultimo Modo el mas representativo de

nuestro medio vitivinicola,
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Nuestros resultados se sitian en lalinea argumental expuesta, observindose un
aumento progresivo en las edades medias desde el Modo Uno, el méds joven, al Modo

Tres.

El Modo Cuatro tiene unas caracteristicas mas diferenciadas de los otros modos
de beber. y a través de nuestra metodologia, datos disponibles y resultados no podemeos

establecer hipttesis acerca de 1a evolucién posible de estos pacientes.

Los Grupe Cinco ¥ Seis. son los de mayor edad media, con una diferencia
significativa, resultado que se sitiia en la linea de considerar la intolerancia bioldgica

al alcohol come fendmeno muy vinculado a los alcohdlicos de mayor edad.

Estado civil

De los resultados abtenidos destacz laaltaincidencia de pacientes solteros en el
Modo Uno 80% y Modo Cuatro 45.9 %, micntras que en tos Modos Dos y Tres

predominan los pacientes casados.

i bien la menor edad media del Modo Uno justificala baja incidenciade pacientes
casados, esta observacién no es valida para el Modo Cuatro, por lo que cabe el
plantearnos si seré el alcoholismo intermitente una forma caracteristica de los pacientes
solteros. o si es la soledad vy la deprivacidn afectiva, un estado determinante de este tipo
de alcoholismo. La estabilidad afectiva de los pacientes solieros no ha sido objelo de
estudio de |a presente investigacidn por carecerde este dato, de manera que no es posible

establecer conclusiones en este sentido.

Ingresos economicos

No existen diferencias significativas entre los cuatro Modos de Beber en cuanto a
los ingresos econdmicos, si bien se aprecia una tendencia de menor capactdad
econdmica en los pacientes del Modo Uno ¥ unos ingresos homogéneos en los modos
Dos.[res y Cuatro siguiendo de forma destacada, en cuanto el nivel de rentas, de los
grupos Cuatro y Cinco. Con estos resuitados no se pueden establecer conclusiones, pués
se comresponden con los niveles de rentas que, con estas edades. sucle percibir la

poblacidn general, aunque solo refiriéndonos en témminios relativos.
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Los Girupos Cinco y Seis presentan umos niveles de renta casi de subsistencia. E
Grupo Seis tiene un perfit tendiendo a la marginalidad ¥ es el Grupe Cinco e que parece

seguir un tipico perfil de alcohdlico mayor con grave deteriodo socioecondmico.

Estudios

En término abscluto nuestra muestra tiene una alta incidencia de
analfabetismeo, no existiendo diferencias significativas entre los Modos de Beber.
Destaca la mayor proporcién de analfabetos en los Grupe Cinco y Seis, grupos de
mayor ecdad. cuyas posibilidades en su época, de acceder a la cultura era
significativamente menor que el resto de los grupos, con edades en la que la ensefianza ya
era obligatona.

Tipo de convivencia actoal

El grupo de pacientes que inlegran el Modo Uno de beber el 46.7% conviven con
familia de origen, frente al 20% del Modo Dos, 17.2% Medo Tres y 23.7% Modo
{’uatro. Estas diferencias son coherentes con edad media y estado civil preponderante y de
hecho comprobamos come los Modos Dos, Tres y Cuatro y el Grupo 5 presentan un
estado civil mayoritariamente casado y asi una convivencia, en mayor frecuencia, con

farmitiade erigen.

Forma de ingreso

De los resultados obtenidos destaca la mayor incidencia de ingresos no voluntarios
en los Modes Une 40% . Modo Cuatro 23.7%, Grupo Cinco: 25% y Seis 100%.
frente al resto de Modos, Modos Dos: 14'3% y Modo Tres: 79%.

El predeminio de ingresos no voluntarios, entre los modos de beber, coinciden en
unos Modos de Beber {Une y Cuatro) caracterizados por la no regulanidad de las
ingestas, mientras que los grupos de mayor alcoholizacidn ingresa fundamentalmente de

forma voluntatia.
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La resistencia al ingreso por parte de los pacientes gque integran Modos Uno ¥y
Cuatro, expresan una menor conciencia de enfermedad alcohdlica que los Modos Dos ¥
Tres y Grupo Cinco y Seis, los coales aceptan la asistencia psigwiatrica especifica del
alcoholismo. Esto permite confirmar la hipdtesis de que la mayor ¢ menor conciencia de
alcoholismo es direclamente proporcional a la mayor o menor alcohohizacidn, de forma
gue ¢l Maodo Tres presenta conciencia afirmativa de alcoholisme en ¢l 70% de los casos y
el Modo Dos en un 50%. Sin embargo fa conciencia de alecholisino afirmativa en ¢l Modo
Cuatro se presenta en ef 47.4% de los casos, contrastando con su resistencia a ser
ingresado, o cual puede explicarse en base al alto Indice de psicopatologia referida a
trastornos de la conducta y que probablemente generan en el paciente una conciencia
alcohdlica posi-intoxicacion etilica durante el cual se resiste al ingreso, por ser en pleno
estado de intoxicacidn cuando se procede a intentar ingresarlo, nomentos en que incide la

maxima alteracion conductual.

Diagnéstico segiin DSM-III-R.

Destaca la alla frecuencia del diagnéshico de Dependencia al Acohol en todos los
Modos y Grupos si bien en Modos Uno, Dos y Cuatro se caracterizan per el no necesario
consumo  diario de alcohoi, presentando un  pequefic porcentajc de  pacientes
diagnésticades de Abuso de Alcohel v que representa el 3.4% de la muestra global.

Edad en que comenzé a beber alcohol regelarmente

D¢ los resultados obtenidos, la menor edad media incide en ¢l Grupe Cinco
con 15.4 aiiosseguidas de! Modo Cuatro: 16 afos, Mode Uno, Modos Dos ¥y
Tres con [6.8. 16.7 y 16.5 afios respectivamenle.

Es de destacar como los Modos Uno, Dos, Tres y Cuatro tienen edades similares
de inicio de consumo regular, lo que va en la linea de considerar el alcaholismo de nuestro
medio como un proceso evolutivo gradual en donde los inicios son homogéneos y la

evolucion va a depender de la persistencia de consumo excesivo-regular.

Edad en que se inicio el consumo de alcohol con dependencia
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I.a edad media de tnicio de abuso con dependencia al alechol es menor en el Mode
Uno con 24.8 afios, Modo Cuoatro 26.2 afos, Modoe Dos 27.7 aifies, Modo
Tres 27.9 afios ¥y Modes Cinco y Seis con 3.1 y 3.5 afoes
respectivamente..

Dz los resultados obtenidos destaca la menor edad media de los Modos Uno ¥
Cuatro. Lainterpretacion que se pueda hacer en cuanto a que coincidan tales edades con
grupos de consumo menos regular, debe contemplar también aspectos tales come
personalidad previa, psicoepatoloaia alcohdlica. ¢te.; pero observamos una tendencia hacia
la més rdpida alcoholizacion por parte de este tipo de alcohdlicos.

Los Modos Dos y Tres presentan un perfil temporal similar y son los Grupo
Cinco ¥ Seis los que destacan por su lenta incorporacién en el habito afcohdlico con
dependencia, cuando se iniciaron en el consumo en edades similares al resto de Modos.
Uina interpretacion posible de fales resultadoes puede hacerse ep base al hecho de que se
trate de una poblacién que a lo largo de su vida, a diferencia de los Modos de Beber, han
consumido casi exclusivamente gl vino, haciendo escaso uso de bebidas accesoras, En el
mismo sentido es factible plantear que hacen un consumo diario en el 100% de los casos,
pero siendo baja la frecuencia de embriaguez. Es decir que la menor graduacidn de bebida
ingerida de forma persistente puede correlacionarse con un proceso de alcoholizacion mas
prelongado, en el tiempo, que aquellos pacientes que hacen uso persistente de betndas de

alta graduacion con alta frecuencia de embriaguez.

Tipo de bebida alechélica en primeras ingestas

e tos resultados obtenidos destacan las preferencias mds diversificades del Maodo
Uno, el cual. de acuerdo con las tendencias generales seglin su edad, imcia las ingestas
con cerveza v licores en un 26.7% de los casos, frente al 66.7% del mismo grupe que las
inicia con vino. E! Grupe Cinco uso el vine de forma exclusiva. Los Modos Dos,
Tres, Cuatro y Grupo Seis son homegéneos en cuanto a preferencias, siende el vino

la bebida predominante.

Tipo de bebida alcohdélica actual fundamental
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Los Modo Uno y Cuwatro presentan preferencias mas diversificadas si bien existe
un predorminio en el consumo de vino, la cerveza se consume en alta proporcion en el
erupo Cuatro, grupo que quizas requiere baja alcoholemia para obtener una intexicacion y
conducta aicohdlica adecuada a las caracteristicas del Grupo.

Los Modos Dos y Tres ticnen en comparacion con fos otros Modos y Grupos,
una tendencia hacia el consumo de bebidas de alta graduacién, como necesidad de

conseguit una alecholemia suficiente con mener volumen de liquido ingenda.

La preferencia que el Grupe Cinco tiepe hacia el consume de vine puede
interpretarse de dos maneras, y ambas son compalibles. La interpretacidn cultural se sitia
en la sumisién a una pauta cultural de origen. y la interpretacién biolbgica viene
determinada por el prepio fenémeno de intolerancia, por lo que con un bajo consumo de

alcohol se consiguen unoes efectos propios de las caracteristicas de este grupo.

Tipo de bebida alcohdlica actual accesoria

El Mode Uno y Cuatre presentz una preferencia por la cerveza como bebida
accesoria, 20% y 28.9% respectivamente, mientras que st consumo de licores es menor
en comparacién con los otros grupos. El Modo Une se caracteriza por un uso exclusive
de bebida fundamental, 33 3% frente al resto de modos y grupos.

Los Modos Dos y Tres presentan un perfil de usos de alechol bastante similares,
con una tendencia del Modo Tres bacia el consumo de bebidas de mayer graduvacidn. lo

que concucrda con su mayor grado de alcoholizacién.

El Mode Cinco tiene tendencias al consumo exclusivo de la bebida fundamental.
aungue hace uso de bebida accesonia de alta graduacién, de una forma moderada y en

preferencia matuting,

Destaca ¢l consumo de cerveza por parte de los grupos mds jévenes, resultadoes

acordes con la tendencia general de consumo y la presidn de mercado.
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Frecuencia de ingestas alcohdlicas

Los resultados son acordes con las caracteristicas de cada (rupo o Modo de Beber.
Asies, que los Modos Dos, Tres ¥y Grupos Cince y Seis consumen dianamente
alcohol en evitacidn de la manifestacicn del Sindrome de Abstinencia. El Modo Cuatro,
ticnie un consumo predominantemente intermitente, y el Mode Uno lo hace de una forma
mas diversificada, aunque la tendencia es hacia el consomo diaoo {60%), lo que
representa un serio avance hacia Modos de Beber mids comprometidos con la dependencia
franca y total hacia el aleohol.

Frecuencia de embriaguez

Entre los resultados destaca la alta incidencia de embriaguez diaria en el Modo
Tres. 61.8% lo que implica que la incapacidad para abstenerse conduce a una mayor

tendencia hacia la embrizguez.

El Modo Uno presenta una frecuencia diversificada  de embriaguez, con baja

incidenciaen frecuenciadiana. 13.3%.

El Modo Dos, en cuanto que aiin conserva la capacidad de control, a pesar de
tener que evitar el sindrome de abstinencia, estos pacientes llegan a tasas de consumo con

embriaguez en formas esporddicas 65.5% y en fines de semana 20%.

El Grupo Cinco tiende a mantener la alcoholemia sin embriaguez diaria en ¢

17.3%. aunque con mayor frecuencia lo hace el Grupo Seis.

El Modo Cuatro tiende a embriagarse en frecuenciz similar al consumo. Es decir,
que este grupe cuando bebe suele llegar a la embnaguer por su propia caracteristica de
incapacidad de detenerse,

Estos resultados. en su conjunto son concordantes con las earacteristicas
alcohologicas de cada grupo v de las necesidades fisicas y psiquicas asi como de su
mayor ¢ mener vulnerabilidad a los efectos del alcohol.
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Tiempo de zslcoholizacion

El tiempo medio de alcoholizacion de la muestratotales de 11.46 afios.

Los Modos Uneo v Cuatro presentan un tiempo medio de alcoholizacion
significativamente inferior al de la muestra total y resto de los grupos: 8 v 10.2 afios
respeclivamente. Estos resultados estan de acuerdo con el hecho de no haber llegado a un
zrado de alccholizacion, en el que se manifieste ¢l sindrome de abstinencia,
fundamentalmente en lo que se refiere al Modoe Uno.

Los Modos Dos v Tres presentan un tiempoe medio de alcoholizacion que se
aproximaa lamuestra iotal |1 y 11.4 afios respectivamente. Estos Modos han requerido
mayor intervalo de tiempo para alcanzar una alcoholizacion con compromiso ¥
dependenciafisica.

El Grupe Cineo ha requeride un mayor intervalo de tiempo de alecholizacidn que
el resto de los Modoes, 15.7 afios {p<0.01); de forma similar ocurre en ¢l (srupo Seis
con 13.6 afios. Esta alcoholizacion podria interpretarse por una preferencia hacia
consumo de ving como bebida de baja graduacidén alcohdlica que produce una implemen-

tacién lenta de las caracteristicas de alcoholizacién en este srupo concreto de pacientes.

Autovaloracion de habito consecutivo a enfermedad mental

La mayor frecuencia de autovaloracion de la causalidad del alcoholisme como
secundario a enfermedad mental incide en los Modos de Uno y Cuwatro, 333% vy
32.4% respectivamente. La enfermedad mental y/o caracteropatia de base, puede ser un
factor que determina las propias caracteristicas de ambos grupos, en cuanto a la
irregulanidad de ingestas. sobre todo en lo que respecta al Modo Cuatro. Los Moedos v
Grupos restantes estdin mas condicionados por |a propia dependencia al alcohol que por el

consumo de alcohol como mitigante de ansiedad. use compulsivo sin dependeneia, elce.

Consecuvencias toxicas del alcohol de expresion fundamentalmente psiguica
Embriagnez patolégica Destaca una mayor incidencia en los Modos

Une y Coatro, caractenzados a su vez por la esporadicidad ¢ intermitenciade consumeo.
86.7% y 78.9%. Los Modos de consumo diana y estable, como son el Dos, Tres ¥
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Cinco, tignen mener incidencia de esta variable psicopatolégica aunque presentan también
frecuencias altas.

La interpretacion podria hacerse por la propia irregularidad de consumo, que nos
permite ¢f planteamiento de si e5 €l "acostumbramiento del beber” lo que favorece la
tranquilidad en € alcohélico, o si son los Modos Uno vy Cuatro expresién de alteraciones
de la persenalidad que se manifiesta tras la desinhibicién producida por ¢l efecto del
alcohol.

Alucinosis alcohdlica. Destaca una mayor incidencia en el Mode de Beber
quec s¢ caracteriza por el consumo regular y excesivo de aleohol con tendencia hacia la
embriaguez, como s ¢l Modo Tres 45.2% ¥ el Grupo Seis 83.3%. Los Modos
Dos v Grupe Cinco caracterizados por la dependencia fisica v consumo diario de
alcohol, también tienen una alta incidencia en cuanto a este pardmetro psicopatoldoico.
Bicn al contraric, los Modos Uno ¥y Cuatro de consumo menos regular, poseen baja
incidencia de alucinosis alcohélica 13.3% v 10.5% respectivamente.

La interpretacion podria hacerse en cuanto a que existe una correlacidn entre |2 alta
alcoholizacion ¥ la alucinosis alcohdlica, como fendmeno psicopateldgico vincuiado a
procesos bioldaicos probablemente alterados por el alcohal.

Celotipia ¥ Sindrome paranocide alcohdélice. Destaca también una mayor
incidencia cn los Modos Dos ¥ Tres ¥y Grupos Cinco y Seis, observindose una
relacidn entre estos parametros psicopatologicos v la alta alcoholizactdn v si bien en &
Cirupo Seis presenta sélo un paciente con la celotipia(16.7% ). hay que aclararque en esle

Grupoe el 50% son solteros y sin embargo €l 100% presenta paranoia alcchélica.

Sintomas psignicas menores. Existe una mayor incidencia en el Modo
Dos con un 27.3%, lo que podria tener refacion con la ansiedad que pueda preducir la
conciencia de que estan en una fase en que se puede llegar a perder el control de la capa-
cidad de detenerse, aunque se presenta en ¢l 25.3% del Modo Tres ¥ 21.1% del Modo
Cuatro, respectivamente, expresién de alta aleoholizacidn y el que pueda generarse
sentimientos de culpa de ingerir alcohol.

Depresién. La proporcién de depresion sc aprexima entre los Modos de Beber,

aunque predomina en el Modo Tres con un 44.6%; resultade que esta alineado con los
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que preconizan que el alechol por si mismoe genera depresion, lo gque ha sido motivo de

discusién en otros apartados del presente trabajo.

Irritabilidad-Explosividad. Los resultados e interpretaciones los alineamos con

los expuestos en "embriaguez patologica”.

Estados confuso-oniricos agudos y subagudes. Existe una alta
incidencia cn el Modo Tres 29%, segudo del Grupo Cinco 4.2%. Es evidente la
relacion de estos estados confuse-oniricos con la mayor alcoholizacién, en cuanto a

consume cxeesivo y embriaguez diana.

Insomnio ¥ anorexia. Destacala alta frecuencia de estes sintomas en los modos
de mayaor alcoholizacion, Modo Tres, Grupo Seis, (irupe Cinco. Sin embargo también en

¢l Modo Dos existe alta frecuencia frente 2 los Modos Uno y cuatro.

Consecuencias tdxicas del alcohol de expresion fondamentamente

somatica fundamentalmente somatica

Temblor moderado de predominio matutino. Destaca en general la relacién
enire este pardmetro y los Modos de alcoholismo mds regular, aungue esto no se pueda
aplicar al Modo Cuatro, cuyo consumeo si bien no es regular, s1 se puede mantener en un

pericdo de tiempo que se suficiente come para que aparezca este sintoma.
Pitnitas matutinas. lgual interpretacién gue el expresadoe en el apartado antenior.

Diarrea banal. No es un sintoma muy frecuente, pero destaca su mayor incidencia
en ¢l Modo Tres, grupo que se caractenza por la alcoholizacion intensa con consumo y

embriaguez diasia.

Convulsién alcohdlica genuina. Patclogia poce frecuente, cuya frecuencia es
mds destacada en ¢l Modo Tres, grupo que se caracteriza por la aleoholizacion intensa

con consume y embnaguez diaria.

MNeurcopatia periférica de origen alcohélico. Patologia de mayor {recuencia
entre las alteraciones neurcldgicas presentadas en los alechdlicos y que se tnamfiesta con

mayor frecuenciaen el Modo Tres 54.3%, seguido de Girupo Seis 50%. Grupo Cinco
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37.5% Modo Dos 33.9% y Modo Cuatro 21, 1%. Estos resullados relacionan las neuro-
patias con la mayor alccholizacion.

Farmacoterapia usada durante la desintoxicacion

En les Modos Tres, Dos y Grope Cinco se utiliza con preferencia el
clormetiazel como Ffirmaco lundamental de desimloxicacidn, al igbal que las
Benzodiacepinas, cuyo use es complernentario. Esta frecuenciade uso estd jushificada por
la mayer incidencia de sindrome de Abslinencia, cuyo tratamiento se basa en el uso de
Sustancias Depresoras del SNC.

El uso de neuroléptices es mis frecuente en aquellos Modos de alta incidencia de
embriaguez patoldégica e irritabilidad-explosividad (Modos Uno y Coatro).

La Yitaminoterapia se usa preferentemente en los grupos con mayor incidencia

de neuropatias penféricas
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13.3. DISCUSION DE LA MUESTRA DISTRIBUIDA
EN RELACION AL SEXO

El grupe de mmujeres que integran el presente estudio constituye el 17.2%
de 1a muestra total (N 56} y el grupo de hombres el 82.8% (N 270).

Como ya apuntibamos en apartados anteriores, el alcoholismo en las mujeres
es mis dificil de detectar que en los hombres. Esta dificultad radica en el tradicional
recharzo social hacia el alcoholismoe Tfemening, en una sociedad vitivinicola coma 1a nuestra

en donde son mis aceptados y asumidos los habitos alcohdlicos masculinos.

La sociedad impone a la mujer unos roles muy definidos y estrictos. Es
tradicionalmente aceptado que el hombre se mantenga al margen de taies cometidos, que
se resumen ¢n responsabilidades domésticas de cuidade y educacién de los hijos v de
maniener intacta ta buena imagen familiar. Todos aquellos factores que impiden, total o
parciaimente, el desarrollo de la funcién de la mujer en la familia y en la sociedad. son
constitutivos de severa censura en un medio sociocultural comoe el nuestro. en donde
priman unos valores tradicionales que favorecen al sexo masculing. 51 bien las tendencias
en las nuevas seneraciones van aproximando a ambos sexos en cuanto al consumo ¥
preferencias de bebidas alcohdlicas, ain la conmotacion del alcoholismo femenino no ha

sufrido grandes variaciones.

El alcoholismo femenino es un factor de reprobacion especifica, que condiciona
en la muyjer conductas de ocuttamiento y actitud de negacién del hibito alcohdlico. En el
momento en que distmular no es posible, va sea porque se ponga de manifiesto una
conducta andémala o por ser evidentes los signos directos de alcoholizacidn, la mujer se
encuentra €n una situacidn delicada. Dependiendo de la respuesta y apoyo de las personas
afectivanients proximas a la paciente, la mujer tomara ¢ no una actitud de reconocimiento

de su alcoholismo y aceptacién del abordaje terapéutico.

Cuando [a mujer acude a un Hospital Psiquiatrico. con las connotaciones
culturales que éste tiene, es de preveer gue se encuenire en un momento avanzado de su
cvoiucion alcohdlica. En razén a este argumento, consideramos que el grupo de

mujeres de la muestra no es representative del alcoholismo femenino
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general, y que sélo refleja las caracteristicas de un alcoholismo femenino

muy avanzado ¥y severo.

Las caracteristicas generales del grupo de varones (N 270) se corresponden con
las descritas en la muestra total.

La edad media en ambos grupes es aproximada. El grupe mujer con
41.1 afios,yclgrupo hombres 41.6 afios. Resultado similar obtuvo Bogani M.
( 1987) en una muestra hospitalaria en cuanto al! grupo de hombres con 40.1 afios. Si bien
cn las mujeres se obtuvo una edad media menor, 36.9 afos. Aldama etal. {1966), en en
estudio de varones alcohdlicos ingresados, obtiene una media para este grupo de 41,1
afios. Bareia of al. {1994), en un estudio de alcoholismo femenino. con una muestra
ambulatoria, obtiene una edad media de 33 afios. Cook y Winokar (1986} obtienen, en
una muestra hospitalania, una media de 40.8 afios para el grupo de hombres y 38.4 afios
en las mujeres. Llopis LL. (198%). en una muestra ambulatoria de sujetos alcohdlicos
Jovencs, obtienc una edad medra de 27 anos para los hombres y 26 afios para las mujeres.
Observamos como et la mayoria de estos trabzjos, las mujeres presentan edades
inferiores a nuestros resultados, mientras que en los hombres se obtienen edades similares
a las nuestras. Una interpretacidn factible es el que nuesiras mujeres ingresan después de
haber detectado de manera tardia so aleoholismo y probablemente este hecho refleja una
de las posibles causas de su severidad, lo que es observado por |a propia APA {DSM-IV,
1994,

El estado civil preponderante en el grupo de mujeres es ¢l de casadas
en el 54.4 % mienlras que en el grupoe de varones lo son el 37.5%. EI71.9% de
las mujeres conviven con su familia propia, frente al 46.5% de varones con igual
convivencia, resultados que estan de acuerdo con ¢] estado civil, dado que en el grupo de
mujeres solo €] 19.3% son solteras, y entre los hombres lo son el 34.9%. En el mismo
sentide, el apoye familiar en el grupo mujeres es el 72.7% v en el grupo hombres el
63.3%. Bogani M. (1987) obtiene que el 75.8% de las mujeres de su muesira son
casadas. Conde ¥V, etal, {1994} oblienen que el 50.7% de las mujeres de su muestra son
casadas frenle al 56% de los hombres. Avila J. et al. (1991) abtienen, en un estudio de
mujeres aleohdhicas, que el 61% tenian un estado civil casadas. Elddama E. et al. (1996)
encuentra que de la muestra de varones el 51% estan casados. Estos resuitados, en su
conjunto, muestra una elevada frecuencia de mujeres alcohdlicas casadas, lo que se sitia
en la linea de los autores que encuentran comto una mayoria de mujeres s¢ inician en ¢l

consumo de una forma tardia, generaimente después del matrimonio.
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El nivel cultural del grupo de mujeres es, en términos gencrales, inferior al
grupo hombres, tomando como referencia diferencial el analfabetismo; el 25.6% de jos
hombres son analfabetos frente al 37.5 % de analfabetos en el grupe de mujeres, Avila
et al. (1991} encueniran en un grupo de mujeres que el 87% tenian estudios primarios
frente al 37.5% de nuestra muestra, no encontrando estos autores ningln caso de
analfabetistno, mientras los hombres de nuestra muestra tenian estudios primarios el
57.4%. Todo lo cual confima ¢l bajo nivel cultural de nuestras mujeres con respecto a

otras poblaciones similares y con respecte a la poblacidn general de nuestre entorno.

En ¢l gropo de mujeres la influencia fundamental al ingreso es la del
cényuge en el 30%. Es predominante la forma de ingreso voluntario secundario a
influencia, 49.1%. En el grupo de hombres predomina la influencia al ingreso del médico
(37.4%) vy es mas frecuente el ingreso voluntario sin influencias, 43.9%. En cuanto al
ingreso involuntario, en el grupe de mujeres es menor {5.3%) que en los hombres
(14.9%). Eslos resultados estdn  discrelamente en la finea del argumento de alechelismo
oculto en la mujer. por io que procura no salir del circulo familiar més préximo y acudir
drrectamente a Centro Hospitalano que 1a vaya a tratar.

El grupe de mujeres se disinbuye fundamentalmente entre los Modos Dos
(15.6%) y Tres (7].4%), los cuales se caractenizan por la mayor alcoholizacién. El grupo
de hombres presenta una distribucién por Modos de Beber semcjante a la muestra global.
Eslos resultados son similares a los de Rodriguez Martos (1977) en cuyo grupo de
mujeres &l 20.7% pertenecen al Modo Dos, el 65.3% al Modo Tres, el 3.4% al Modo
Uno, y el 10.3% al Modo Cuatro. Sélo una mujer presenta ¢l fendémeno intolerancia
(1.8%), frente al resto que son hombres, 11.2%.

La distribucién del grupe femenino en los Modos Des y Tres es acorde
con la severidad de las caracteristicas de su alcoholismo, de forma gue las
mujeres presentan tolerancia aumentada en el 91.1% frente al 70.7% cn hombres, la
incapacidad de abstinencia estd presente en el 92.9% de mujeres, frente al 82.1% de
hombres. metabolismo adaptade at alcohol en mujeres 92.9% frente al 81.5% en
hembres. ¥ el sindrome de abstinencia estd presente en el 92.9% de mujeres frente al
31.5% de hombres.

El grupe de mujeres hainiciado las ingestas regulares de alcohol a los
18 afios frente al grupo de hombres que [o iniciaa los 16 afnos. Avila et al. (1991)

encuentraque su grupo de mujeres se iniciaban a los 24 afios en el consumo de aicohol.
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En cvanto al consumo de aleahol con dependencia, sc inicia en el grupo mujer a
los 31.§ aidios y en el hombre a los 27 aiios. Estos resultados coinciden con los de
Winokur et al. (1971) quienes obliene en una muestra de aleohélicos primarios que la
edad media de inicio de aleoholismoen €l grupo de mujeres fue de 30 afios frente a los 24
afios de los hombres. En la misma linea estan los resultados de Cook y Winoknr
{ 1986), quienes obtienen que |a edad media dei inicio de alcoholismo en los hombres era
de 26.5 y 23.5 anios y en las mujeres de 30 y 27 aiios, dependiendo de s1 tenfan husloria
negativa 0 posttiva, respectivamente, de alcoholismo familiar. También Hasin et al.
{1988) realizaron un estudio comparalivo de los problemas ocasionados por el aleohol en
un grupo de mujeres ¥ hombres alcehdlicos y sefialaron que la edad de inicio en la mujer

era tnayor gue en el hombre.

Destaca la incorporacién mas tardia de la mujer, en los hébitos etilicos y
fundamentaimente en la dependencia. De estos resultados se desprende que la mujer de
nuestra muestra al igual que en etros estudios exacerba su hébito etilicoen edades, que en
condiciones normales, se coammesponden con perfodos posteriores al matrimonio,
prebablemente asociades a la soledad ¥ la frustracidn de la muger casada en unas
condiciones de sumisian al hombre e incapacidades de emancipacion; s1 bien no son datos

que hemos estudiado.

El grupo de mujeres se iniciaen €l habito etilico con licores en un 9.1 %,
frente al 3.7% en los hombres, si bien sc iniciaron mayoritanamente con vino. La bebida
fundamental actual en las mujeres son los licores en un 52.9%, frente al 29.3% en ¢l
grupo de hombres. la frecuencia diaria de embriaguez en la mujer se produce cn el
57.9% de |os casos, frente al 37.7% en el hombre. Macias F'. et al, (1991} obtuvo que
s1 bien las mujeres se iniciaban habitualmente con vino, luego se amplia ¢l nimero de

bebidas que ingiere, resultade acerde con el nuestro.

[.a APA enecl DSM-IV (1994) recope la opinidn mayoritaria entre autores, en
el sentide de que las mujeres tienden a empezar mds tarde el consumo abundante de
aleohol en comparacién con los varones. En nuestro pais estos resultados taminén
coinciden con los de Rodriguez Martos {1966}, Polaino {1972}, y Martinez Pina
{1964), quicnes encuentran cn sus casuislicas quUe las mujeres presentaroi siempre Una
edad media alac superior en todas las fases del proceso alcohdhico. Rodrignez Martos
{1976) encuentra que su grupe de mujeres empieza a beber regularmente a los 17.9 afios
frentea los 16.7% afios en los hombres, y sus azbusos con dependencia se sitdan en los

29.2 afios, frente a los 26.6 atos en los hombres, Macias F. et al. {1991} tamién
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encuentra gue la edad de inicio del alcoholismo en la mujer es mds tardio que en el
hombre.

Destacala tendencia del gmipo de mujeres hacra el consumo de hebidas de alta
graduacion alceholica con alta frecuencia de embriaguez, resultados que se sildan en linea
con &l argumente de alcoholismo femenino oculto, que se puede disimular mejor con
ingeslas de menor volumen de liquido y efectos de mayor aleoholizacion. Estos resullados
explican la mayor gravedad de determinadas vanables psigmcas y {isicas expresadas en
los resultados del grupo de mujeres de nuestra moestra, ya que ademss hay que Llener en
cuenta que con la misma cantidad de aicohel ingenida‘kg de peso, las mujeres tienden a
presentar concentraciones de alechol en sangre mds altos que los varones, debido al
menor percentaje de agua en su erganismo, el mayoer porcentaje de dcidos grasos y g
hecho de que tienden a metabolizar el alcohol mds lentamente producido, en parte, por lfos
menaores niveles de alcohol-deshidrogenasa en la mucosa del estémago y a causa de eslos
niveles mas altos de alcohol, su salud corre mayor resgo que la de los varones (APA,
DSM-TV, 1994). Courtosis {citado por Rodriguez Martes, 1976} definié al alcoholismo
femenine, en lo que €l llama su “retrato de la alcohdlica”, comoe alcohelismo ocultao,

ligado a psicosis, neurosis y problemas afectivos ¥, a veces, a prostitucién.

Las mujeres dc nuestro grupo presentan un periodo de alcoholizacién
{13.5 afios) superior al grupo de hombres (11 afios), lo que contrasta con sus hébitos
etilicos actuales, tendentes al consumo de bebidas de alta graduacidn. Estos resultados
estan en la linea argumental de que la mujer exacerha sus ingestas tras el matrimenio,
probablemente después de un periode prolongado de hébilo etilico sin dependencia.
Rodrigmez Martos (1976) encuentra en su casuistica que el 72.2% de las mujeres
inician el consumeo abusivo de alechol después de casadas. Martinez Pina (1964)
encuentra gue las mujeres de su muestra solian acceder al aleohol a maiz de conflictos
familiares, a menudo conyugales (45.19), o por falsos crilenos terapéuticos. Ahora bien,
existen otres autores que hacen una interpretacién biolégica de estos resultados, de forma
que cn la actualidad las mujeres behen con més severidad, pero probablemente asi lo
hacen después de haber adquindo la dependenciz alcohdlica, momento en que hemos
cstudiada a nuestios pacientes, y no antes. De de ahi e] mayor tiempo de alcoholizaciénde
nuestre grupe de mujeres quienes luego tendrdn una mayor gravedad en cuanto a las
conscouencias téxicas del alcohol.
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En los trabajos publicados por Satter (1973), Barberini {1963) y otros, se
enclientra una descripcién del alecholismo femenino como secundario a un estres emotivo
¥ a unas pautas ncuréticas. Segtin Satter, las mas amenazadas son las mujeres que entran
en ef cuarto decenie y se limilan a ser amas de casa. Wamber {citado por Rodriguez
Martos, 1976), observa que la mujer bebe para vencer tensiones v ¢n respuesta a siluacio-
nes emotivas o fisicas. El uso termapéutico del alcohel en la mujer correria paralelo,
probablemente, al frecuente uso de tranquilizantes por parte del sexo femenino que

observa dicho autor.

En el grupo de mujeres predominan las complicaciones psiquicas
frente al grupo de hembres, en lo que respecta a la celotipia alcohdlica 62.5% frente
al 43 9% en hombres y sindrome paranoide (60.7 %, frente al 55.8% en hombres),
resultados gue estdn de acuerdo con la explicacién ya expucsta, en el senlido de estar
¢stos parametros psicopatoldgicos vinculados al consumo intenso y prolongade de
alcohol De igual manera Haver B. (1986} encontré un alto indice de hoslilidad e
ideacién paranoide en un grupo de mujeres alcohdlicas. La depresién es también mas
frecuente en el grupe de mujeres. 58.9 %, frente al 36.4% en hombres, de acuerdo con
los resultados y conclusiones de Martinez Pina, Satter, Barberini ¥ otros; lo que
coincide con la mayor incidencia de tentativa autolitica en nuestro grupo de mujeres
(158% frente a 11.5% en hombres), si bien son resultados semejantes a los obtenidos
por Maciaset al. (1991) cuyo grupo de mujeres realizd teniativa autolitica en el 15.9% de
los casos.

Los signos de abstinencia mis frecuentes en el grupo de mujeres somn,
temblor, pituitas, anorexia, insomnio y diarrea, asi como la convulsién alcohélica

genuina. Resultados también acordes con su alta alcoholizacién.

En cuanto a las complicaciones familiares v sociales. éslas son més
frecuentes también en el grupo de mujeres, probablemente come resultados de una menor

aceptacién y mayor rechazo del alecholismo femenine frente al del hombre.

Es de deslacar como las mujeres tienen una edzd media global similar & la de
los hombres, en el momento del estudio, ¥ a pesar de presentar edades mids tardias que los
hombres en cuanto al inicio de consumo e inicic de aleoholizacidn, as{ como un tiempo de
aleoholizacion superior & los hombres, sin embargo presentan mayores complicaciones
fistcas, psiquicas y soctofamiliares. En este sentide la APA en el DSM-IV (1984)

expresa que una vez establecido el alcoholismo en las mujeres, progresa con mayor
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rapidey, y en la edad media de vida de éslas puede tener los mismos problemas y en la
misma proporcién que los varones {(problemas de salud, consecuencias laborales e
interpersonales). En el mismo sentido se dingen los trabajos de Hasin of al. {1988) v
Macias et al. (1991} quienes concluyen que a pesar de que las mujeres se incorporan
mds tarde que el hombre en hdbitos y dependencia alcohdlica, los problemas sociales
psiquicos ¥y medicos surgen en un perfodo més corto de tiempo.

El grupo de mueres presenta en gencral menos antecedentes de
aleoholismo familiar que el grupe de hombres a excepcién del cényuge: 26.3% frente
al 0.4% en hombres, y madre en un 12.3% frente a 3.4% ¢n hombres. El alcoholismo
paterno en ¢l grupo de miyeres es de 29.8% frente al 52.53% en les hombres. Estos
resultados son coherentes con el argumento expuesto en cuanto a la influencia relacionada
con €l matimonio y el inicio de alcohelizacidn, o al mencs excluye la influencia del
alcoholismo paterno sobre el desarrollo de su hdbito alcohélico.
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13.4. DISCUSION DE LA MUESTRA DISTRIBUIDA
EN RELACION AL INTENTO DE AUTOLISIS

El lugar preferente que ocupa el alcehol en la mayoria de las conductas suicidas es
en este momento incuestionable, segin se deduce de los estudios realizados sobre este

temaen diversos paises (Monras A, et al. 1992) .

En 1964 Gardner et al. hallaron que la incidencia de suicidios entre alcoholicos es
mucho mayor que en la poblacién general.

En 1568 1a QOMS determind que el lotal de personas que se habian suicidado. entre
una cuarta y una tercera parte de los hornbres eran alcohdlicos.

El grupo de pacientes con antecedentes de intento de auntolisis (IA) es de 40
casos, lo que representa un 12.3% de nuestra muestra total. Monras A. etal. (1995) de
una muestra, similar a ia nuestra. compuesta por 323 sujetos encontré un porcentaje
supenor de 1A (23%), y el propio Monras et al. {1992) c¢n un estudio con 473
aleohdlicos obtuve un 18.3% de sujetos que habian realizado 1A, resultados que si se
asernejan a los puesitros. Alee Roy. el al. {1990} en una muestra de 290 alcohdlicos
obtuve un 19% de sujetos que habian realizado JA. Resultado similar obtuvoe Schuckit
MA. (1986}, que encuentraun 17% de [A cn una muestra de 913 pacienies alcohdlicos.
Frances RJ. et al. 19¥7 obticnen un 15% de (A entre su poblacién de alcohélicos.
Hesselbrock M. et al. {1988) obtienc resultades de 27% de [A en su encuesta de
pacientes alcohdlicos. Whitters A. et al. {1985) encuentran que el 27% de su muestra ha
realizado{A. Hasin et al. (1988} encuentra 29.2% de 1A entre atechdlicos.

En términos generales Frances et al. apuntan que el riesgo de suicidios para la
poblacidn generaf es del 1% y Murphy GE. et al. {1990) refiere que la probabilidad de
suicidios entre alechdlicos se ha cateuladoentre 60 y 120 veces superior que en poblacién
no psiquidtrica. Frances et al. {1987) encontrd en estudios prospectivos gue entre un 3%
y 27% de tedas las muertes de aleohdlicos eran causadas por suicidio. De todos los
estudios referidos nuestra muestra se sitiia en el rango infertor de la media de [A

encontrados por otros autores, entre los que existen evidentes diferencias.
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La edad media del Grupo-1A es de 38 afios mientras que !a edad media del
resto del grupo total Grupo no-[A) es de 42 afos. Nuestros resultados estdn de acuerdo
con los informes de la Orgamizacidn Mundial de la Salud. en ¢l sentide de que dentro de
los alcohélicos ¥ otras toxicomanias, son los grupos mids jovenes los que representan
mayor riesgo autolitico. Meonras etal. (1992} obtiene resultados similares a los nuestros,
de forma que de su muestra global, las edades de fos pacientes que han hecho 1A es de
35.7 anos frente a 41.8 afos de los que no habian hecho [A (no-IA) Roy A. er al. {1990}
encontrd que la edad de los varones con histona [A erade 35.3 arios frente a 40.9 afos de
los no-1A de la misma muestra. Sin embargo, no encontré diferencias significativas entre
la edad media de los prupos de mujeres. Hesselborek M. et al. (1988) encontrd

resultados similares a los de Roy AL etal.

En cuanio al sexo la distnbucién la realizaron tomando como referencia la
submuestra A, Encoanto a la submuestra 6 grupos de pacientes que han realizado 1A el
T7.5% son hombres y el 22.5% mujeres, distribucidn semejante a la aportada por
Rodriguez Martos A. (1577) en la que el 77.7% son hombres y el 22.3% muyjeres.
Sin embargo Monras A. (1992) obtiene 45.5% de mujeres y 54.5% de hombres. Roy
A L (1990 encontra que el 45.6% son mujeres y 54 4% hombres.

En cuanto al estado civil e! 35% de 1as mujeres estdn casados frente al 41.4% de

hombres. Resultados similares oblienen Monras A. et al. (1992) y Roy A. et al
{ 1990).

Destacan el mayer nivel socioculturzl y econdmico del Grupo-I1A frente al
Grupo no-IA. Tomando como referencia el indice de actividad laboral. el 40% del Grupo-
1A es activo absolutamente frente al 34.3% de Grupo no-lA; en nivel de estudios. el 5%
del Grupo TA es analfabeto frente al 29.53 del Grupe no-lA y la media de edad de
escolaridad es de 12.7 afios para el Grupe-1A frente a {0.5 aios para el po LA Grupo no-
IA: menor nimeros de miembros de la unidad familiar ¥y mayeres ingresos econdmicas
por mes (48,900 Pias) en el Grupo-IA, frente a 28,800 Ptas/mes en el Grupo no-[A.
Estos resultados contrastan con las observacioncs de Brinkmann R. (1973} quien
retiere que "¢l nivel secicecondmico de los pacientes suicidas. que al mismo liempo son
alcchdlicos, es considerablemente peor que los correspondientes a pacientes no suicidas
alcohélicos ¥ suicidas no aleohdticns”. Nuestros resultados también difieren de los de
Monras A . etal. (1992} quicn obticnc un predominic de bajos recursos economicos en
el Grupo-lA, de forma que el 12.6% de! Grupo-lA tiene insuficientes recursos

econdmicos frente al 33.3% del Grupoe no-lA, y el 44.7% del Grupe ne-1A es activo
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absolutamente frente al 31% del Grupo-IA v si bicn los sujetos sin estudios son menos ¢n
el Grupo-IA {(1.6% frente al 7.2% del Grupo no-lA) los que han realizado estudios
primarios en el Grupo no-IA es el 36% frente al 22.5% dei Grupo no-TA. Roy A . (1990)
también obtienen resultados de status social més baje en las mujeres del Gnipo no- [A,

sin que encuentre diferencias significativas entre los varones de ambos grupos.

En cuanto al tipe de ingreso destaca la polanzacion de los mismos en el Grupo-
{A hacia ¢l de tipo voluntario (65%) frente al 41.1% en el Grupa no-l1A. Asi mismo ¢l
Grupo-lA tiene una cenciencia de enfermedad superier al Grupe ne-lA, a la vez que
tenicndo una edad media menor ha motivade mayor frecuencia de tratamientos antericres.
Estos resultades son sugestivos de interpretacion en el sentido que el Grupo-l1A puede
haber oeasionado méds recaidas que el Grupo no-lA, teriende on cuenta la mayor
severidad de alcoholismo, ¢ bien que como consecuencia de un indice supenor de
psicopatologia se genere una mayor necesidad de tratamiento con toma de conciencia de
st alcoholismo, ¥ asf valorar las necesidades de ingreso sin necesidad de ser obligado o
influide por terceros. Monras M. et al, obtiene resullados similares en cuanlo a que el
Grupo-IA ha recibido més tratamientos previos por el alcohelismo que el (irapo no-lA
{63.5% frente al 36.8%} a pesar de tener una edad media menor. Schuckit M (1986)

también obtiene mis tratamientos previos en el Grupo-[A.

El Grupo-TA. presenla mayor tendencia de haber sufrido "anomalfas" refendas
en "infancia ¥y curva vital" que el resto de la muestra total, a Ia vez que autovalora su
alcoholismo come causado por enfermedad mental previa con mayor lrecuencia que el
Grupo no-lA al igual que las anomalias sociales. Estos resultados cnentan hacia la
posibilidad de que el estado afectivo basico condicione un alcoholisme sintomitico y una
conducta autolitica derivada de tal estado y de las caracteristicas de 1a alcoholizacidn,
sobre todo lomandn en consideracion que en el momento de ingreso ei Grupo-TA presenta

una elevada frecuencia de trastornos del animo.

De la historia alcohdlica se desprenden unas caracteristicas de alta alcoholizacion
del Grupo-IA frente al Grupo no-IA, de forma gue €l 75% del Grupo-[A se subclasifica
cn ¢l Modo Tres de Beber de Santo Domingo - Llopis, el de maxima alcoholizacion y
presentea unas caracteristicas de alcoholismo més severas gue el Grupo no-lA. Estos
resultados son similares a los obtenidos por Monras M. et al. {1992) quien encuentra
que de su muesita presenta tolerancia aumentada el 80.2% del Grupo-[A frente al 53% del
Grupo no-lA. intolerancia el 18.4% del Grupo-lA frente al 43.6% del Grupo no-lA,
pérdida de contrel el 84.2% del Grupo-1A frente al 62.7% del Grupo ne-IA.
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Laedad de inicio de consumo es mener en ¢l Grupo-1A (159 aiios) que en el
Grupo no-[A {164 afics). Monras M. et al. {(1992) tampoco encontrd diferencias
significativas en cuanto a la edad de inicio. En cuanto a la edad de consumo excesivo de
alcchol con dependencia también fue menor la edad del Grupe-1A (27 anos) frente al
Grupo no-[A {28 aios), sin que sea significative. Roy A. et al. (I990} obtiene
resultados en la misma linea que los nuestros, aunque sus diferencias si son
significativas, de forma que en Grupo-IA las mujeres se inician en consumo fuerle de
alcohol con 24.3 afios y los hombres a los 20 afios, nuentras que en el Grupo no-[A las
mujeres s¢ inician a los 28.6 afios y los hombres a los 25.1 afios. Hesselbrock M. el

al. {1988) obtiene resultados sinulares a2 los de Roy A.

En cuanto al tipo de bebida alcohdélica usada, obtenemos que el Grupo-1A
cuando se inicta en el consumo Gene menor preferencia por el vino, sn qgue sea
significative, en relacidn con el Grupo no-IA (759 [renle al B2.3%), si bien esla
diferencia se acentda cuando se inicia en consumos fuertes de alcohol con dependencia, de
tormna que el vino pasa a un segunde orden en el Grupo-1A (27.5%) frente al Grupo no-
1A que sigue siendo, aungue en menor frecuencia, la bebida de mayor consumo (59%).

Eslos resultados son simitares a los obtenidos por Monras M. elal. {1992).

En nuestro Gripe-IA la bebida actusl preferente  son los licores y
combinados. Asi es gue nuestro Grupo-IA tiene preferencias por bebidas de alta
graducacidn, de una forma significativa, y aunque se embriaguen con mayor frecuencia,
esta dilerencia no es significativa. Resultados sinulares a los nuestros, en cuanto al
consuma fuerte de alcohol, obtiene Roy A . et al. (1990). Schuckit MA. (1986},
Klasky A. (1981) quienes también relacionan €l suicidic en alcohdlicos con alto
consume de alcohol de forma mantenicda. Sin embarge, Monras M. (1992), no obtiene
diferencias en cuanto al consuma de bebidas destiladas, aungue refiere que los sictos de
su Grupo-lA consumen aicohol pure ocasionalmente ent un porcentaje muy superior que

¢l Grupo no-1A.

Observamos ¢nt nuestra muestra que el tiempo de aleohelizacidn en el Grupo-
[A es sdlo ligeramente inferior al Grupo no-lA. Ahora bien, la antigiledad de consumo
con dependencia en el Grupo-[A, 18.3 afios, es significativamente menor que en ¢l Gropo
fno-I1A, 21.9 aiios, Este resultado es. evidentemente, consecuencia de la menor edad media
del Grupo-l1A, pero expresa la precoctdad con la que se inicia la necesidad de atencidn

médica-psiquidtrica en este grupo con respecto al Grupo no-IA, leniendo en cuenta que
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previo a nuestro estudio también habian motivado més tratamientos por alcoholismo que
el Grupo no-1A. Esta interpretacion de resultados coincide con los resultados obtenidos
Roy A. etal. (1990), Hesselbrock M. {1988) y Monras M (1992,

En cuanto a las consecwencias téxicas del aleohal de expresién
fundamentaimente psiguica, destaca también la mayor incidencia en el Gruopo-1A
de celopitia alcohdlica sintomas psiquicas menores, distimia, depresion, iritabilidad
explosividad, insomnio y anorexia. Este resultado estd en linea con lo resehado en
apartados anteriores de la presente discusion, en ¢l sentido de que la psicopatotogia
aleohdlica se relaciona con la alta alcoholizacidn-atcoholemia. Monras M. et al. (1992)
larnbi¢n obtiene diferencias significativas en cuanto a celotipia, 51.3% en Grupo-TA frente
al 2B.7% del Grupo ne-1A, sin embargo se diferencia de nuestros resultados en cuanto a
que estos autores también encuentran diferencias significativas en embriaguez patolégica y
alucinosis aleohdlica,

En cuanto a las consecuvencias téxicas del alecohol de cxpresidn
fundamental somatica destaca también la mayor incidencia en el Grupo-1A de temblor,
pituitas matutinas, convulsién alfcohdlica genuina, neuropatia periférica, patatogia
gastroduodenal y hepatopatia. La media de nimero de complicaciones sométicas por
pacientes es significativamente superior en el Grupo-1A frente al Grupo no-1A. Monras
A. et al. (1992} obtiene resultados similares en cuanto a que el 23.2% del Grupe-l1A
presentan convulsién alcohdlica frente al 18.8% del Grupe no-lA, sin que encuentre
diferencias en cuanto al sindrome de abstinencia matinal. Estos resultados siguen siendo
coherentes con la alta alcohelizacidn de la muestra.

Sin embargo, es de deslacar la baja influencia de complicaciones surgidas
durante la desintoxicacién en el GrupolA con respecto al (rupo  no-14A,
especialmente el Deliftum Tremens y Predeliium alcohélico. que se produce en un
subgrupo que también se caracteriza por la alta alcoholizacién, y del que no se produce
mingin caso enire en Grupo-1A. Las diferencias que encontramos, en términos generales,
entre et Grupo-1A y el grupo de 22 pacientes que habian presentado Delirium-Predelirium
se pueden resumir en que la edad media de! Grupe-lA es significativamente menor gue la
del Grupo DP, tienen mejor nivel socicecondmico y cultural, mds apoyo familiar, mas
conciencia de enfermedad, menor frecuencia de distribucidén en el Modo Tres, menor
preferencia por el vino y mayor por los licores, menor frecuencia de consumo ¥
embniaguez diaria mayor frecuencia de consumo de cannabis, menor antecedentes de

aleoholismo familiar, menor frecuencia de alucinosis alcohdlica, msamnio, anorexia,
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convulsiones, temblor y pituitas matutinas, asf como globalmente menor nimero medio
de complicaciones somdticas. En cuanto a los tipos de fdrmacos usados durante la
desinloxicacién destaca una mayor frecuencia de uso de clormetiazol. Monras A, etal
(1992) encontré porcentajes similarcs de intoxicaciones alcohdlicas, sindromes de
abstinencia alcohélica y delifum por abstinencia entre su Grupo-[A ¥ Grupo no-IA.
aunque, como ya se ha expuesto, obtiene resultados de mayor severidad general en el
Grupo-14.

Resulta evidente ¢l tono de mayor gravedad orgdnica del grupo que ha presentado
Delirium Tremens - Predeliium y sus peores condiciones socicecondmicos, asi como
ciertas diferencias en el historial alcohélico, si bien discutir estos resultados sin un soporte
bibliogrifico que los oriente, puede ser sélo en principio, un interesante ejercicio de

especulacion. No obstante dejan una linea abierta para estudios con mayor detaile.

En cuanto al consumo de otras drogas, sin que la muestra total se caracterice
por su frecuentacién de consumo de otras sustancias psicoactivas, existen diferencias
sigmificalivas en cuanto al consumo de derivados del cannabis en el Grupo-[A (22.5%) en
relacién al Grupo no-1A {7.8%), y en la misma tinea existe mas consumo de otras drogas
en el Grupo-]1A que en el Grupe no-[A. Resultados similares obtuvieron Manras A. et
al. {1992), quien informa que su Grupo I-A consume otras drogas el 44.6% de sujetos
frente al 18.4% del Grupo no-1A. diferencias que, siendo significativas, evidencian una
mayor severidad de la dependencia en conjunto, pero sin un perfil diferenciador claro.
Schuckit M., (1986) obtiene resultados similares. con una mayor frecuencia de consumo
de manhuana ert ambos grupos ([A y no-1A), aunque, el Grupo-lA se caracteriza por un
consumo mas frecuente de todas las drogas que estudia (marihuana, alucindgenos,
opiaceos, barbitiricos, anfetaminas y cocaina). Roy A, et al. (1990), en la misma ifnea
que los autores citados, obtiene también mayor consumo de marihbana en ambos grupos
{TA/no-1A}, si bien se diferencia de forma significativa el Grupo-IA en el consumo de

estimulantes, sedantes, opidceos y alucindgenos.

En cuanto a los antecedentes familiares destaca mayor incidencia en el Grupo-
1A. de aicoholismo entre hermanos, asi come entre otros familiares. Sin embargo en
padres, la frecuencia de alcoholismo en el Grupo-lA es inferior al Grupe no-JA.
Hesselbrock. ctal. (1988) encuentra mds antecedentes de alcoholismo en el (irupo-TA
con respecto al no-1.A. Resultados similares obtiene Schuckit M. (1988), de forma que
¢k 53% det Grupo-IA tiene algin familiar alcohdlico frente al 369 del Grupo no-lA. Roy

A. etal. (1990} obtiene también mayor frecuencia de alcoholismo familiar en el Grupo-
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[A, aunque con diferencias significativas sélo en las madres v hermanos de los varones
alcohdlicos, y marcadas diferencias en cuanto a padre aleohélico de ambos sexos. Sin
embargo, Monras A. etal. (1992} no encuentra diferencias entre el Grupo-1A y Grupa
no-IA en cuanto a antecedentes de alcoholismo de padres, hijos, hermanos o abuelos,
aunque si encuentra un predominio significativo de cnyuge alcohdlico en el Grupo-1A,
frente al 18.8% del Grupo ne-IA. Las diferencias entre autores y entre los mismos
resultados obtenidos por los autores que encuentran antecedentes familiares de

alcoholismo en el Grupo-1A, no permite establecer conclusiones absolutas en este sentide.

Las complicaciones familiares son significativamente superiores en el Grupo-
1A que en el Grupo no-lA. La complicacién mas frecuente es la disgregacién familiar,
seguido de desajuste familiar, vy separacion conyugal, existiendo tendencia a ser
significativa Ja degradacién familiar. Resultados similares obtiene Monras A. et al.
(1992} quien encuentra que en la familia actual presenta disgregacion el 40.9% del Grupo-
IA frente al 27.3% del Grupo no-1A, y desajuste el 50.8% del Grupo-IA frente al 46.5%
del Grupe no-[LA.

En cuanto a las complicaciones laborales obtenemos que el Grupo-1A tiene un
nimero medio de complicaciones superior al Grupe no-lA sin ser significaliva la
diferencia, siendo el desajuste laboral la complicidad miés frecuente en el Grupo-IA en
relacién al Grupo no-IA. Monras A et al. (1992) obliene que el 50% del Cirupo-TA
presentaba absentismo laboral frente al 28.3% del Grupo no-1A. Si ¢l alcoholismo es una
causa frecuente de absentismo y despido laboral, esta situacidn se ve més reforzada en un
arupe en & que predominan alteraciones del estado de dnime, como es el Grupo-IA, y por
tanto una dificultad afiadida a 1a capacidad de trabajo frente al Grupo no-1A con menor
frecuencia en este tipo de alteraciones.

En cuanto a las complicaciones sociales es la conducta antisocial menor 1a que
se presenta con mayaor frecuencia en el Grupo-1A en relacién al Grupe no-IA. No siendo
sigmfieativo, existe mayor frecuencia de pérdida de! nivel social en ¢l Grupo-1A frente al
Grupo ne-IA. En cuanto a la conducta antisocial menor nuestros resultados son acordes a
los encontrados por Schuckit M. (1986) quien obtiene en su muestra 1A una tendencia a
presentar conducta antisocial relacionada con momentos de mayer consume de alcohol y
otras drogas, lo que mohliva una mayor impulsividad en pacientes con frecuentes
trastornos afectivos. Weissman y Myers. (1980} explica las posibles cansas por las
que unos pacientes alcohélicos realizan intente de aulolisis frente a los que no lo hacen,

como producto de una menor tolerancia a la frustracién y aumento de la impasividad por
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parte de los que intentan suicidarse, argumento que se alinea en la tendencia de realizar
pequefios actos antisociales por parte de nuestro Grupo-[A.
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13.5. DISCUSION DE LA MUESTRA EN RELACION
A LOS ANTECEDENTES DE ALCOHOLISMO FAMILIARES

Existe una significativa coincidencia entre autores en cuanto a que los descendientes
o famihares direclos de alcohdlicos tienen mayor posibilidad de desarrollar también hdbito
alcobdlico con alcoholismo. La propia APA en el DSM.IV recoge la influencia del
patrén familiar en el desamrolio del alcoholismo haciendo alusion a la influencia de
factores genétrcos y ambientales,

Ahora bien, ¢l estudio de las caracteristicas especificas de las poblaciones
alcohdlicas con antecedentes familiares de alcoholismo, respeto a las que no presentan
familiares alcohélicos ha sido realizado por pocos autores, y el escaso material

bibliografico disponible estudia aspectos muy parciales de alcoholismo familiar.

Hacemos el estudio de nuestra muestra  comparande  las  variables
sociodemogrificas, alcoholélicas y clinicas de los sujetos que tienen algin antecedente de
alcoholismo familiar (AF+), y aquellos gue no tienen (AF-).

Hemos tenido en cuenta sdlo aquellos pacientes en cuya historia constaba este dato
excluyendo a los que na 1o tenian (N 90). Asilos sujetos AF+ fueron 200 (84.7 %)
Y 36 AF- (15.3%), resultados que se aproximan a los de Cook DO y Winokur G
(1983), en los que 78.6% fueron AF+ y 21.4% AF- autores que hacen un estudio que
contempla algunas de las variables escogidas en nuestro trabajo.

La edad media de [os sujetos con AF+ fue de 41,6 afios frente a los 40.85 afios
de los AF-. La edad media de los pacientes de Cook v Winokur (1985) fué
practicamente similar a jos nuestros, aunque so grupe de mujeres tenfan edades
comprendidas entre tos 38.4/38.5 afios (AF-fAF+) frente a 41.1 afios de las miljeres de

nuestra muestra alobal.

En cuanto al estado civil nuestros resultados se aproximan en casados/viudos a
los de Cook y Winokur (AF+: 54.4, AF-: 40.5) y los de Conde V. et al. {1994) que
obtiene 62% para tos AF+ y 54% los AF-. En cuanto a los solteros nuestros resultados se
aproximan a los de Conde ¥V, et al. (AF+: 25.8%. AF-: 31.6%. mientras que difieren de
los de Cook ¥y Winokur (AF+: 11.8%, AF-: 16.2%) si bien este diltimo autor obtiene
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una frecuencia superior a la de Conde V. v la nuestra en el grupo de divorciados-
separados, quienes viven solos en la mayoria de los casos. En su conjunte no existen
diferencias significativas en cuanto a esta variable, aunque la tendencia superior sea hacia
cl estado civil casado.

FEn cuanto a la situacién laboral, profesion, fuente de ingresos
econdmicos ¢ ingresos econdmicos mensuales existen diferencias marcadas entre
ambos grupos, de forma que la situacién laberal e ingresos econdmicos es favorable hacia
c! Grupo AF- con respecto al AF+, siendo significativa la diferencia de ingresos/mes.
Estos resultados son acordes con los referidos por Frances ¢t al. {1980) quien encuentra
que sU muestra AF- es més pobre en ingresos y nivel social que su grupo AF+, sin que
aporte datos cuantificados. En la misma linea se sititan los trabajos de Temple ct al.
(1974), Penick et al. (1978) y Mckenna T, y Pikens R. (1981). Entendemos ecstos
resultados como coherentes, si tomamos en consideracién el hecho de que los sujetos
AF+ responden a patrones de consumo de alta aleoholizacicn, y por ello en su gran
mayoria s¢ han clasificado en el Modo Tres, frente al Grupe AF-, a lo que es factible
afiadir un aprendizaje de bajo rendimiento laboral trasmitido por el ambiente alcohélico en
que se desarrollan, teniendo en cuenta que el 76.6% de los padres de Grupo AF+ son
alcohdlicos,

El nivel de estudios del Grupo AF- es superior en términos aenerales al del
Grupe AF+, con diferencia significativa en la edad mdxima de escolaridad. La diferencia
es también significativa con respecto a nuestra muestra global, cuya edad mixima de
escolandad es de 10.8 afios. Estos resultados son acordes con los obtenidos por Frances
et at. (1980}, quien encuentra un menor rendimiento académico en su Grupo AF+ con
respecto AF-, y pueden explicarse por el probable desinterés que muestran los padres
alcohdlicos hacia el rendimiento y cumplimiento de obligaciones escolares de los hijos.
quienes ademds de padecer la tensién emocional que se genera en un ambiente familiar
alcohélizado sufren la desmolivacién por la pérdida de perspectivas de sus propios
estudios. La APA en el DSM-1V (1984} hace la observacién de dque si bien los afios de
escolanzacidn no son importantes en la determinacidn  del riesgo de probleinas
alcohélicos, si lo es ¢l hecho de que la escolaridad no se culmine (p. €. quicnes
abandonen la escuela presentan una mayor proporcidn de trastomos relacionados con el
alcohol).

En cuanto a la forma de ingreso hospitalario destacan por ¢l 51% del Grupo
AF+ lo hacen de forma voluntaria frente al 44.4% del Grupe AF-, quienes ingresan

256



Discusion delirium

preferentemente influenciados por el cényuge, mientras que este tipo de influencias es
poco ejercida en el Grupo AF+, ya que este Grupo cuando ingresa por influencia lo hace
preferentemente por consejo médico. Estos resultados no se pueden contrastar con otros
autores al no estar estudiada en fa bibtiografia consultada, si bien el Grupo AF+ ingresa
mas frecuentemente en forma voluntaria que nuestra muestra total, Io que se puede
explicar como producto de su mayor conciencia de enfermedad alcohdlica Y conocimiento
de la necesidad de atencion médica, teniendo en cuentz las experiencias vividas en su
familia y la intensidad de su patologia alcohdlica.

En cuanto al nimero de ingresos previos al momento de! estudio destaca Iz alta
frecuentacion de los mismos de la muestra de Frances et al. (1980) de los que solo e 5%
det Grupo AF- y el 1% del Grupo AF+ no habian experimentado ingresos anteriores,
mientras que en nuestra muestra no habian motivade in greso el 73% del Grupo AF+ v el
73% del AF-Resultados que pueden entenderse por el hecho de que uno de nuestros
cntenos de inclusién fue el no haber motivado ingresos previos al estudio en el Hospital
Psiquidtrico de referencia, si bien Frances et al. no explican bien ¢l motivo de su alta
frecuentacicn de ingresos.

En cuanio a la tipologia alcohdlica el Grupo AF+ presenta un modo de beber
clasificado en el Modo Tres de forma mayoritaria, 62.5%, frente al 47.29% de] Grupo AF-
y el 57.1% de 12 muestra total.

l.aedad media de inicio de consumo de aleohol de una forma regular es de
15.9 afios en el Grupo AF+ frente a 17.7 aiios del Grupo AF-. Observamos como el
Grupo AF- se inicio ¢n el consumo regular mas tarde que la globalidad de la muestra
(16.4 aflos), asi como también mss tarde que todos los Modos ¥ Grupos. Sélo es
superade por ef Grupo de mujeres de la Muestra Global que se inicia 2 los 18 afos de
cdad media. La edad media de inicio de consumo abusive de alcohol con
dependencia es también mids precoz en € Grupo AF+, con 27.5 aiios frente al Grupo
AF+ con 29.2 afos. Sin embarge, el tiempo medio de alcohelizacién es similar en
ambos grupos. Estos resultades son acordes con los obtenidos AF+ por Cook ¥
Winokur (1985) cuyo Grupo AF+ se inicio anles que el Grupo AF- en el consumo de
aleohol con dependencia, (AF+: 23.5 afios los hombres ¥ 27.05 las mujeres v en AF-:
24.45 anos los hombres ¥ 3(rafios las mujeres). Resultados similares obtuvieron Penick
ct al. (1978), en cuante a que su muestra AF+ se inicio mis pronto en el consumo
abusivo de alcohol que los AF-, y Mckenna T ¥ Pickens R. (198(), quienes
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observaron que el (rupo AF+ estudiado presentaba intoxicaciones etilicas més precoces
que el Grupo AF-.

Ambos Grupes, AF+ y AF-, presentan frecuencias similares de consume
aleohdlico y de embriaguez. siendo la diana la mds prominente. Estos resuitados son
acordes con los obtenides por Coek ¥ Winokur (1985), quienes tampoco encontraron
diferencias en cuanto a la frecuencia diaria entre ambos Grupos, siendo éstas similares a

las nuestras.

En cuanto a las bebidas de inicio de consumo €] Grupo AF+ presenta mayor
prelerencia por el ¥ino que el Grupo AF-, quienes comparten esta preferencia inicial con
la cerveza. La bebida actual fundamental sigue siendo el vine para la mayoria del
Grupo AF+, mientras que el Grupo AF- ha cambiado la preferencia prominente inicial de
vino por los licores. La bibliografia consultada es mayoritaria en concluir que los
pacientes con carga de alcoholisnio es sus antecedentes familiares tienen un alcoholismo
mas severa (Temple et al, 1994; Penick et al, 1978; Mckennat y Pickens R., 198];
Jones RW., 1972; Hesselbroek et al, 1982 Frances RJ. ¢t al, 1980: Cook ¥
Winekur, 1985). Ahora bien, observamos que en términos generales nuestro Grupo
AF+ presenta caracteristicas de mayor severidad en los inicios ¥ situacidn actual de su
aleohelismo, pero, sit embargo, en cuanto a fa frecuencia de consumo y embriaguez no
muestran diferencias con respecto al Grupo AF-, v en cuanto al tipo de bebida actual, es el
(irupo AF- el que tiene mayor tendencia hacia el consumo de bebidas alcohdlicas de alia
graduacion. El no disponer de las medidas diarias de consuno de aleohol nos dificulta el
acercamoes a conclusiones mas precisas. perc a tenor de la alta frecuencia de antecedentes
de padre alcohdlico del Grupe AF+, cuyas edades los situarian en pericdos de inicios del
siglo presente, en donde el vino era la bebida preferente por obligacién econdmica, de
disponibilidad y cultural, parece ldgico pensar que nuestro Grupo AF+ ademds del origen

rural, mantienc una tradicién de consuma de vino que quizds no tiene, con tanto arraigo,
el Grupo AF-,

En cuanto alas consecuencias téxicas del alcohol de expresién psiquica
hay gue destacar que si bien el Grupe AF+ tiene tendencia a presentar mas frecuencia de
psicopatologia, en términos penerales, que el Grupo AF- sélo existen diferencias
significativas en lo referido al sindrome paranoide o paranoia alcohdlica, si bien la
imitzbilidad- explosividad presenta con mayor frecuencia en el Grupo AF-. En cuanto al
resto de variables psicolatoligicas destacan una menor frecuencia en el Grupo AF+ de

embriaguez patolGgica en linea con la irritabilidad-explosividad, lo que se ha ido
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observande. a o largo del presente trabajo, como expresién de mayor alcoholizacion, al
presentarse en grupos o poblaciones con caracteristicas de consumo mener o irregular de
alcohol. Destaca, en este sentido, como se presenta mayor frecuencia en el Grupo AE+ de
alucinosis aleohélica. insomuio, anorexia y tentativas antoliticas. Variables éstas que son
expresidn de mayor severidad del alcoholisme, a la vista de nuestros resultados,
observados en el desarrollo del trabajo, y las confrontaciones y discusiones realizadas en
relacién & los Irabajos de otros autores. En su conjunto, estos resultados cstan en la lines
de autores como Ceook y Winokur (1985), gquienss no  hallaron  diferencias
significativas en la mayorfla de variables psicopatologias estudiadas, aunque si
encontraren tendencias significativas en cuanto a la medida de la media de niimero de
sintomas antisoctales en Grupe AF+ femeninos y significativas en los hombres del mismo
Grupo, en relacidn al AF-, lo cual no es posible confrontar con nuestros resultados al no
disponer de los datos que asf lo permitan.

Las complicaciones téxico-alcohélicas de expresién somdtica se
producen con mayer frecucncia en el Grupo AF+ con respecto al Grupo AF-. Resultados
diferentes obtiene Cook y Winokur (19835), quienes evaluando un grupo de |l
sintomas fisicos comunes en los aleohdlicos {no similares en su conjunto a los nuestros),
obtuvieron medias de complicaciones en el Grupo AF+: 2.86 en varones y 1.85 en
mujeres frente al 3.08 y 0.92 en varones y mujeres AF-. Si bicn destaca en nuestra
rmuestra una mayor frecuencia de sintomas en el Grupo AF+ con respecto al AF- en o que
se reflere a lemblor, pitvitas, diarreas, convulsiones, neurcpatia y  patalogia
gastreduodenal; a todas expresion de una alcoholizacion mis severa,

En cuanto a las complicaciones familiares, laborales ¥y sociales no existen
diferencias significativas, ni tendencia a la significatividad, entre ambos Grupos, si bien
existe una ligera superioridad de complicaciones en el Grupo AF+ pero que al contrastarla
con cada vanable estudiada pierde todo posible valor. Resultados éstos, que han resultado
incapaces de replicar los obtenidos por autores como Temple et al. { 1974}, Penick et al,
{1978), Mckenna T y Pickens R. (1981}, Frances JR. et al. {1980}, Conde et al
{1994}, y que puede ser expresion de un momente evolutivo en ¢l que ambos Grupos
tienen wna mayor capacidad de autocontencrse, o bien gue el medio sociocultural y
familiar en ¢l que viven, encaja sin conflictos cualquier problema que pueda ocasionar este
tipo de cnfermos, teniendo en cuenta la tolerancia que puede existir hacia las mismas en

determinados entomos en donde el consumo de alcohol se entiende como costurmbre con

todas las consecuencias que ello implique,
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13.6. DISCUSION DE LA MUESTRA EN RELACION A LA PRESENCIA DE
DELIRIUM-TREMENS DURANTE LA DESINTOXICACION

Ei andlisis dc los pacientes que aquejan Delirium Tremens (DT) y Predeliom
{PD)} se realiza con el objetive exclusivo de estudiar su perfil sociodemogralico,
alecholdgico ¥ clinico, compardndolo con el resto de la muestra que no presenta este tipo
de complicacion en el curso de la desintoxicacidn, v discutiendo los resultados con la

escasa bibliografia existente en cuanto a la investigacién de estas variables.

L.a primera fase del estudio de esta complicacién fue comparar a la poblacién que
presentaba DT con respecto a las que se complicaron con PD. Ambas muestras fueron
homogéneas en cuanto a las variables sociodemogréficas, alcoholdgicas y clinicas. Solo
se diferenciaban en cuanto a tendencias, no significativas, a presentar mayor nimero de
complicaciones somiticas el Grupo DT, sin que se pudiesen valorar con fiabilidad las
vanables clinico-bicldgicas. Teniendo en cuenta que se trataba de poblaciones muy
homogéneas, las consideramos en un grupo comiin: Grupo-DP. El Grupo que no
presenta DT-FD lo denominamos: Grupo no-DP,

[La muestra de pacientes que presenta DT-PD esta constituida por 22 casos (6.75%
de la muestra total) de los cuales 13 estaban diagnosticados de complicacién PD y 9 con
1.

12 edad media de pacientes del Grupe DP es de 44.4 afios frente a la edad
media del Grupe no-DP que es de 41.3 afios, resuliados que cstén en la linea de Ia
bibliograffa norteamericana apuntada por Freedman AM et al. {1981). quien hace la
abservacion de que la presencia de DT se manificsta en raramente cn sujetos de menos de

30 afios, lo gue no ha acaecido en tuestra muestra.

En cuanto al estado civil destaca, sin ser significativo, el predominio de
sujetos solteros y viudos frente al resto de la muestra, siendo también superior al
Grupe de pacientes subclasificados en et Modo Tres, en ¢l cual se distnibuye el 86.4 %
de los pacientes del Grupo DP, frente al 54.8% de) Grupo no-DP. Sin que sea
relevante éste resultado, da lugar a plantear la posibitidad de que la mayor frecuencia de
embriaguez y consumo diario de alcohol del Gropo-DP no se vea limitado por lo que

podria suponer la mfluencia de la familia propia.
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El nivel profesional del Grupo-DP es. en términos globales, inferior al
Grupe no-DP ¢ incluso inferior al grupe de sujetos subclasificados en ¢l
Modo Tres, siendo la mendicidad una situacidén social més frecuente, en este Grupo,
que en resto de subgrupos estudiados {sexo, intento autolisis, antecedente familiares de
aleoholismo, modos de beber e intolerancial, lo cual contrasta can una semejanza al resto
de la niuestra en cuanto a ingresos econdmicos medios e ingresos por el trabajo activo,
aunque en ¢l Gzrupo-DP los pacientes sin ingresos econdmicos son superiores al resto de
la muestra. Si bien estos resultados no se han podido contrastar con otros autores, dada la
escasez de estudios de este tipo, se denota una tendencia hacia el deterioro
social de estos pacientes, lo que puedc llevar implicito una peor alimentacién e
higiene, mayor indice de cnfermedades ete, situaciones que colocan a los alcohlicos
hacia un mayor riesgo de presentar delirium tremens, y en lo que existe unanimidad en
toda la bibiiografia consultada.

En cuanto al nivel de estudios si bien existe una ligera superioridad en cuanto al
analfabetismo en el Grupo-DP con respecto al Grupo no-DP, existe un nivel global
muy similar entre ambos grupos, ¢ incluso practicamente los mismos afios de
escolarizacién, hasta los 10.6 afios de media en Grupo-DP ¥ 10.8 afios en el Grupo
no-P. Asi mismo, la autovaloracién de la infancia y curva vital se aproximan cn ambas
inuestras, Estos resultados podrian soportar una interpretacién arriesgada pero posible,
coma es que el tipo de infancia vivido por los pacientes alcohdlicos no est4 directamente
relacionada con los riesgos de presentar en la edad adulta delirium tremens o predelirium,
aunque también es vilida la interpretacién de predominancia de recuerdos de su vida

pasada con una perspectiva excesivamentc optimista, a la vista de su fatalidad actual,

En cuanto z la tipologfa alcohdlica y ecaracteristicas del alcoholismao
predomina, como ya se ha apuntado, la subclasificacion del Grupo-DP en el Modo
Tres de Santo Domingo y Liopis con mayer frecuencia que el Grupo no-DP. Un paciente
se subelasifica en el Modo Dos, en donde si bien hay incapacidad de abstenerse exisie
capacidad de control y dos pacientes se distribuyen en los Grupos Cinco v Seis por
presentar intolerancia combinada con capacidad e incapacidad de control, pero ambos con
presencia de incapacidad de abslinencia y presencia de sindrome de abstinencia. Es decir,
todos los pacientes del Grupo-DP presentan caracteristicas derivadas de una fuerte
alcoholizacidn.

261



Parte experimental

l.2 edad media de comienzo de consumo regular de alcohol en el Grupo-
DP fue de 16.8 afios, resultado similar al Grupe no-DP, 6.4 afios. Conde ¥, ct al,
(1987} encontraron en un estudio de 58 casos de alcohélicos que motivan ingreso por DT,
que la edad media en la que estos pacientes habia comenzado a beber aleohol de forma

regutlar, aunque no tuviese dependencia, fue en torne 2 los 18 aios.

En cuanto a la edad media en que comienza el consumo abusive de
alcohol con dependencia cn el Grupo-DP fue de 29,2 aiios frente a 27.7 afios
Grupo no-DF y 27 afios del Modo Tres de la miuestra total, con up tiempo de
alcoholizacionde 12.4 afios para et Grupo-DP frente 11.3 afios en el Grupo no-DP,
y 114 aiios en ¢l Modo Tres de la muestra total. Por otra parte el tiempo que transcurre
entre el comienzo de la ingesta alcohdlica y la aparicién del DT-PD que es objeto de
estudio fue de 26.7 afios frente a 24.8 afios del grupo que no hizo DT-PD y 25.5 aiios
en el Modo Tres de ta muestra total. Sin obtener diferencias significativas entre ambos
SrUpos, estos resultados estdn en la linea de los autores de cuyos trabajos se desprende
que lz aparicién de Delirium Tremens esta relacionado con un consumo prolongado de
alcohot, si bien hay que tener en cuenta que, en términos generales, nuestra muestra
ingresa de forma significativamente mayoritaria con presencia de Sindrome de Abstinencia
¥ ¢on unas edades y tiempos de consumo con claras tendencias homogéneas. Nuestros
resullados son similares a los obtenidos por Cende ¥. etal. (1987), quien encuentra una
media de 25.7 afios de antigiiedad de consumo desde las primeras ingestas regulares.
En esle mismo sentido se expresa Huffman C y Becker T. (1986), quienes
consideran extrafio 1z aparicién de un DT en pacientes con hdbito aleohdlico inferior a 5
afios. Gonzdlez Pinto R. (1980; 1984; 1984) encuentra una media de 21.6 afios de
historia de alcoholismo crénico, ¥ 7.87 afios de historia de dependencia alcohélica previo
a la aparicion del Delirium Tremens. Nielsen J. (1965), scfiala el intervalo entre 10 y 14
anos de consumo como el més frecuente, si bien constata que ef 38% de Jos pacientes que
estudia (18 casas) tienen un alcoholismo de més de 20 afos de duracién. Similares
hallazgos encuentran Christensen JK., y Strandbydard N. ( 1968), asf como Kramp
P. y Hemmingen R. (1979} y Kramp P. et al. (1979), quienes hallan una media de 17
ailos de consumo aleohdlico en una muestra de pacientes con DT, Por otra parte
Lundquist G. {1961} sélo encuentra un 19% de paciettes con una historia de
alcoholismo de mds de 20 afios. Si bien Nielsen J. (1965) concluye, a propdsito de los
resultados de Lundquist G. (1961}, que en Dinamarca era necesaro que tuviesen un
hébito alcohdlico més prolongade para que se desarroliase un DT que en Succia; Conde
V. etal. (1987) expresa, en csta linea, que tales resultados estdn mis correlacionados con

la cantidad diaria de consumo, desde el inicio del h4bito, tipo de bebida que ingiere el
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sujeto y metabolismo general ¥ especitico del alcohol. En este misnic sentido se expresa
el trabajo de Victor M y Hope JM (1953), quienes indican que es necesaro |a
existencia de un nimero minimo de afios de hébito alcohélico para gue aparezea el
Delirium. Un avance mas sobre este lema supone el estudio que efecnia Nielsen J.
{19635) sobre la correlacién que existe entre los aios que & sujeto lleva bebienda v la
sintomatelogia que presenta, desorientacién, alucinaciones, temblor, insomnio, ansiedad
y sudoracién, sobre todo en lo que se refiere a la duracién de la misma. Es interesante
indicar que este autor encuentra Deliriun Tremens mds intenso y prolon gado en aquelios
gue presentan una historia de alcoholismo mds corta y consumen bebidas destiladas
principalmente. Contrariamente a todos estos estudios se expresan los trabajos de
Whirwell FD. (1975) quien no encuentra relacién alguna entre el nimero de aiios de
consumo alcohdlico y la aparicién o no de D-T.

En cuanto al tipo de bebida alcohélica consumida por los pacientes
alcohdlicos, resulta obvio plantear los consumos simultdneos de diverses tipos de bebida,
si bien existe la tendencia hacia el consumo de algiin tipo de bebida preferencial, la cual
sucle ir vanando en ¢l tiempo en funcion de variables sccioldgias, personales 6

bioldgicas.

Nuestros resultados cn cuante 2 |a bebida preferente del Grupo-DP y del
Grupo no-DP siguen la linea de tradicidn de usos y costumbres de nuestra poblacion
general, atendiende a nuestra costumbre de consumo v produccidn vitivinicola, de forma
que es el vino ]2 bebida de inicio de consumo regularer en el Grupo-DP y Grupo
no-DF. Estos resultados son acordes con los obtenidos por Conde V, et al. {1987} en
cuya muestra con DT fue el vino la bebida de inicio en el 70.15% de los sujetos, Sin
embargo la cerveza. que fue la bebida inicial del 11.1% de nuestrc Grupo no-DP y del
19.4% de los sujetos del Modo Tres, sélo fue usada por el 4.5% del Grupo-DP, mientras
que en la muestra de Conde V. etal. (1987) la consumid preferentemente, en sus inicios
alcohdlicos el 16.4% de sujetos, combinada con otros tipos de bebidas. que
posteriormente desarrollaron DT. Nuestra muestra no consumié oiro lipo de bebida,
(solo un paciente consumié licores como bebida inicial) mientras que e 23.88% de los

pacientes de la muestra DT de Conde V. et al, consurnié cofiac camo primera bebida.

En ¢l momento del estudio siguié siendo el vino ta bebida fundamental en ¢!
63.6% del Grupo-DP frente al 54.5% del resto de la muestra, resultado acerde con el
obtenido por Conde V ctal. (1987) en su muestra DT, 91.4% de casos, experimentando

un incremento de su preferencia de consumo actual de vino con respecto a las bebidas de
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imiciacién. Sin embargo ef descenso del vino come bebida preferencial actual en el (irupo-
DP fue menor gue el presentado por los pacientes subclasificados en el Modo Tes:
53.8%.

Ahora bien. la evolucion de consumo que a Jo largo del historial alcoholdgico
eXperimenta nuesira muesira total en cuanto a modificaciones, probablemente acordes con
las variaciones de sus necesidades biologico-metabdlicas ¢ incluso de  economia de
tempo, se observa en menor medida en e! Grupo-DP, pacientes que no hacen uso de
bebida accesoria en un 45.5% de los casos frente al 37.2% del resto de ta muestra, siendo
los licores la bebida accesoria preferente en el 31.8% en casos de Grupo-DP frente al
23.2% del Grupo no-DP.

Son escasos los autores que discuten estas variables, y en términos generales los
resuitados estdn en la linea de los tipos de bebida que se produzcan mdés en la region
estudiada. Asi Athen D, {1986) encuentra como en Munich {Alemania) se encuentra un
predominio de bebedores de cerveza y licor, 51%, pero es la cerveza sola la que es
consumida con mds Irecuencia por el resto de sutetas (299 con solo un 3.5% de
pacientes que consumen licor de forma exclusiva. Sin embargo, cn los estudios
efectuados en dreas socioculturales proximas a la nuestra, como el realizado por
Albahary et al. {1969) en Paris. la mayoria de los pacientes estudiados por DT
CORSEMER Vino, sin que se especifique cantidades, y solo 1.5% de los mismos consumen
cerveza.

De todos los estudios efeciuados en cuanto a los tipos de bebida consumida, se
cxtrae |z idca de que no es el tipo de bebida un factor de influencia sobre la aparicién del
Delirium Tremens y que sin duda lo fundamental es la cantidad de alechol consumido.
Esta idea es acorde con los hatlazgos de Whitwell FD. (1975 y con la revisidn

efectuada sobre el tema de Hemmingsen et al. (1979),

En nuestre estudio no tue posible extraer ta variable cantidad de aleohol consumida,
medida en gr/dia, como se hace en otros trabajos que estudian este tipo de poblacién.
Nielsen J. (1965) apunta que es éste un dato ciertamente difici] de cbtener con una total
fiabilidad pues el propio paciente muchas veces ignora o aporta cifras aproximadas de la
bebida que consume.

Kramp P. y Hemmigen R. (1981) indican come un mayor consume de bebida
en la pobiacin general va a estar directamente relacionado con la aparicién de Delirium
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Tremens en la peblacién mas joven, ya que segiin este autor presentan caracter(sticas en el
modo de beber, embriagueces agudas més frecuentes, un metabolismo méas frigil ete. En
este sentido recogemos en nuestro cstudio dos vanables que nos aproximan en cuanto al
conocimiento de la gravedad del alcoholismo, como son la frecuencia de ingestas
alcohlicas y ja frecuencia de embriaguez.

En cuanto a la frecuencia de consume cn el momento del estudio en el Grupo-
DP es diaria en e! 100% de los casos frente al 86% (rupo no-DP. En cuanto a la
frecuencia de embriaguez ésia es diana en el 68.2% del Grupo-DP frente al 39% dei
Grupo no-DP. Estas dos variables expresan ¢l aito nivel de consumo de alcohol de toda la
muestra, pero en especial del Grupo-DP.

En cuanto al consumo de otras drogas destaca el que ningin paciente del Grupo-DBP
consuma otro tipe de drogas, al igual que ocurre en el grupo de pacientes que presentan el
fendmeno de intolerancia al alcohol, frente a lo que ocurre en el resto de la muestra.

aunque en general sea una vanable de escasa frecuencia.

En cuanto a los antecedentes de alcoholismo familiar destaca el padre
aleohélico en el Grupo-DP en un 72.7% de los casos frente al 46.8% del Grupo no-DP
y el 67.6% en el Modo Tres, sin que existan diferencias significativas en el resto de
familiares. Resultado, que puede dirigimos a favor de una explicacidn  cultural-
ambientalista de las marcadas preferencias de consune de vino por parte del Grupo-DP,
considerando, a mode de especulacién al no ser ésta una variable estudiada, que en los
afos de inicio y mantenimiento de consumo de aleohol por parte de los padres, era el vino
la bebida de consumo casi exclusivo de la poblacién general espafiola y de forma mds

marcada en la peblacién rural, de donde procede la mayor parte de nuestra muestra,

Las complicaciones psiquicas mas destacadas en el Grupo-DP ha sido la
alucinosis aleohélica en un 72.7% de los casos frente al 34.3% del Grupo no-DP y el
45.2% del Modo Tres, insemnio en el 100% y anorexia en el 100%., Hay que
destacar que en presente trabajo no se ha estudiado especificamente 1a clinica del delirium
tremens, sino aquellos pardmetros clinicos que de forma mas frecuente se presemta en la
pablacion alcohdlica general, independientemente de las camplicaciones o especificidades
de subgrupos no previstos a priori; asf, 1a alta frecuencia de insomnio ¥ anorexia en el
Grupo-DP se produce como expresidn especifica de los sintomas ¥y signos que se
manitiestan en el Delirium Tremens. Por el contrario, destaca la menor incidencia de
alteraciones de la conducta en el Grupo-DP, de forma que presenta embriagues

patoldgica e irritabilidad-explosividad en menor frecuencia que el Grupo no-DP.
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Estas dos variables y especialmente la embriguer patoldgica se presenta en sujetos que
consumen aleohol incluso en cantidades insuficientes para provecar intoxicacién en la
mayor parte de la gente {APA.. ]987) y de hecho se praduce en ¢l 86.7% de pacientes del
Modo Uno v el 78.9% del Modo Cuatro.

En cuanto a los trastormes afectivos, destaca una escasa manifestacidn de
distimia y depresion y la ausencia de intento de autolisis en el Grupo-DP, a pesar de que
existe una amplia bibliografia que demuestra, como la influencia bioldgica del aleohol
sobre ¢l &nimo esta relacionada con el elevado consumo de alcohol. De hecho el grupo
con mayor meidencia de depresién es ¢l Mode Tres, y ¢l propio grupo  que ha realizado
imtento de autolists (IA) presenta una historia aleoholdgica més fuerte que el resto de Ia
muestra que no ha hecho [A. Este es un aspecto que merece un estudio clinico-biolégico
mds profundo, aunque se puede especular con al posibilidad de que ¢l paciente este
siempre tan ocupado en proveerse de alcohol, para no sentirse mal. que no sea capaz, ©
no esté en condiciones, de expresar su estado de 4nimo real.

Las complicaciones de expresién fundamentaltnente somdéticas se
producen en nimero significativamente superior en et Grupo-DP, que en ¢l Grupo no-
DF. La diarrea banal s¢c manifiesta en mayor frecuencia en el Grupo-DP. como eXpresion
del efecto del aleohol sobre la mucosa intestinal v que depende de ia cantidad y frecuencia
de consumo alcohdlico (Burbige EJ. et al, 1984), ¥ por la misma explicacion se
presenta patologia gastroducdenal con mayor frecuencia en ¢! Grupo DP. El efecto téxico
de fuertes cantidades de alcohel se manifiesta lambién por la frecuencia de convulsién
alcoholica genuina y de hepatopatia alcohélica en el Grupo-DP frente al Grupo no-DP.
Conde V. et al. (1987) encontré en un estudio de las mismas caracteristicas que el
25.37% de la muestra con Delirium Tremens presenta crisis epilépticas, patologia
amphamente debatida en la bibliograffa y que ha dado lugar a que sea contemplada en los
epigrafes diagndsticos de ta CIE-10, referidas al Delirium Tremens, ¢l cual que se puede

diagnosticar segiin tenga o no convulsiones.

En cuanto a las complicaciones familiares, sociales y laborales, destaca un
mener ndmero de complicaciones familiares en el Grupo-DP con respecto al (rupo no-
DP, al igual que en el 4mbito laboral y social, lo que puede ser expresidén de su menor
tendencia a las alteraciones conductuales, asi como el hecho de predominar el estado civil

no casado, variables que no se pueden contrastar debido a la falta de estudios de este tipo.
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13.7. DISCUSION DE LA MUESTRA EN RELACION
A LA PRESENCIA DE INTOLERANCIA ENTRE SUS CARACTERISTICAS DE
DEPENDENCIA ALCOHOLICA

Procedemos al estudio del grupo de pacientes que entre las caracteristicas
alcohdlicas destaca la imtolerancia de aleohol (Grupo [), en su sentido téxico-
metabdlico. E inico objetivo de este estudio es anmalizar su perfil sociodemogrifico,
alcoholGgico y clinice, comparandote con el resto de la muestra total que no presenta
intolerancia {Grupo no-1}, si bien no disponemos de olros trabajos con los que discutir
éslos resultados, al no ser una variable que parezea haber suscitado especial interés entre
los diferentes autores que investigan el alcoholisme.

Et Grupo de pacientes que integran la muestra gque ha manifestade intolerancia
(N 31} es predominante del sexo masculino en un 96.8% vy su edad media es de
59.4 aiios, significativamente superior a 1a edad del Grupo no-[ con 40.5 afos.
Observamos que el Grupo-[ estd constituido por pacientes de mayor edad y que dentro de
estas edades presentan una diferencias como es ta intolerancia, cuando en condiciones

habituales pertenecerian a los Modos Dos y Tres en los cuales 1a tolerancia al alcohol ests
attmentada,

En ¢l plane biolégico, el Grupo-1. se corresponde con los grupos generales de
mayor riesgo de satud, con modificaciones orgdnico-metabdlicas determinadas por la
mayor edad y la aceién cronica del alcohol. En el plano social, serian pacientes con
caracteristicas propias de la poblacion general de su edad, con problemas de mayor
soledad, menor renta, alta inactividad laboral, menor nivel coltural eic; todo
lo cual es agravado por el proceso de larga alcoholizacion con el deterioro organico
referido.

Las caracteristicas alcoholdgicas del Grupo-I pueden determinar que el paciente no
se reconozea como aleohodlico y asi teniendo una menor conciencia de enfermedad
cuando motivan ingreso lo hacen preferentemente presionados o en contra su
voluntad debiendo intervenir la policia en el ingreso con mayer frecuencia en el Grupo-
I que en &l del Grupe no-1.
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El habito e historal etilico de estos pacientes responde a una pauta de consumo de
atcohol que se mantiene de forma cstable. Se inician en el consume regular de
alcohol antes que el Grupo no-I aunque tardan mis en establecer la dependencia
aleohdlica. Estas caracteristicas se corresponden con datos indirectos de severidad de
consumo. que indican ser mas fuertes para el Girupe no-1 que para el Grupo-1, de forma
que si bien declaran consumir diariamente alcohol el 93.3% del Grupo-T frente al
87% del Grupo no-l. sin embargo la frencuencia de embriaguez disria es del
23.3% en el Grupo-I frente al 43.3% del Grupo no-1.

I.as costumbres de consumo de alcohol por parte def Grupo-1 son acordes con las
del medic social en el que se inician, preferenlemente cn medio familiar y rural, con
prebable mayor tolerancia hacia ¢l consumo por parte de los padres, cuando estos con
mayor frecuencia son alcohélicos y una alta lfealtad hacia ¢l consumo de vino, que
sigue siendo la bebida actual fundamental Grupo-{ frente al Grupo no-1, cuando ya
era ¢sta la bebida vsada en las primeras ingestas en el 95.5% de! Grupo-] frente al
80.1% de Grupo no-I. A lo largo de los afios de consumo del Grupo-[, como
abservamos, se mantienen unas preferencias muy homogéncas en cuanlo al tipo de
bebida, salve ligeras inclinaciones hacia el consumo de licores por parte de un pequefio
porcentaje de pacientes, probablemente condicionado por la necesidad bioldgica que
marca la dependencia al aleohol, ¥ que obliga al paciente a mantener una alcoholemia mds
alta que le ha proporcionado por el vino.

Ningiin paciente del Grupo-I consume otre tipo de droga psicoactiva, lo cual
resulta apropiado a su edad gue, como hemos citado en otros apartado, al ser alta, se ha

distanciade del momento en que surgen consumos de otra droga.

En general el Grupo-I no se caracteriza por ser muy diferente al Grupo no-1, en
cuanto a las complicaciones psiquicas producidas por el efecto téxico del alcohol y
s6lo se observa una diferencia significativa en cuanto a mayor frecuencia de sindrome
paranoide, y alucinosis alcohélica. Sin embargo, a pesar de las peores condiciones
sociodernograficas, la frecuencia de trastornos afectivos es menor en el Grupo-1, gue en el
Grupo no-1. 8i bien resulta paradéjico la menor frecuencia de trastomos afectivos, la
presencia de mayor frecuencia de sindrome paranoide y alucinesis alechdlica puede estar
relacionado con la edad de los pacientes y la antigitedad de consumo regular de

aleohol que es de 36.8 aiios en ¢l Grupo-Ifrente a 23.7 afios de! Grupo no-1.
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El paciente intolerante a pesar de no caracterizarse por el alto consume de alcohol,
marifiesta una especial sensibilidad a la deprivacién, presentando temblor moderado
en Inayor frecuencia que el Grupo ne-1. lo cual conlrasta con ansencia de convolsion
alcohélica genuina, cuando Mark A. y Schuckit M. (1982) han observado una
mayor sensibilidad cerebral de la poblacion anciana hacia todas las sustancias depresoras
del SNC.

Disponemos de datos insuficientes para establecer conclusiones que expliquen o se
aproximen al conocimiento de las razones por fas cuales se produzea la imtolerancia en esle

grupo de pacientes, en los que se observan unas caracteristicas peculiares,
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Tras analizar los resultados que hemos discutido, sobre las hipétesis que

formulamos en esta parte experimentat, podemos concluir que en nuestra muestra;

l. Los pacientes presentan bajo nivel social, teniendo en cuenta su formacidn,

cultura y economia, mostrando complicaciones sociofamiliares mds graves,

2. Los pacientes presentan, en general, un alto grado de alcoholizacidn. con una

historia alechdlica y caracteristicas clinicas actuales severas,

3. El peor estado psicopatolégico esta relacionade con la mayor gravedad del
aleoholisme y el mayor tempo de alcoholizacion,

4. [.as mujeres se inician en el consumo de alcohol en edades superiores a la de los
hombres, presentando trempos més prolongados de consume antes de alecholizarse. Una
vez alcanzado el grado de alcoholismo, en menor tiempo que los hombres, motivan
consecuencias  toxico-alcohélicas mds  graves, manifestadas por peor estado

psicopaloldgico, alcoholisme mas severo y mayores complicaciones sociofamiliares.

5. Los pacientes quc presentan antecedentes familiares de alcoholisnio tienen un
nivel sociccultural mas bajo que los que carecen de antecedentes Mfamiliares, asi como un
alcohalismo y estado de psicopatolégico mas grave.

6. Los pacientes que han realizado tentativa de autolisis son mis jévenes que el
resto de la muestra, tienen unas mejores condiciones secioecondémicas, presentan peor

estado psicopatoldgico y su historia v caracteristicas alcohdlicas son mds intensas.
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7. Los pacientes con consumo de alechol en frecuencia irregular presentan mas
embnaguez patoldgica y menor alucinesis, parancia ¥ celotipia alcohdlica que os
alcohdlicos con consumo diario.

8. Los pacientes que se complican con Delirium Tremens y Predelirium en el curso
de la desintoxicacién, presentan peores condiciones sociales, una historia alcohélica mis
arave y el tiempo transcurrido hasta alcoholizarse ha sido superior que el resto de la
mucstra.

9. Los pacientes que presentan intolerancia al aleohol tienen mayor edad que ! resto
de la muestra, se inician cn el consumo de alcohol en edades mds tempranas y el tiempo
transcurrido hasta su alechoelizacidn ha side superior.

0. Subclasificados los pacientes en grupos dependiendo de sus camacteristicas
aleohdhcas, obtuvimos que los incluidos en grupos de mayor severidad alcohdlica

presentan peor estade psicopatdlogico y mayor deterioro familiar, laboral v social.
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PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES:
Yariable 1.- Orden y nimero Historia Clinica.
Variable 2.- Sexo. (1) Varén, (2) Mujer.

Variable 3.- Edad. Se recooe la edad absoluta para hacer estudio estadistico v

fuego sc recodifica en grupos de edades para comparacién con otras investigaciones.

Variable 4.- Estado civil. (1) Soltero, (2} Casado, (3) Yiudo, (4)
Divorciado o Separado.

Variable 5.. Situacién Laboral actual. (1) Sin empleo, (2} Cobra
paro, (3} Activo, (4) Jubilade.

Variable 6. Profesion. {1) Trabajador no especializadeo, (2)
Trabajader especializade, (3) Administrative, (4) Ama de casa, (8)
Estudiante, (6) Profesional cualificado, (7) Jubilado (Por rccogerse en la
variable 5, no se utiliza en la cxplotacion estadistica), (8) Invalidez {(No sc usa en la
explotacién estadistica por estar comtempladas en las variables de complicaciones laborales
como "incapacidad™), (9) Marginal, (19) Comerciante o empresarioy (12} Sin
profesion.

Variable 7.. Naturaleza. Se recoge el lugar de nacimiento. Posteriormente se
hace un tratamiento de la variable segln islas, zonificaciones de Tenerife, peninsuta en

general y extranjero.

Variable 8.- Residencia. Se recoge el lugar de residencia actual con
cmpadronamiento, es decir el lugar en donde vive desde hace seis meses. Posteriormnente
s¢ hace un tratamiento de la variable segiin islas, zonificaciones de Tenerife, peninsula en
general ¥ extranjero.
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Variahle 9.- Convivencia del paciente. (1} Con familia propia: esposa-
comnpaficra e hijos, (2) Con familia de origen: padres hermanos u otros familiares
con guienes ha convivido sicmpre, (3) Con otros familiares: familiares no refendos
con anterioridad, (43 Ceon amigos: sin vinculacién familiar o afectiva intima, (5)
Sélo, (6) No consta.

Variable 10.- Prestacion sanitaria. (1) Seguridad Socinal, (2] Segure
privado, (3) Beneficencia, (4) No tiene, (5} No consta.

Variable 11.- Ingresos econdémicos. {1} Pension no contributiva u
otra ayuda poblica, (2) Cobra paro cbrera, (3) Cobra pensién por
jubilacién ¢ invalidez, (4} Sin ningdn tipe de ingresos, (5] Por
actividades laborales o empresariales {activo), (6) Ayuda familiar, (7} Ne
consta. Esta vanable se reagrupa posteriormente en una nueva variable que contempla:
(1) Ningtin ingreso econdmico. {2} Algun ingreso ccondmico incluidos en este cencepto
el (1), {2}, (3) ¥ {5) de {a vanable inicial.

Variable 12.- Suveldo. 5e recoge el importe absoluto de la cantidad media
percitnda peor mes independientermnente de su procedencia y referide a la unidad familiar en
gue convive el paciente.

Variable 13.- Diagnéstico. Se recoge ¢l diagnéstico que va consta en la
Histona Clinica y que es de uso general en el Hospital Psiquidtnico, scglin criterios
LC. D9 (OMS), claves 303 y 305 y se readapta a los enterios DSM-{11-R en aquellas
Historias Clinicas que cumplen catenios de eddigos 303.90, Dependencia de Alechel ¥
305.00 Abuso de alcobol.

Variable 14.- ¥Fecha del primer ingreso. Se recoge la fecha del primer
ingreso en et Hospital Psiquidtrico Provincial de Tenente independientemente de las
ingresos que hubiese realizado en otros Hospitales por causas similares o diferentes a la
del presente estudio.

Variable 15.- Ndmero de ingresos. Se recoge el mimero absolute de
mgresos, incluido el primer ingreso, siempre que éste sea posterior al afio 1984
{1nclusive). El periodo de recogida de ingresos estd comprendido entre Enero de 1984 a

Qctubre de 1994, fecha en que se imcia el presente estudio.
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¥Yariable 16.- Estancia media. Es ¢l resultado del Hempo medio de estancia en
dias, comprendiendo el primer ingreso ¥ sucesivos ingresos realizados en ¢! periodo de
uempo entre Encro de 1984 a QOctubre de 19935,

Variable 17.- Forma de ingreso. {1) Voluntario: cuando el paciente por
voluntad propia y sin influenciz directa de otras personas o instituciones, solicita un
ingreso para ¢l tratamiento especifico del aleohclismo, (2) No voluntario: cuande
ingresa en contra de su voluntad por orden judicial o gubernativa, (3) Veluntario
secundario a presién: cuando en la decision de ingreso para tratamiento especifico del
alcoholtsmo ba existido una influencia reconocida por el paciente y/o comprobada per el
médico de guardia que ha sido decisiva en ¢l convencimiento del paciente acerca de la
necesidad de ingreso.

Variable 18.- Tipo de influencia en ¢l ingreso. (1) Médico, (2)
Padres, (3) Esposa, (4} Otro familiar, ($) Amigos, (6) Empresa, (7)
Policia, (8) Judicial, (9) No consta. Esta vanable recoge tanto los INgresos

voluntanos como los no voluntaros.

Variable 19.- Edad de inicio del consumeo de alcohol. Se recoge 1a edad
absoluta en que ¢l paciente reconoce ¢l inicio del consume de alcohal asumido como
nermativo y regular en la frecuencia de consumo, pero sin que cxista dependencia. Fsta
vanable se recodifica con posterioridad en otra nueva varable que recoge grupos de
cdades (VG 19), para comparacion con otros estudios; y a lravés de la misma se realiza el
calcuto de fa variable referida a la antigiiedad del hdbito téxico y el tiempo de aleoholi-
zacion.

Variable 20.- Edad de inicio del alcoholisme. Se recoge la edad absoluta
en que el paciente reconoce el inicio del consume de alcohol por haber ya establecido
dependencia fisica. Esta vanable se recodifica con posterioridad en otra nueva variable
{VG20) que recoge grupos de edades, para comparar con otros estudios, v a través de la
misma se realiza el calculo de la variable referida a la antigiiedad del alcoholismo v el
triempo de alcoholizacién.

Variable 21.- Tipo de bebida ingerida por primera vez. {1} Sidra, (2)
Cerveza, (3) Vino, {4) Licores, (5) Combinados, (6) No consta. Se recoge
la bebida alcohdlica que el paciente usaba mis regulannente en sus consumiciones
habituales.
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Variahle 22.- Tipo de hehida actual fundamental. {1} ¥ino, (2
Cerveza, (3) Licores, (4) Combinados. Se recoge la bebida atcohdlica preferente y

de mayor consumo, en ¢t momento actual de su carrera alcohdlica.

¥ariable 23.- Tipo de bebida actual accesoria. (1) Vine, (2) Cerveza,
(3) Licores, (4) Combinados, (5) No tiene bebida accesoria. Se recoge la
bebida aleohdlica que el paciente define de uso cuando carece de la fundamental o bien de

uso regutar para potenciar la alcoholemia.

En las varables 21, 22 y 23 se entiende por licores, todas aquellas bebidas
alcohdlicas con una graduacién supenior 2 la admitida para vinos, incluidos los finos y
generosos, ¥ por combinados se entiende la mezcla de bebidas alcohdlicas de
graduaciones superiores a las del vine, incluidos finos y generosos, ya sean entre si o con
belndas no alcohdlicas.

Yariable 24.- Frecwencia de las ingestas. (1} Diaria, (2) Fin de
semana, (3) Esporadica, (4} Intermitente. S¢ recoge Ia frecuencia en que el sujeto
bebe aleohol sin que impligque necesariamenie embriaguez. Se entiende por esporidica
aquel consumo no diario pero que ha de ser como minimo semanal y por intermitente el

consumo ne diario pero con frecuencia superior a la semana y con duracién prolonga en
forma episédica.

Variables 25.- Frecuencia de embriaguez. (1) Diaria, (2) Fin de
semana, (3) Esporddica, (4} Intermitente, Esta variable es similar 2 la anterior,

pero el consumao implica embrague?.

Variables 26 a 32. Rccogen los antecedentes de alcoholismo de padre,
madre, hermanos, esposa y otros familiares. Se recogen siempre y cuando hava
un reconocimiento explicito. La variable 31 recoge la certeza de no existencia de
aleoholisme en otros miembros de la familia. La variahle 32 recoge los casos de duda o
no constancia de datos.

Variable 33.- Habite consecutive al ambiente. Recoge ¢l reconocimiento
por parte del paciente cn el sentido de que &l medio social en el que se desenvuclve
tavorece el consumo regular de alechol.
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Variable 34,- Habito consecutivo a enfermedad mental. Recoge la
comprobacidn de que la conducta aleoholdmana o alcohdlica estd condicionada por el
padecimiento de enfermedad mental se trate ésta de neurosis grave, psicosis o retrasc
mental.

Variable 3}5.- Habito consecutivo a factores sociales anormales.
Recoge la comprobacion de que el uso y abuso del alcohol est4 condicionado por el deseo
del paciente de olvidar o mitigar la ansiedad que le generan unos problemas concretos,
sean €s5108 de salud. afectivos, famliares, sociales o laborales.

Variable 36.- Habito consecutive a profesiones de alto riesgo. Recoge
la comprobacién de que cl uso y abuso del aleohol esta condicienado por la profesion, al
estar muy vinculada al alcohol, bien por contacto directo © bien por vinculacidn cultural.
Es ¢l caso de los profesionales de la hostelerfa, bodegueros, marinos, trabajadores de

salcrias de agua, ete.

Las variables 33 a 36 estdn contempladas en la clasificacién del alcoholismo del
PANAP.

Variable 37.- Alcoholismo caracterizade por tolerancia aumetada.
Cuando el paciente en su hdbito comprueba que la produceisn de efectos por alcoho} son
cada vez menos intensos manteniendo ias mismas dosis del producto, por Jo cual debe

aumentar la cantidad de alechol ingendo para obtener los mismos efectos.

Variable 38.- Alcoholismo caracterizado por intelerancia. Cuando el
paciente en ef curso de su enfermedad alcohdlica comprueba que con nienos dosis de
alechol obtiene iguales efectos.

Variable 39.- Alcoholisme caracterizado por incapacidad para
abstenerse. Cuando el pacienle es incapaz de mantenerse un solo dia sobrio, sin que
apargzca ¢l sidrome de abstinenaia, {Jellinek EM. 19603,

Varizble 40.- Alcoholismo caracterizade por capacidad para
abstencrse. Cuando ¢l paciente es capaz de mantenerse mds de 24 horas sobrio, sin que
aparezea el sindrome de abstinencia, (Jellinek EM, 19607,
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Variable 41.- Alcoholismo caracterizado por pérdida de 1a capacidad
de control. Cuando el paciente bebe compulsivamente y de forma ininterrumpida. con
manifiesto impulso hacia la embnaguez, (Freixa F y Bach 1., 1978)..

Variable 42.- Alcoholismo caracterizade con capacidad de control
conservada. Cuando el paciente es capaz de interrumpir el ritmo de ingestas de alcohol
sin que le genere ansiedad, (Freixa F y Bach F, 1978).

Variable 43.- Alcoholismo caracterizade por metabolismo adaptade al
aleohol. Constituye la expresion de una serie de medificaciones del organismo en su
intento de neutralizar la agresién toxica etilica, acelerando los procesos desintoxicadores
bdsicamente a través del funcionalismo hepdtico, (Freixa F y Bach F, 1978).

Yariable 44.- Alcoholismo caracterizado por presencia de Sindrome
de abstinencia. Cuando al descender la alcoholemia se instzura la sintomatologia propia
del Sindrome de abstinencia etilica.

Yariable 45.- Alcoholisme caracterizade por bebedor de curso
intermitente. Cuando no exisle continuidad en las ingestas de aleohol, y cuando éstas
s¢ realizan el paciente bebe compulsivamente y con ficil pérdida de control en sus tem-
poradas de Ingestas.

Variable 46.- Complicaciones psiquicas: embriaguez patolégica.

Variable 47..- Complicaciones psiquicas: alucinosis alcohdlica.

Variable 48.- Complicaciones psiquicas: celotipia alcohdlica.

Variable 49.- Complicaciones psiquicas: sindrome paranoide.

Variable 50.- Complicaciones psiquicas: sintomas psiguices
menores.,

Variable 51.- Complicaciones psiguicas: distimias.

Variable 52.. Complicaciones psigquicas: depresién.
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crintco,

Yariable
agudo.

Yariable
subagudo.

Yariable

VYariable

Apéndice

3).- Complicaciones psiquicas: irritabilidad-explosividad.

34.- Complicaciones psiquicas: estade confoso-onirice

55.- Complicaciones psiguicas: estado confuse-onirico

56.- Complicaciones psiquicas: estado conltnse-onirico

§7.- Complicaciones psiquicas: sindrome de Korsakov.

58.- Otras complicaciones psiquicas.

Las variables 46 a 57 estdn definidas en |2 parte tedrica de la presente investigacién.

Estas vanables estdn contempladas en la clasificacion de alcoholisme del PANAP.

Variable 59.- Clasificacién alcohdlicos segiin los modos de beher
de Sante Domingo y Llopis. Se obtienen los cuatro tipos de modos de beber

combinando las variables 39 a 45, clasificando los pacientes en cuatro grupos bisicos

seglin se definen en la parte tedrica de la presente investigacion, apartado referido a la

tipologia alcohdtica.

Yariable

¥Yariable

Yariable

Variable

Yariable

Variable

60.- Complicaciones organicas:

61.- Complicaciones orgdnicas:

62.- Complicaciones organicas:

63.- Complicaciones orgénicas:

64.- Complicaciones orginicas

65.- Complicaciones orgdnicas:

temblor moderadao.

pituitas matutinas,

anorexia.

Insomnio.

: diarrea banal.

convulsiones.
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Yariahle

¥ariable

VYariable

duodenal.

Yariable

Variahle
Yariabie

¥Yariahble

Yariable

Variable

respiratoria.

Yariable

Variable

¥Yariable

Yariable

Variable

YVariable

66.- Complicaciones orgdnicas:

67.- Complicaciones organicas:

68.- Complicaciones

69.- Complicaciones orgdnicas:

70.- Complicaciones orgénicas:

71.- Complicaciones organicas

72.- Complicaciones organicas

73.« Complicaciones orgdnicas:

74.- Complicaciones orginicas:

75.- Complicaciones orginicas:

76.- Complicaciones orgdnicas:

77.- Complicaciones organicas:

78.. Complicaciones organicas

79.. Complicaciones organicas:

80.. Complicaciones orgdnicas

organicas:

sindrome neuritico,

sindrome gdstrico.

sindrome  gastro-

Hematopatia,

cirrosis,

: sindrome pancreatico.

: pelapgra.

Anemin macrocitica.

miocardiosis ¥ sindrome

impotencia.

esterilidad,

hipererotismo.

: alteraciones tiroideas.

alteraciones gonadales.

: senilidad precoz.

Las variables 60 a 80 estan definidas por su concepto general, pero con etiologia

directamente relacionada con el consumo de alcohol. Estas variables se contemplan en la
clasificacidn de alcoholismo del PANAP,
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Variable 81.- Gammaglutamil transpeptidasa.

Variable 82.- Conciencia de alcoholismo. (1) 8, (2) No, (3) duda.
Esta varable recoge la idea que el paciente tiene accrca de la causa de st delencia
psicofisica. Cuando ¢l paciente asume que depende del aleohol v que éste es la causa de
su dolencia, estamos hablandeo de paciente consciente de su enfermedad alcohélica.

Variable 83.- Desajuste familiar. Cuando el alcoholismo det paciente ha
sido motive de la alteracién de la dindmica familiar. No se ilega a la separacién ni se ha
pensado en tramitarla, pero es evidente que los miembros de la familia se han visto

afcetados ya individuatmente, ya en sus relaciones interpersonales intra o extrafamiliares,
(Freixa F v Bach L, 1978).

Variable 84.- Separacidon conyugal. Toda forma legalizada ¢ no de
separacion conyugal. Marido y mujer no viven bajo el misme techo, (Freixa F y Bach L.,
197E).

Variable 85.- Disgregacién familiar. Con o sin separacién convugal, tos
hijos abandonan ¢l hogar antes de los 18 afios o son ingresados en Centros de la
Proteccidn de Menores, Escuelas con internado, ete, (Freixa F y Bach L., 1978).

Variable 86.- Degradacidén familiar, Se ha roto la "ficcidn social” de la
familia, con o sin separacion conyugal. los que conviven bajo ef mismo techo, viven
econdmica y socialmente independicntes. Va precedido de disgregacidn. Representa un
cambio de status o estrato con pérdida en ocasiones del hibital en el que se inicién la
problemitica. (Ej. cambio de piso a barrio periférico), Freixa F y Bach [, 1978).

VYariable 87.- Desajuste laboral, Es la imposibilidad de trabajar
habitualmente por causa de cualquier lactor que tenga relacién con la enfermedad
alcohdlica del paciente. Se han ocasionado problemas a nivel laboral ya sean de

incumplimiento de horarios. cual redimiento en el trabajo, avisos de los superiores, etc,
{Freixa F y Bach L., 19783).

Variable 88.- Absentismo laboral, Sc incluye dnicamente la ausencia
csporadica 0 méds peniddica del paciente a su trabajo, atribuible a cualquicra de los
aspectos de la enfermedad alcohdtica. (Freisa F y Bach L, 1978).
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Variable 89.. Inestabilidad laboral o rotacionismo. Ei paciente
permanece poco bempo en sus cmpleos, y cambia frecuentemente de ellos. Esta

mestabilidad se inicia en relacidn dnicamente con las ingestas aleohélicas, (Freixa F y
Bach L, 1978).

Variable 90.- Despido laboral. Pérdida del trabajo por causa relacionada
con la enfermedad alcohdlica, (Freixa F y Bach 1., 1978).

Variable 91.- Degradaci6n laboral. Con o sin cambio de empresa, pérdida
del puesto dc trabajo y traslado a une de menor catcgoria (marginacidn en ¢l medio

laboral}. Si existe cambio de empresa, rotacismo, s¢ aceptan trabajos menos cualificados,
(Freixa F v Bach 1., 1978),

Variable 92.- Incapacidad laboral, Ha dejado de trabajar por cualquier
causa relacionada con su enfermedad alcohdlica. Tener en cuenta que las "bajas” de la

Seguridad Social encubren el aleoholismo con otros diagnésticos, {Freisa F y Bach L,
1978).

Variable 93.. Conducta antisocial menor. Toda conducta que sin estar
tipificada como delite ocasiona un conflicto social {mendicidad, agresividad verbal

inmotivada, bo aceptacién de las normas del grupo, ete.), (Freixa F y Bach L. 1978},

Variable 94.. Conducta antisocial mayer. Conducta tipificada como
delito, haya o no intervenido la policia o el poder judicial (hurtos. robos, incesto, ete.),
(Freixa F y Bach L., 1978).

Variable 95.- Pérdida del nivel social. La reduccidn de la actividad
laborai 0 su ausencia. la disgregacié familiar, cte.: conducen al paciente a la pérdida del
status y estrato, (freixa F y Bach L, 1978).

Variable 96.- Degradacién social total. Fl paciente ha dejado
praclicamente toda la relacion social anterior a la iniciacién de su proceso psicosocial
alcohdlico. Este estado precede o es el inicio de la marginalidad social, en la cugl existen
reductos locales del hibito alcohélice., (Freixa F y Bach L, 1978).
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L.as variable 83 a 96 se conlemplan en la clasificacién de alcoholismo del PANAP,
¥ se definen como variables sociopatolégicas claramente relacicnadas con el
consuma de alcohol. La fuente de informacion de los conceptos de cada variable, se
obtienen segiin definiciones de Bach. Cirera y cols., modificadas por Freixa y Bach
{1978). Estas variables se recodifican en tres nuevas variables que recogen los tres gripos
de complicaciones de una forma global.

Variable 97.- Estudios. (1) Analfabete, {2) Primaria, (3)
Bachillerato Elemental, (4) Bachillerato Superior, (§) Universitarie, (6)
Estudios interruompidos, (7} No consta. Las comelaciones con el sistema

educative actual: Primana-Graduado Escolar, Bachiller Elemental-E.G.B., Bachiller
Superior-B.U.P.

Variable 98.- Edad mdxima de escolaridad, Recoge la edad absoluta en
que interrumpid los estudios. Fsta variable se recodifica posteriormente en una nueva
vanabte que recoge grupos de edades,

Variable 99.- Nilumero de hermaneos. Recoge ¢l niimere absoluto de
hermanos, Posteriormenle se recodifica en una nueva variable que recoge grupos de
nimera de hermanos.

Variable 100.- Orden entre les hermanos. Recoge el mimero que ocupa
entre los hermanos. Esta variable se recodifica en una nueva variable que recoge si el
paciente es ¢l primogénite, el menor o ocupa un lugar intermedic.

Variable 101.- Consumo asociado de hash,

Variable 102.- Consamo asociado de anfetaminas.

Variable 103.- Consumo asociado de fdrmacos depresivos del
S.N.C,

Variable 104.- Consumo asociado de opidceos.

Variable 105.- Consomo asociado de cocaina.
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Variable 106.- No consume otras drogas.

Variable 107.- No consta ¢l consumo de otra drogas,

Las variables 101 a 105 recogen el consumeo esporadico o regular de las sustancias
referidas. La varable 106 recoge los casos comprobados de consumo exclusive de
alcohol. La varable 107 se usa cuando no hay constancia de consumo de otras sustancias
psicoactivas.

Variable 108.- Piracetan,

Variable 109.- Barbitiiricos.

¥ariable 110.- Meprobamato.

Yariable 111.- Clormetiazol.

Variable 112.- Benzodincepina.
¥ariable 113.- Neuroléptices.

¥ariable 114.. Vitaminas.
Variable 115.- Reposicicién hidrica.
Variable 116.- Protector hepitico.

Variable 117.. Interdictor.

[Las variables 108 a 114, |16 y 117, recogen los farmacos que se han usado o no
durante las fases de desintoxicacién, deshabituacion y alta clinica. La variable 1135 se
refiere al caso de si durante ta desintoxicacion se ha prescrito suero-terapia de reposicidn o
si s¢ ha hecho la indicacion lerapéutica expresa de que el paciente inglera cantidades
coneretas de liquidos por dia.

Yariable 118.- Ninguna complicacion durante la desintoxicacion.
Indica que durante la desintoxicacion el paciente evelucioga favorablemente segin las

previsiones iniciales, sin que surjan complicaciones creanicas o psiquicas.
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Variable 119.- Deshidratacién durante la desintoxicacién. Indica que
durante la desintoxicacién el paciente ha presentado signos clinicos ¥y biologicos de
deshidratacién como complicacién.

Variable 120.- Predelirium durante la desintoxicacion. Indica que
durante el curse de lta desintoxicacién surge el predelirium come complicacién,
cumpliendo los criterios explicitados en |a parte tedrica de la presente investigacion,

Variable 121.- Delirium tremens durante la desintoxicacién. Se define

por los mismos criterios de Ja variable 120, siendo |a complicacién el Delirium Tremens.

Variable 122.. Sindrome de abstinencia. Cuando estando el paciente
previamente bien, surgen durante la desintoxicacidn signos de abstinencia etilica no
previstas,

Variable 123.- Muerte, Cuando durante la desintoxicacion surge la muerte del
pacicnte.

Variable 124.- Curva vital, Recoge si durante ¢l embarazo, parto, lactancia y

desarrollo psicomaotor, el pacicnte o familiares reconocen alteracian alguna.

Variable 125.. Infancia. Recoge las anomalias significativas manifestadas
durante la infancia y que se valoran como significativas en el desarrollo psiceargdnico del
paciente grave, enfermedad, malos tratos psiquicos y fisicos, expulsidn del domicilio o
abandono por su familia, ete.

Variable 126.- Nimero de hijos. Recoge 1a cifra absoluta de hijos propios
tenidos a lo largo de su vida. Esta variable se recodifica posteriormente en una nueva
variable gue recoge ¢l niimero de hijos por grupos,

Variable 127.- Antecedentes de tratamientos ambulatorios de su
enfermedad alcohélica. {si), (2) no.

Variable 128.. Antecedentes de tratamiento de su  enfermedad
aleohdlica en régimen de hospitalizaeién. (1} s (2) no.
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Las vanables 127 y 128 se refieren a los tipos de tmlamiento recibidos con

antertoridad al primer ingreso motivado en el Hospital Psiquidtrico.

Variable 129.- Vivienda. {1) Ajena, viviendz propiedad o alquilada por otra
persona, (2) Propia, cl paciente es también el propietario, (3) Alquiler, vivienda en la
cual el inquilino es el propio paciente, {(4) No; caso de que el paciente no habite
vivienda algupa, (5} No consta.

Variable 130.- Apoyo familiar. Recoge ¢l apoyo afective v/o matenal por
parte de la {amilia propia o de origen,

Variable 131.- Intento de smicidio. Recoge el caso demostrado de que el
paciente haya hecho una tentativa autolitica durante la intoxicacidn etilica o intimarnente
relacionado por el consumo de alcohol.

Variable 132.- Antigiiedad del consumo regular de alcohol. Recoge el
tiempo transcurrido entre la edad en que el paciente reconoce ¢l consumo regular de
alcohol {variable 19} y la fecha del primer ingreso en ¢l Hospital Psiguitrico. Se calcula
restando a la vanable 3 la variable 19,

Variable 133.- Antigiiedad del consumo de alcahol con dependencia
fisica. Recoge el tiempo transcurrido entre la edad en que el paciente reconoce iniciar su
aleoholismo (variable 20) ¥ la fecha del primer ingreso en el Hospital Psiquistrico, Se
caleula restando a [a variable 3 la vanable 20.

Variable 134.- Tiempe de alcoholizacién, Recoge &l tiempo transcurride
entre el consumo regular de alcohol ¥ el inicio de la dependencia al alcohol. Se calcula
restando a la variable 20 la variable 19,

Variahle 135.- Pacientes cuyo primer tratamiento de la enfermedad
aleohélica, Coincide con el primer ingreso en Hospital Psiquidtrico. Fsta varablc
recoge los casos en que queda demostrado que el ingresc estudiado es el primer
tratamiento de su alcoholismo, ¥ se usa para comparar con varables de otras
imvestigaciones.
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Yariable G3.- Grupa de edades. Recodificacién de la variable 3 en los
erupns de aftos: (1) Menor de 20, {2) 20-29, {3} no consta. Esti vanable es la
variables 11 recodificada,

Variable G11.- Ingresos econémicos. (1) Con algtn ingreso, (2) Sin
ingresa, {3) no consta. Esta variable es la variable 11 recodificada.

Variable G15.- Ndmero de ingresos. Recodificacién de la variable 15 en
grupos de ntimeros de ingresos: {1) un solo ingreso, (2} dos ingresos, (3) tres
ingresos o mas.

Variable VG16.- Grupos de¢ estancia media. Recodificacidn de la variable
16 en grupos de semanas. (1) una semana, {2) dos semanas, (3} tres ¢ mds
semanas.

Variable VG19.- Grupos de edades del inicio de consumo regular.
Recodificacién de la variable 19 en grupos de afios. (1} ¢ a § aiios, (2) 6 a9, (3)
10al15, (4)16a20,(5)21a29, (6)30a34.

Variable VG20.- Grupos de edades del inicio de consumo regular.
Recodificacién de la variable 20 en grupos de aiios: (1) 0 a 10, (2) 6 a 9, (3) 10 a
15, (4) 16 2 20, (5) 21 a 29, (6) 36 a 34.

Variable VG56.- Grupo de complicaciones psiquicas: estado confuso
onirico agudo ¥ subagundo. Recoge ia suma de la variable 55 y 56. Se usa para
estudiar este grupo y compararlo con el resto de los pacientes que no tienen estas com-
plicaciones.

Variable V(83.- Complicaciones Familiares. Recoge la existencia de

algunz o ninguna complicacidn familiar retacionada con el consumo de alcoho!, Reagrupa
las vanables 83 a 86.

Variable VG87.- Complicaciones laborales. Recoge la existencia de

alguna o ninguna complicacién relacionada con el consume de alcohol. Reagrupa las
variables 87 a 92,

231




Parle experimental

Variable VG93.- Complicaciones sociales. Recoze la existencia de alguna

o ninguna complicacidn social relacionada cen el consumo de alcohol. Reagrupa las
variables 93 a 96.

Variable V(398.- Grupoes de edad de méxima escolarizacién.
Recodificacidn de la varable 98 ep grupos de edades: (1) Hasta 9 afios, (2} 10 a
16, (3) 17 a 20, (4) 21 a 28.

Variable VG99.. Grupos de nameros de hermanos. Recodificacion de la
vanable 99 en grupas de nimeres: (#) ninguno, (1} 1 a3, {(2)4 a6, (3)7 a9,
(4) 10 a 12.
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