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Al finalizar el Siglo XX. e l alcoholismo sigue s ie ndo 
para muchos una alteración misteriosa del carácter. un 

vicio o un mal inevitable2J. Los médicos. en general. se 

interesa n fu nda mentalmente por el manejo de las compli" 

caciones orgánicas, no así por el fenómeno intégral; unos 

lo consideran una a lteración del comportamiento que 

puede enviarse a l psiquiatra para su estudio pero no para 

su manejo; otros lo estiman simplemente un síntoma de 
un conjunto de dificulta des psicológicas donde el alcohol 

permite "huir" de los problemas y por ello lo consideran 

como una droga. Otros más lo catalogan de toxicomanía 

pero vacilan en considerarlo enfermedad , pues dudan 

entre calificarlo síndrome de inadaptación psíquica. pre­

disposición genética o ambos. sin alcanzar a concep­
tuarlo nosológicamente . Sin emba rgo, en la génesis del 

alcoholismo tiende a olvidarse, con frecuenc ia . que el 

efecto de la droga es responsable ta nto de alteraciones 

neurológicas, gastrointestinales. e tcétera, como de otras 

condiciones psicopatológicas vinculadas a la adicción a 

través de ciertos mecanismos neurobioquímicos 15. El 

condicionamiento en e l a bordaje de l manejo de los 

dependientes alcohólicos, de l sí ntoma episódico y de las 

variadas incapacidades resul tantes a su consumo exce­

sivoh 10 21, impulsan los diferentes modelos para su abor­

daje que, antagónicamente , producen la más severa 

confusión a un en campos especializados. 
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Desde 1975 . los expertos de la OMS definieron el Sín­

drome de Dependencia a l A lcohol cambia ndo así rad ica l­

mente el concepto, ta nto en su orden semántico como el 

relativo a implicaciones clínicas, sus grados y tipos de 

afectación. c~ya interacción de efectos permite criterios 

diagnósticos en función de la a lteració n de los estados: a) 

conductual, b) subjetivo y e) psicobiológico. Por ello es 

posible que hoy difere nciemos claramente con diversos 
fines la intoxicació n. la abstine ncia y la depende ncia 4 e 

incluso las incapacidades que de riva n del consumo a bu­

sivo. por lo que no se justifica más la confusión clínica 

que se disuelve al contacto de nuestro a pego a los criterios 

internacionales. 

Es muy posible que el dilema diagnóstico-terapéutico 

haya partido de la existencia de pacientes que aun a l dejar 

de beber no alcanzaron mejoría; algunos a l deja r de beber 

sólo mejoraron levemente; en otros la mejo ría no se 

relacionó con su patrón de consumo, pero otros más, 

mejoraron a pesa.r de que siguen bebiendo. Los últimos 

son aquellos que continúan bebiendo sin obtener mejo­

ría10. En cualquier caso, el a lcoho lismo e n México repre­

senta un problema epidemiológico grave q ue requiere 

atención adecuada8 , tanto por la red es pecia li 7.ada de 

servicios de salud como por la atención bá sica general. lo 

que nos hace buscar mejores medidas biopsicosociales 

para ma neja r el problema integralmente. 



La falta de un adecuado concepto del alcoholismo ha 

sid o y continúa siendo. lamentablemente, un obstáculo 

serio de tratamiento de un grave problema de salud 16; 

pero. además, modifica la actitud del personal de salud y 

produce efectos indeseables como iatrogenia y malt;ato, 

entre otros. Así. es común que suceda entre los alcohóli­

cos un diagnóstico equívoco o tardío, el uso de técnicas de 

abordaje clínico inadecuadas, o la participación de pro­

cesos in necesarios.producto de metas irreales y fantasías, 

lo que produce, lógicamente. un fracaso terapéutico. Lo 

anterior deriva de un~ combinación de múltiples facto­

res: la contradicción social hacia el problema; las actitu­

des de los médicos ante sus pacientes; las características 

personales de cada paciente y desde luego el estado actual 

del arte terapé utico al respecto7 9. Prevalecen todavía 

factores indeseables que impiden el diagnóstico oportuno 

aun en médicos bien entrenados para servicios de urgen­

cia. cuando el paciente acude por su voluntad, cuando 

tiene concomitancias clínicas, domicilio permanente, es 

casado o bien conserva su empleo21. Es decir, cuando "no 

parece ser alcohólico ni se comporta como tal", de 

acuerdo al criterio del clínico que lo atiende. 

Dividir el esquema diagnóstico-terapéutico por áreas 

para no omitir los pasos a seguir resulta siempre práctico. 

pues. como lo demuestra la experiencia profesional. el 

error siempre está al acecho, particularmente a falta de 

una política nacional a l respecto cuyo consenso es desea­

ble lograr. sobre todo con los médicos generales y los 

especialistas de áreas clínicas no psiquiátricas involu­

cradas con el abuso alcohólico 19 . 

Evaluación del paciente alcohólico 

Para la evaluación clínica 17 conviene distinguir 4 objeti­

vos básicos: l ) Elaborar el diagnóstico de Síndrome de 

Dependencia al Alcohol u otros desórdenes . 2) Identifi­
car los problemas existentes relacionados a l consumo de 

alcohol. 3) Describir genéricamente las incapacidades en 

sus.diferentes grad os y tipos . 4) Integrar la información, 
generar el aná li sis y la discusión necesaria para elegir las 
estrategias terapéuticas a realizar2°. Se concluirá enton­

ces con la decisión de si el sujeto padece o no el síndrome 

de adicción, el tipo y grado de su incapacidad y se deter­

minarán los factores ambientales y personales, cuyá inte­

racción puede aumentar o atenuar la dependencia 

alcohólica y sus respectivas consecuencias. Es relevante 

aquí mencionar que el síndrome es multifactorial; que 

existen diversos grados y que no todos Jos individuos que 

presentan incapacidades relativas al consumo de alcohol 
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son portadores del síndrome. por lo que la evaluación 

deberá siempre ser específica, propositiva y tan inme­

diata como sea posibles. 

Conviene conocer además los elementos que apoyan la 

evaluación clínica , ya que lo que se observa y mide carece 

de límites precisos y está sujeto a múltiples variables, 

tanto del paciente como del clínico. y esta variedad es 

riesgosa . pues permite vertir juicios de poca solidez, 

carentes del respaldo necesario que asegura el entendi­

miento común . Por eso, este proceso se apoya en rutinas 

preestablecidas de exámenes de laboratorio. gabinete, 

pruebas y entrevistas psicológicas y psiquiátricas y la 

aplicación de la Historia Clín ica Psiquiátrica Codificada 

para el Alcoho lismo22 . A continuación se describirán 

brevemente los datos del síndrome de dependencia a l 
alcohol establecidos por la OMS que determina la adic­

ción. para recordar las implicaciones clínicas que tiene y 

en las que se basa el diagnóstico y su manejo posterior: 1) 
En los cambios conductuales. el patrón de ingestión del 

paciente difiere de las costumbres de su medio; Ja canti­

dad de alcohol ingerida le asegura el mantenimiento de 

niveles sanguíneos suficientes; la ingestión ~e alcohol se 

incrementa a pesar de las condiciones desfavorables que 

presenta. 2) En los cambios subjetivos, existe pé rdida de 

control o incapacidad para detenerse una vez iniciada la 

ingestión de alcohol y una apetencia intensa por la 

bebida. La atención del paciente se encuentra centrada en 

la bebida y sus actividades e intereses giran en torno a la 

posibilidad de beber. 3) En los cambios psicológicos. es 

notoria la presencia de síntomas de abstinencia y su 

mejoría al beber nuevamente. Aparece el fenómeno de 
tolerancia. Es factible e l desarrollo del síndrome pocos 
días después de la abstinencia. Las excepciones a ello 

deberán acompañarse de una relación cronológica del 

desarrollo del síndrome. desde el inicio al momento 

actual. así como la descripción del patrón temporal 
(intermitente, recurrente o continuo que presente) y sólo 

después de tal evaluación se podrá afirmar si existe o no el 

síndrome aludido. 

En la investigación de antecedentes, se precisa buscar 

propositivamente la existencia de otros miembros en la 

familia con el síndrome, el tipo de parentesco y la fre­

cuencia de presentación del problema familiar, como la 

convivencia con familiares adictos o no. Todos estos 

datos son de valor para el manejo y· también para el 

pronóstico del caso. 

Para determinar el estado de salud física y mental de 

inmediato se considerarán los antecedentes para localizar 

padecimientos previos y secundarios al alcoholismo, así 
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como de otros diagnósticos. Se dirigirá una anamnes1s 

detallada interrogando específicamente los sign os y sín­

tomas de los padecimien tos sospechad os. El examen neu­

rológico es fundamental y su rea li zac ión será minuciosa . 

La rutina de evaluación incluye: química sanguínea. bio~ 
metría hemática. tiempo de protrombina. electrolitos 

sé ricos (sodio. potas io . cloro y magnesio). exame n geneal 

de orina. sangre ocu lta en heces. Telerradiografías de 

tórax. EKG y EEG. La evaluación del estado mental 

permitirá el diagnóstico nosológico en relación a la psico­

patología . que se encamina a detectar patología e n los 

niveles del Síndrome de Depcdencia y los síndromes 

orgá nicos agudos y crónicos asoc iados al consumo. así 

como el diagnóstico de otras patologías concomitantes 

que frecuentemente se presentan. 

En relac ión a los instrumentos de eva luación puede 

decirse que la Historia Clínica Psiquiátrica Codificada 

para el Alcoholismo22 • la entrevista clínica y las prueba s 

psicológica s e n batería son los instrumentos que comple­

tan los datos pa ra la cvalución del sí ndrome. Ante la 

presencia de patol ogía relacio nada al consumo de alco­

hol. resultan mu y importantes los antecedentes persona­

les patológicos; los ingresos hospitalarios por tal motivo; 

los intent os terapéut icos reali;ados . e l tipo de estra tegias 

emplead as y la detección de los factores que coad yuva ron 

a la abstinencia o la recaída. según el caso. El ma terial 

bás ico debe ex tenderse al estudio biográfico del paciente 

que incluye su vida familiar. laboral y sociar. En estas 

á reas suele n ex istir problemas peculiares e n los pacientes. 

por lo que el examen mental enfocará detalladamente a la 

pe rsonalidad del pac iente. Las entrevistas y pruebas psi­

cológicas comp lementan la informaci ó n referida y corro­

boran así las apreciaciones que tiene el personal sobre el 

paciente. Son conve nientes la s pru ebas de M innesota 

(MMPI) para detectar rasgos de pe rsonalidad y la de 

Bender para explorar daño orgánico. Ante la sospecha o 
presencia de alteración cerebral son útiles la batería neu­

ropsicológica . la tomografía axial computarizada u otros 

estudios especializados. 

En relación al área familiar ha y que considerar que el 

alcohólico afecta a la familia en la misma medida que ésta 

al paciente; el beber repercute en la organización familiar 

y ésta puede experimentar un cambio psicodiná mico 

interno dramático 1 x. Con el fin de reorga ni zarse para 

enfrentar la ex istencia de un a lcohólico e n su seno , se 

defiende ésta al asumir. con otro de los miembros . la s 

responsabilidades que el paciente abandonó. Tal situa­

ción la experimenta el paciente con culpa y la familia por 

su parte se somete a tensión, angustia y a la génesis de 
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resen timiento . La eva luación de la famil ia ti ene la fin a li­

dad de detecta r los sentimientos. organización. mecanis­

mos de defensa. autoridad. alianza . cambios de pape les y 

responsabilidades. así como aquellas actitud es del có n­

yuge y los familiares que deliberadamente o no. incre­

mentan y perpetúan el problema a lcohólic o. La mej oría 

de los sí ntomas só lo se logrará cua ndo el clínico se des­

prenda del concepto tradicional de que "la familia es 

víctima de un sujeto que trata de dañarla". pues tal 

concepción es limitante y no deja ver la interrelació n 

diná mica¡natural de la familia. baj o un marco más amplio. 

Se explorará entonces el significado que e l alcoholismo 

tiene para la fa milia en su contex to ; el valo r que se le 

otorga al problema . su tolerancia. expectati vas. mit os y 

prejuicios. Es necesario. además. tener la imagen real del 

cónyuge; sus actitudes y tipo de comunicación. logros y 

satisfacciones; la expresión d e su afecto y agresión . la 

capacidad de adaptación al problema. los intentos para 

resolverlos. las amenazas de separación o divorcio y dis­

ponibilidad rea l al trata miento. e tcé tera . Es útil contar 

con la opinión de los hijos y demás familiares cercanos 

que puedan aportar datos sobre los problemas y dificul­

tades percibidos y sus posibles vías de solución 1x. 

Respecto al área laboral con viene siempre hacer una 
descripción detallada de la vida del sujeto y. asimismo . 

establecer las repercusiones que en ella han sido im por­

tantes por el problema . en secuencia cronológica. pues e l 

paciente niega frecuent emente todo conflicto. como 

pa rt e de la psicopatología que puede subyacer a su enfer­

medad. Es preciso especificar el tipo de trabajo que 

realiza . su grado de responsabilidad y las sat isfacci o nes 

que o btiene; sus principales dificultades en la ejecución. 

así como la conformidad con su cargo. a ntigüedad y 

cambios reali za dos. además del descenso e n jerarquías o 

despidos. El sujeto adicto al alcohol puede sin embargo. 

en pocos casos. mantener su estabilidad labora a pesar de 

sus faltas e incluso tener un ascenso laboral. lo que no 

necesa riamente significa la ausencia de problemas. sino 

más bien que tiene recuros para mantenerse en su trabajo 

y desde luego cierto grado de tolera ncia sociál y laboral. 

Otras veces. puede tener problemas que no justifican o 

encubren los call}b ios y dirá que ha cambiado debido a 

mejor remunerac ión. cuando en realidad sólo ha evitado 

el despido. por tanto se debe de establecer si el beber no 

interfiere con su quehacer cotidiano y con la forma 

empleada en los descensos. retardos y dificultades para 

realizar sus labores debido a fatiga . ansiedad u otros. 

como disponer horarios para proporcionarse ocasiones 

para beber. 



En el área soc ial deben evaluarse las incapacidades de 

los as pectos económicos. de las re laciones interpersona­

les no familiares y de la conducta delictiva. ya que en lo 

financiero se reflejará drásticamente la s ituación sólo 

cuando ésta sea muy ev idente . El análisis de ésta área 

mostrará los ajustes realizados por la familia. como el 

que la esposa e hijos trabajen y el aporte eco nómico de 

o tras fuentes que encubren las fallas·. Si se investiga {:'.i 

status de la fam ilia y los cambios que con respecto a él 

ocu rren directamente relacionados al consumo de alco­

hol. se probará si el sujeto cumple su papel de proveedor. 

y se evidenciará su real capacidad para responder a los 

gastos de vivienda. alimentación. educación y otros. Son 

datos importantes también los cam bios de domicilio. la 

\enta de bienes. la bú?queda de créditos y los relativos a 

la hospitalirnción . sobre todo por enferrnedades re la ti vas 

de la ingestión de alcoho l. accidentes o problemas legales. 

Esta información en conjunto apoya rá el estab lecimiento 

de una estrategia terapéutica bajo el concepto del a lcoho­

lismo como problema multifactorial. 

En el área psicológica. la teoría psicoanalítica. no obs­

tante sus limitaciones pragmáticas para ser ejercida por 

médicos generales. puede aplicarse al entendim iento psi­

codinámico del alcohólico. La fijación oral puede ser un 

área predominante en el desarrollo del problema que 

responde a características infantiles como el narcicismo y 

e l comportamiento demandante. la pasividad y depen­

dencia. La tendencia alcohólica ocurre después de un 
grado significativo de privación durante el desarrollo en 

la primera infancia y hay evidencias que apoyan el punto 

rle vista de que algunos alcohólicos fueron expuestos al 

rechazo de uno o ambos padres"~ y que las necesidades de 

dependencia son uno de los mayores factores psíquicos 

que hace proclive el desarrollo psicológico de la adicción. 

Otros factores contribuyentes son la sobreprotccción yel 

haber forzado prematuramente la responsabilidad infan­

til produciendo frustraciones diversas. 

La constelación de factores psicodinámicos. descrita 
por Zimbe rg3• es factor clave en el alcoholismo de estos 

pacientes y constituye un área central a reconocer cuando 

se realice e 1 proceso terapéutico . Ca be decir que la conste­

lación referida no es generalizable ni representa una per­

sonalidad común. no obstante. "la baja de autoestima 

aunada a sentimientos de minusvalía e inadaptaci"ón. al 

reprimirse. conducen a necesidades inconscientes de cui­

dado. aceptación y dependencia que no se satisfacen. y 

producen ansiedad. deseo de sobre-compensación. poder 

y logros, que hacen sentir al individuo cuando bebe omni­

potente e invulnerable. Así. tras cada episodio alcohólico 
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experimentará culpa y desesperación al ve r que no ha 

logrado resolver su problema. intensificándose esta 

minusvalía y produciéndose un círculo vicioso de espiral 

descendente y progresiva""· Un individuo con un con­

flicto psicológico se con ve rtirá en alcohólico si existe 

proclividad a ello y si vive en una sociedad en la que hay 

ambivalencia con respecto a l consumo. lo que aunado a 

factores genéticos individuales. a la disponibilidad soc ia l 

del producto y otros elementos más. propician el desor­

den. Conviene realizar repetidas en tre\·istas con e l 

paciente para determinar qué papel juegan los factores 

psicológicos en el desarrollo y mantenimiento de su alco­

holismo en particular. Para ello. la aprox imación psico­

tera pé utica de corte psicodinámico es un procedimiento 

eficaz. con buenos resultados en algunos casos. donde e l 

paciente coopera. 

Farmacoterapéutica alcohólica 

No ex iste farmacopea específica para el tratamiento de 

la dependencia alcohó lica ni de los diferentes problemas 

que acompañan a su abuso 13 Paliati\amcnte se dispone. 

sin embargo. de var ios agentes farmacológicos dirigidos 

al manejo de los desórdenes mentales producidos por el 

alcohol. El alcohol como otras drogas depresoras condu­

cen a efec tos depresi\OS. exci tat or ios o ambos. de las 

funciones mentales. sobre todo en su efecto inicial 

durante un episodio agudo. La depresión del SNC se 

manifiesta por una evidente alteración de la coordinación 

motora, el juicio, la atención y otros aspectos conduetua­

les que afectan la seguridad del bebedor y la de los no 

bebedores. Los sujetos que han tenido múltiples into xica ­

ciones con alcohol y que han generado dependenc ia. se 

afectan de su función cerebral y conductual generando 

. una disfunción cognoscitiva que a \Cces es reversible. 

pero que tal déficit permanece tra s la recuperación ini­

cial. y para ésta no disponemos actualmente de ninguna 
droga específica. 

Los agentes ametísticos so n sustancias que producen 

sobriedad y antagonizan el efecto agudo de la intoxica­

ción por alcohol al hacer su efecto reversible. Estos sirven 

como herramienta de investigación. para comprender los 

mecanismos farmacocir.éticos del etanol y eventualmente 

para explicar los fenóme nos de d ependencia. Existen 

remedios para fomentar la sobriedad de tipo químico y 

físico. Químicamente los a ntagonistas opiáceos reduce n 

los efectos del alcohol. sin embargo. con excepción de la 

diálisis ningún método es efectivo para eliminar rápida­

mente el alcohol del cuerpo. Los agentes ametísticos 
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idea les serían aquellos q uc puedan: 1} Restaurar la con­
ducta que tenía el sujeto antes de beber sin causar la 
estimulación o inducirle disturbios en el sueño na tural. 2) 

Tener un inicio rápido de acción efec ti va (tras de 15 a 30 
minutos de ap licado). 3) Forzar una duración suficiente­

mente larga para que el a lcohol en sa ngre disminuya a 50 
mg por 100 cm3 de sangre. 4) Tener un método com·c­
niente de administración con un mínimo de displacer 
(oral. sublingual o inha lado) . 5) Ca recer de efectos tóxi­
cos o adversos acumulativos. a un en presencia de alco­
hol. 6) Baja dosificación . 7) De precio barato y de 
duración larga y efectirn 1.i. Una \ 'C/ que el a lcohol se 
administra y se absorbe en la sangre. dos métodos estún 
disponibles pa ra rc\ertir sus efectos centra les: Los an ta­
gonistas farmacoc inéticos que reducen la a lcoholemia 
que afecta al ce rebro por \'Ía de la disminución de su 

absorción. a lterando su distribución o bien remo\ ién­
dolo para su eliminació n. La farmacodinamia antago­
nista busca que los efectos dd alcohol cont ra rresten co n 
drogas opuestas dirigiend o ~ u acció n sobre los receptores 
centra les. 
Lns antagonistas farma cncinéticns envuelven general­

mente sustanéias o técn icas que retrasan el \'aciamiento 
gústrico y reducen la circulació n gas trointestinal. com o la 
ingestió n ele alimento o la administ ración de drogas esti­
mulantes antiespasmódia~. Sin emba rgo. cuand o la alco­
holemia alcan1a 100 mg por 100 cm' . este método no 
e\ita su distribución ni acelera la eliminación. pues la 
velocidad metabólica es de 15 mg por 100 cm3 por hora23 
por ta nto se requieren va rias horas para la reducción 
de la concentración aun cuando el bloqueo de la absor­
ción se haya logrado . La \·elocidad ele eli minación del 
etanol se determ ina prima riamente por la ve locidad 
metabó lica. La w locidad de reox idación de la enzima 
nicotinamida NADH. formada durante d metabolis mo 
etanol y el aceta ldehído. puede ser un factor de limitació n 
de la ve locidad de oxidación etílica 2h. 

Muchos agentes han sido probados en su efecto ametí s­
ti co: carbohidrn tos. insulina . proteínas. aminoácidos, 
glucógeno. glucocorti eo ides y otras sustancias, pero nin­
guna produce la acele ració n de la eliminación del etanol 
requerida para insta lar la sobriedad. De todos los agen­
tes probados sólo la fructuosa parece estimular la el imina­
ción del a lrnh ol. informándose de ace leraciones que 
varían del 15 al 1009é. pero su efecto es inconsistente. El 
mecanismo que subyace a l incremento de la ve locidad de 
eliminación es aú n desconocid o y podría estar invo lu­
crado en la inducción de fructuosa a l actuar sobre las 
enzimas hepáticas. a l tiempo que se inhibe la absorción 
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de eta nol. lamentablemente la fructuosa puede inducir 
efectos adversos peligrosos. por lo que no es clarame nte 
un amctístico prúctico toda vía . 

Úis antagnnistasfarmacndinámicns han sido o bjeto de 
considerabic atenció n para el ucidar la posib le liga entre 
los efectos conductualcs del etanol y los cambios en los 
sistemas de los neu rotransmiso res. En general. los ate­
nuadores de las ca tecolaminas incrementan marcada­
mente los el'cctos qepresi\'CJS del <ticohol. Aume ntos 
semeja ntes se han encontrado con sustancias que dismi­
nuyen las catecolaminas como la reserpina . 1.a dosi~ 

.única de propanolol rn seres humanos. que sigue la admi­
nistración de alcohol. aumen1<1 significati\'amentc los 
efectos dcpresi\ OS medid os en el EEG. afectando así las 
!'unciones de ejecuc ió n y atención sin incremento de la 
concentració n de etanol sanguíneo. Es sabido que la 
L-Dopa aumenta los niveles de ca tecolaminas cereb rales 
y t icne propiedades csti mu la ntes. su ad m inist ración 
seguida de alcoho l mejora sign ifica ti\·amente la ejcc uciún 
de múltiples acti\ idades y red uce los efectos dep resi\'(JS 
del alcohol en el EEG. por lo que pod ría . como la norcpi ­
nefrina . ser un ametístico. 

La ca feína. co nocid o estimu lante. y las bebida s que la 
contienen . se han seña lado como antagonistas de etano l. 
En la im·es tigació n de estas drogas existen efect os anta­
gónicos a la depresió n etílica . si n em bargo. el antago­
nismo aparece dependiendo de su concentración e 
inconsistentcmente. de ahí q ue a pesar de las mú ltiples 
indicaciones de su antagonismo. la cafeína no rep rese nta 
en rea lidad un ametístico efccti vo 13 . Las anfeta minas 
tienen propiedades antagon istas pero dependen much o 
de su concentraci ó n y en a lgu nos casos sus efectos no so n 
rea les o son difícilmente alcanzab les, por lo que no repre­
sentan un agente terapéutico significat i\'(J. adem{1s de 
inducir al abuso y mal uso de su consumo. por otro lado. 

La teofilina. metilxan tina semejante a ia cal'cína . tiene 
pronunciados efectos estimu la ntes del SNC y. como la 
efedrina. estimula através de la acción que ejerce sobre 
los recepto res cateco lam inérgicos. Estudi os en seres 
humanos han mos trad o que la aminofi li na. la cfcdrina o 
la combinación el e ambas, adm inistradas después el e eta­
nol. reducen significativamente los efectos de és te. medi­
dos en la prueba de ba lance en plataforma y a través de 
pruebas de EEG . si n a prec ia rse a lterac iones sign ifica ti vas 
en la alcoholemia 2s, s in embargo, ninguna de ellas 

reduce el efecto de l eta no l en cuanto a la atenció n, la 

memoria y la influencia sobre el estado aním ico o las 
cond iciones de intoxicació n, a pesa r de lo cua l han sido 
popularmente asociadas a un efecto ametísti co potencia l. 



por ello.dos is elevadas de ami nofi tina y ef ed rina podrían 
en a lgunos casos producir un fuerte efecto antagonista 
completo"s. Por su parte, la na loxona, en pacientes 

con coma producido por etanol, es la única que se ha des­
crito co n reversibilidad de este estado, pero su manejo es 
de licado: no así la acet ilcolina y ot ras sustancias pareci ­
das o dcri\adas del GAB/\. analépticos. cat iones. etcé­
tera. que se h~tn probado en animales y en se res humanos 
sin conclusión promisoria como ametíst icos todavía15 u 

Clínicamente. la utilizacil'rn de agen tes químicos especí­
fico ' para la abstinencia a lcohól ica y el control de sus 
reacciones se co nside1:a importante pa ra el manejo gene­
ral de los individu os ya controlados y en la etapa poste­
rior a su des intoxicaci ón. En los años 50\ se produjeron 

los más importantes avances en la comprensió n de los 
factores et io lógicos de las diversas reacciones de la absti­
nencia a lco hólica. Desde en tonces. cuidadosas obserni ­
cicrncs establecieron que las reacciones de abstin.c ncia 
eran ca usadas específicamente por la reducción en la 
ingestión de alcohol y no sólo debidas a factores tóxicos o 
agentes nutriciona lcs: se ha \'is to que tras un consumo 
pro longado su reducción o abstinencia precipitan el sín­
dromel.l. El sí ndrome menor de la a bst inencia 2 se caracte­
riza por temor distal y diafo resis, signos que ocurren 
a islados o con a lucinaciones, convulsiones o ambas. Los 
pacientes en los periodos inicia les de la abs tinencia peden 
estar moderadamente desorientados en tiempo y espacio 
y mostrar dificultades para evocar event os en los últimos 
días alrededor de la ingestión a lcohólica. Predominan 
diferentes grados de anorexia , insomio, hiperactividad 
au tonómica, ta lante dep res ivo y debilidad genera l. El 
temblor y las a lucinaciones pueden a lcanzar grave seve­
ridad y las co nvulsiones aparecen después de las 10 pri­
meras horas que siguen a la hipoalcoholemia tras de lo 
cua l desc ienden moderada mente en las próx imas 40 ó 50 
horas del cuadro de a bstinencia. 

Una proporció n relativamente pequeña de pacien tes 
experimenta el síndrome mayor (2) llamado Delirium 
Tremes, q ue se distingue fáci lmente del síndrome menor 
por la desorientación más marcada y los co·mponentes 
perceptivos del disturbio. como son las ma las interpreta­
ciones gruesas y los trasto rnos de iden tificación de las 
perso nas. la ausencia de convulsio nes durante el curso del 
delirio y la evolució n. En la mayor parte de los casos. el 
delirio va prec id ido por síntomas com unes a la abstinen­
cia ya seña lados, de los cua les un tercio de los pacientes 
suele tener convulsiones o periodos leves de exc itació n 

casi convu lsiva. En muchas ocasio nes se ha visto que la 
presencia de co nvulsiones anuncia el inicio del Delirium. 
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mismas que no son rc\ersiblcs una vez que se han insta­
lad o. Otras manifestaciones son la hiperact i\idad auto­
nómica. fiebre, taquicardia, a lteraciones de la tensió n 
a rterial , activación psicomotora, alucinaciones \'is ualcs 
1.oomórficas. por lo que conviene utili n 1r durante 5 a 7 
día s los anti psicóticos menos tóx icos. como el Ha lope ri­
dol y la Pcrfenacina. dada su fácil apl icació n y baja 
toxicidad. además de su gran eficac ia. con lo que se 
controla la sint omatología rundamenta l. Se recomiendan 
dosis de 15 a 60 mg por vía ora l o parenteral y de 24 a 36 
mg oral o parenteral. respectiva mente. más medicación 
an tiparkinsón ica correctora ( PRN). En la int oxicación 
alcohó lica id iosincrá tica que se produce a nte la evidencia 
de ingestión de a lcoho l suficiente para causa r intox ica­
ció n en la mayoría de las personas. con marcados cam­
bios de conducta como agresi\'idad. agitación y am nesia 
posterior. se recomienda el uso de Le\·opromacina. 25 a 
50 mg cada 8 ó 12 horas acompa ñada de 5 ó 10 mg de 
Hal operid ol parentera l hasta reduci r la agresión. So n 
igualmente de \a lor los benzod iacepínicos parentei·alcs 
en las 24 a 48 primeras horas. por ser un cu ad ro a uto li mi­
tad o de 2 a J-5 días de duració n. pudiera no ser necesario 
continua r la repet ició n de la dos is por esta razón. 

Con la ingestión crónica de alcho l. se producen algunos 
o tros desórdenes o rgánicos como. la demencia. el desor­
den amnésico-fabul atori o de Korsa koff y la A.lucinosis 

Alcohól ica. Para éstos no existen agentes terapéuticos 
específicos. y por ello utili1.amos los a ntips icót icos men­
cionados más los correc tores ant iparklnsónicos como el 
Tri ex ifenid il. 1 O a 15 mg día por \ ía ora l. y el Bi periden. 
de 5-15 mg día. parenteral. por razó n necesa ria. 

Desde el inicio. imprescind ib lcmente deberá re<iliza rse 
una buena exp loració n física , ya que los alcohólicos fre­
cuentemente rec iben múlti ples traumatismos y presenta n 
lesiones. que no cumunica. inducidas por el alcoho l en 
d ife rentes ó rganos. No deberá n se r sometidosa prirnció n 
se nsorial ya que éstas medidas agravan las reacciones 
pri\·a ti rns . Las tempera tu ras elerndas d urantc el cu ad ro 
llegan a a lca nza r más de 40º C y usualmente su origen es 
co ncomitante a infecciones q ue ameritan tratamient o 
a ntibacteriano específico. La correcció n de l estado 
hidroe lectrolítico es muy importante. debiendo corre­

girse los nive les-sér ico~ lo antes posible. Se deberá cuidar 
la hipoglucem ia a tra\ és de la adecuada instalación de 
dietas y sup lementos vitamín icos. en particular co mplejo 
B. Finalmente la náusea. el dolor de cabeza y la consti pa­
ción. 4ue frec uentemente se desarro lla como consecuen­

cia de la s a Iteraciones sind romá ticas, requieren de 1 
apropiado manejo con fármacos. de preferencia laxa ntes 
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suaves y métodos locales, ana lgésicos simples y anticoli ­

nérgicos. 

Entre los principales agentes farmacoterapéuticos utili­

zados para el tratamiento de la abstinencia alcohólica 

están: el etanol, el hidrato de cloral, el paraldehído. los 

barbitúricos, el clormetiazol y las benzodiacepinas. La 

sustitución racional de uno de los depresores del S N C por 

otro del mismo tipo era lógico para el tratamiento de la 

abstinencia. Al susti tuir el a lcohol por drogas hipnóticas 

tipo alcoholbarbitúrico se reintoxicaba el individuo. tras 

lo cual se reducía la dosis en forma sustitutiva con técnica 

semejante a la del tratamiento de la abstinencia. donde se 

mostraban semejanzas farmacoterapéuticas. en tanto 

que depresoras, y por ello se usó el fenobarbital y pcnto­

barbital hace varias décadas. 

Las bezodiacepinas, particularmente el Clordiacepó­

xido y el Diazepam y ahora sus derivados, son las drogas 

de elección para el tratamiento de las reacciones de absti­
nencia alcohólica con y sin delirio. Un-número creciente de 

estudios aportan datos sobre la eficacia de estas drogas al 

compararlas con placebo25, pero, comparadas con dro­

gas de tipo alcoholbarbitúrico . las benzodiacepinas 

fallan en su efecto de sedación, no obstante. se ha conti­

nuado su uso por los efectos positivos en la desintoxica­
ción alcohólica. En el primer día de desintoxicación. la 

dosis de Clordiacepóxico o Diazepam se aplica buscando 

la sedación, posteriormente la dosis se reduce de acuerdo 

a la intoxicación del paciente , la evaluación del trcmor. el 

insomnio y la reacción que muestre a la droga. desconti­

nuando el tratamiento en los primeros 5 ó 6 días. Rara­

mente los pacientes requieren de tranquilizantes por un 

lapso mayor de una semana; de hecho. su uso prolongado 

produce manifestaciones tóxicas debido a su vida media 

en sangre, sus actividades metabólicas y la posibilidad de 
producir farmacodependencia sustitutiva 25 . 

El paraldehído fue usado en el pasado y durante muchos 

años como la droga de elección para las reacciones de 

abstinencia del alcohol con y sin delirio; muchos est udi os 

lo tomaron solo o en combinación como un tratamiento 

efectivo, sin embargo. actualmente es muy poco usado en 

comparación con las benzodiacepinas. Desde hace algu­

nos años se ha generado un decremento en la publicidad 

de este medicamento, debido a las muertes súbitas que en 

forma inexplrcable se produjeron por este fármaco. y por 

sus reacciones de to x icidad , consideradas como idiosin­

crá ticas. 
Los barbitúricos , en Norteamérica. aún se usan para los 

síntomas de la abstinencia alcohólica e incluso para el 

Delirium. En Europa, fueron la droga de elección de los 
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últimos 50 años. su desuso obedeció a la depend encia 

cruzada que origi na. a pesar de que los diferentes tipos de 

barbitúricos tienen efectos de inicio. duración y elimina­

ción distintos. Tal problema se relaciona con el hecho de 

que e l consumo crónico de alcohol induce una oxidación 

en el sistema microsomal hepático. estrechamente vincu­

lado a l metabolismo barbitúrico. con el cual puede haber 

un nivel sanguíneo impredictible de estas drogas. lo que 

las hace mu y peligrosas. 

El etano l fue usado por los propios alcohólicos para 

mitigar el desarrollo de la abstinencia y sus reacciones a 

través de su administración oral o intravenosa; en el 

pasado se utilizó como tratamiento de rutina. Con el 

advenimiento de los benzodiacepínicos. e l etanol como 

agente terapéutico se ha reducido considerablemente . 

entre otras razones por su corta duración . su seguridad 

limitada y el incremento en el reconocimiento de las 

propiedades citotóxicas que produce. 

El C lormetiawl no solamente semeja la porción ti zólica 

de la vitamina B l. sino que es un metabolito del fármaco. 

Su uso en el tratamiento de las reacciones de abstinencia 

se atribuye parcialmente a la teoría de la deficiencia 

vitamínica , B 1, como fisiopatogenia del de lirio alco hó­

lico. además de ser un excelente hipnótico. En Euro pa. el 

Clormetiawl alcanzó gran popularidad como agente 

terapéutico de la abstinencia. pero por muchas rawnes 

médicas no está disponible en México ni en Estados 
Unidos y no parece haber evidencia aquí de su uso clínico 

aun en centros privados. 

Con la introducción delas fenotiacinas. en los añosSO's . 

como agentes antipsicóticos , se prescribieron para los 

estados conductualcs aberrantes que acompañan a la 

abstinencia. Los primeros informes entuasiastas fallaron 

en demostrar la superioridad de las fenotiacinas sobre las 
drogas a lcoho lo-barbitúricas y mostraron sus efectos 

secundar ios al reducir el umbral convulsivo. Esto. 

aunad o a l incremento de la mortalidad de los pacientes 

en tratamiento de Delirium. desacreditaron su uso. sin 

embargo, aunque la experiencia es similar con el Haloperi­
dol (butirofeno na de alta eficacia :rntips icót ica) , éste se 

utiliza con mayor frecuencia que las demás. Cie rtamente 

los agentes antil?sicóticos son menos efect ivos que las 

benzodiacepinas en la profilaxis de l Delirium, no obs­

tante, una vez que ocurre és te. la si tuación cambia y se 

hacen más eficaces. Muchos investigadores consideran 

contraindicadas las fenotiacinas, ya que descienden el 

umbral convulsivo, en tanto que otros creen que una vez 

que el Delirium se hace franco en un paciente premedi­
cado con benzodiacepinas , el Haloperidol o la Clorpro-



macina son las drogas de elecció n, precisamente porque 
su acció n a ntipsicótica general. de margen más amplio, 
da mayor seguridad. Estas drogas se usan también con 
relativa seguridad y eficacia en el cuadro de alucinosis 
alcohólica. 

Los a nticonvulsiva ntcs se utiliza n basá nd ose en el hecho 
de que las convulsiones de tipo Gran Mal son inherentes 
al patrón de reactividad de la abstinencia a lcohólica 1•4 . 

La cantidad de casos descritos de morta lidad en pacientes 
con convulsiones en el inicio del Delirium es del doble 
comparada con la de aq uellos que no la tienen4. A 
pa rtir de que las benzodiacepinas y las drogas alcoholo­
barbitúricas se usa n de manera habitual y controlada 
para combatir las convulsiones en much os casos se 
observa el efecto profiláctico de los a nticonvu lsivos a l 
combinarse con ellas, lo que resulta ·eficaz y por ell o 
indicado. sobre todo en pacientes con historia de convul­
sio nes tras la a bstinencia. A los pacientes con ep ileps ia 
id iopá ti ca les es de particular beneficio en su desintoxica­
ció n recibir difenilhidantoinato sódico adicionado a la 
ben zodiacep ina 13 . Otros agentes a ntico nvulsi vos, 
como el valproato de sodio. usado en Europa. son apa­
rentemente eficaces para controlar un amplio espectro de 
desó rdenes epilépticos. ta l como lo muestran los estud ios 
en anima les a l elevar los niveles de GABA. por lo que son 
efect ivos para el control de las convulsio nes en la a bsti­
nencia (alcoholo-ep ilepsia). 

El magnesio es un elemento que juega un papel impor­
ta nte en el desencadenamiento del Delirium de la absti­
nenc ia a lcohólica . La hipomagnese mia se asocia a l 
aumento de la susceptibilidad a las convulsiones24, lo 
que resulta interesante de considera r porque los demás 
electróli tos no parecen afectarse significativamente. Los 
ca mbios agud os del magnesio se correlaciona n en el EEG 
con espigas y ondas agudas. descargas paroxísticas y 
otros fenómenos y en a lgunos sujetos estud iados se ha 
demostrado respuesta positiva a la estimulación fótica 
durante. la hipomagnesemia. Tales anormalidades y ca m-

bios incluyen descargas ep ilépticas fotosensiti vas que 
retornan a lo normal después de 48 horas de abstinencia. 
tiempo aproximad o que corresponde a l necesario para 
restab lecer el nive l sé rico de l magnesio. Existe ya a lguna 
evidencia de la declinac ión en la incidencia de a lucinacio­
nes cuando se com para el magnesio con grupos placebo\ 
además de que la admin ist ración parentera l de sul­

fa to de magnesio se ha descrito tan efectiva como el 

diazepam2º; otros a utores lo han refu tado en argumen­

tos estad ísticos y metodológicos y, no obstante, los clíni­
cos lo siguen usand o como profiláctico en los primeros 

M. Souza y M. 

días de la desintoxicación a dosis de 2 cm3 a l 50%. intra­
muscular cada 4 horas, manejo que se usa con pacientes 
que muestran hipomagnesemia y con aquéllos con antece­
dentes de reacc iones de abstinencia ps1cot1co­
convulsivas. Los agentes bloqueadores, llamados adre­
nérgicos, se utilizan contra los efectos de la privación 
a lcohól ica 1, en virtud de que se consideran el trata­
miento de elecció n para la ansiedad somática, por su 
control inmed iato y para los estad os de ansiedad psicoló­
gica que ceden a l cabo de 5 ó 6 semanas de tratamiento. 
La evidencia clínica muestra que estos bloqueadores con­
trolan el cuadro clínico en los síndromes de neurosis 
cardiaca, sínd rome de D'acosta, en la hiperdinamia 
adrenérgica circulatoria , Jos bloqueadores controla n el 
cuadro. Se ha descrito eficacia en el control de las palpi­
taciones, el dolor torácico, la opres ión torácica , la disnea , 
la diaforesis, el nerviosismo, el vertigo, la fatiga , la cefa­
lea y el tremor, por lo que el propanolol se recomienda a 

dosis de 160 mg/ día 1• 

Algunos pacientes requieren fa rmacoterapia a largo 
plaw después de la desintoxicación para evitar el regreso 
a l consumo de alcohol. Existen drogas que sensibilizan 
contra el alcohol y se usa n de manera diversa produ­
ciendo diferentes grados de disforia. depresión e insom­
nio por periodos. t ras detene r el consumo de a lcohol. El 
uso de antidepresivos puede se r requerido y a unado a l 
ejercicio ayuda mayormente a sensibiliza r a l sujeto con­
tra su dependencia. Las d rogas sensibilizadoras a l a lco­
hol produc~.n reacciones adversas cua'ndo se ingiere la 
sustancia . Varios agentes se han empleado como herra­
mienta terapéutica en los diferentes casos y los informes 
a punta n a l hecho de que tales drogas inacti va n las enzi­
mas hepáticas, así el disulfiram ca usa un efecto displacen­
tero cua ndo se consume alcoho l. a l acumularse el 
acetaldehído meta bolizado. No obsta nte que ha sid o uti­
lizado por más de 30 años. su efi cacia se ma ntiene aún en 
cont roversia y la mayor parte de Jos estudios clínicos no 
han tenido contro les adecuados. por lo q ue las conclusio­
nes no son contundentes. sin emba rgo. la revisió n de los 
progra mas antialco hólicos del NIAAA 12 concluye que el 
disulfiram ha tenido un grado de eficacia terapéutica. Un 
porcentaje a mplio de pacientes se mantienen abstinentes 
con el uso de disulfirarh. por lo menos el doble de grande 
que los porcentajes que se mantienen a bstinentes sin é l. 
beben un número menor de días. t rabajan más tiempo sin 

interrupción y se ma ntienen respetuosos de sus citas y 
compromisos. más regularmente que los que no lo 
toma n. Sin embargo. pese a los benefi cios encontrados en 
su uso. se considera problemático pues está contra ind i-
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cado en personas con arterioesclerosis coronaria, cirro­
sis, nefropatías,- diabetes y otros desórdenes crónicos 
donde la tolerancia al acetaldehído se reduce. Además, 
un factor clave para su eficacia es la aceptación del 
paciente, lo que no asegura el tratamiento. La adminis­
tración oral es a dosis de 500 mg al día por l a 2 semanas y 
después 250 mg al día para mantener el efecto a largo 
plazo. El uso de esta sustancia sin una terapia comple­
mentaria y la supervisión médica especializada no se 
considera efectiva . En otros casos se requiere de la 

implantación subcutánea de 100 mg de la sustancia para 
permitir su liberación prolongada y provocar una reac­
ción más prolongada con el etanol y menos aguda, por lo 
que cabe la posibilidad de que el efecto sea a veces más 
psicológico que químico. 

Hoy se reconoce que la depresión , el intento suicida y el 
suicidio ocurren comúnmente durante el padecimiento 
alcohólico, sobre todo en sus fases agudas. Múltiples 
explicaciones genéticas, psicológicas y sociales se han 
invocado, y sin embargo existe controversia respecto a la 
farmacoterapia prolongada. Algunos argumentan el 
riesgo de que el tratamiento genere abuso, dependencia . 
intoxicación y tolerancia a los medicamentos; otros ofre­
cen argumentos sobre sus efectos colaterales. por lo que 
el juicio clínico resulta indispensable. particularizando 
cada caso. 

El efecto de los antidepresivos es impredecible combi­
nado con alcohol; la amitriptilina causa al teración con­
d uctual psicomotora y algunos alcohólicos experimentan 
fatiga , insomnio y otros síntomas de depresión durante la 
fase inicial de la abstinencia, lo que deberá tenerse en 
cuenta cuando se administren antidepresivos tricíclicos, 
pues además aumentan la susceptibilidad convulsiva. 
Más aún, un significativo porcentaje de a lcohólicos con 
síntomas depresivos presentarán síntomas debidos al 
desbalance de los neurotransmisores en las semanas que 
siguen a la abstinencia. 

Siempre se deberá tener cuidado a l administrar antide­
presivos por la evidencia de que la amitriptilina y, posi­
blemente, la imipramina puedan ser más peligrosas que la 
doxepina y la mianserina, en pacientes con alteraciones 
cardiacas, para las cuales los antidepresivos potencian la 
afectación25 . Se deberá tener cuidado con los IMAOS 
(inhibidores de la Monoaminooxidasa) ya que se ha 
documentado la interacción entre éstos y el alcohol, 

pudiendo causar una intoxicación mayor a la esperada. 
La interacción con la tiramina que presentan los IMAOS 
se puede esperar también con algunas bebidas alcohóli-
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cas. La tiramina con los IMAOS puede desencadenar 
crisis hipertensivas, náuseas y severo dolor de cabeza 
aun a dosis convencionales. 

El carbonato de litio se ha propuesto como tratamiento 
para los alcohólicos depresivos, pues los que lo reciben 
tienen menos episodios alcohólicos comparados con sus 
controles 11 • El litio parece tener una posibilidad de dete­
rioro mínimo de las funciones cognitivas y de la ejecución 

psicomotora cuando se combina con el alcohol , 
pudiendo bloquear la euforia y reducir el deseo de 

beber, sin embargo, pese a estas observaciones, el papel 
que juega el carbonato de litio en el manejo de los pacien­
tes alcohólicos deprimidos no está hoy suficientemente 
dilucidado. ya que la potenciación a niveles tóxicos que 
ha producido el alcohol en ani males 11 25 necesita de estu­
dios adicionales en seres humanos , antes de que el litio 
pueda tomar un papel definitivo en el arsenal terapéutico 
del alcoholismo. 

Conclusiones 

Para terminar sólo nos falta reconocer que en materia 
de alcoholismo, pese a los avances alcanzados en ciencia 
y tecnología , la sociedad, la familia de los enfermos, los 
propios adictos y los médicos, aún tenemos un problema 
a resolver y un reto a enfrentar: el diagnóstico precoz de 
la entidad alcohólica, pa ra la cual existen hoy acuerdo 
internac;:ional y datos específicos para su establecimiento, 
mismo que representa sin embargo una dificultad que 
asume diferentes caras según sea su portador, lo que 
puede fáci lmente producir problemas para quien lo 
detecta y desde luego para quien se afecta con él. Por otro 
lado, la dificultad de establecer un manejo polifacético, 
intenso, radical e integral conforma el reto aludido, 
mismo que só lo algunos profesionales se atreven a mirar 
de frente , ya que por diversos motivos de preparación, de 
práctica o de contra transferencia psicológica, siempre ha 
existido el que se sacude a su paciente con negligencia al 
prescribirle cualquier "manejo" paliativo inmediato. 

Reflexionar sobre la conducta clínico-terapéutica del 
médico general en el manejo de la farmacodependencia 
actual más grave. del país, para lograr un mejor desem­
peño, es en esencia una obligación moral que reconoce la 
medicina y que reclama solución adecuada. Pero, es ade­
más un compromiso social de todo aquél dedicado a 

combatir Ja enfermedad, Jo mismo que de aquéllos dedi­
cados a impulsar y mantener la salud individual y colec­

tiva. 
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