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E
spaña, al igual que la práctica totalidad
de países europeos del Mediterráneo,
es un país de honda tradición vitiviníco-

la. El consumo de vino se halla incorporado a
nuestros ritos y tradiciones, forma parte de la
llamada ‘dieta mediterránea’ y ejerce un
poderoso influjo en diversos sectores econó-
micos de gran importancia: turismo, restaura-
ción, ocio, industria productora, etc. 

Admitiendo sin ambages el importante
papel que el vino ha tenido en el desarrollo
de nuestra cultura y tradiciones, a nadie esca-
pa que en los últimos decenios la sociedad
occidental se ha visto inmersa en cambios
profundos que también han influido decisiva-
mente en los modos y formas de beber y de
relacionarse con el alcohol. Así, existe unani-
midad entre los científicos y epidemiólogos
en aceptar que existe una tendencia europea
hacia la unificación de los patrones de consu-
mo alcohólico. En el caso de España, eso sig-
nifica básicamente el aumento del consumo
de cerveza en detrimento del vino y la con-
centración de los consumos en los fines de
semana, básicamente con fines recreativos y
especialmente entre la población juvenil.

Si bien el consumo de bebidas alcohólicas
en su conjunto mantiene en nuestro país una
tendencia decreciente, esas nuevas formas
de consumo han generado una importante
alarma social, no sólo por su novedad, sino
muy especialmente por los problemas socio-
sanitarios que generan entre los que desta-
can por su gravedad los accidentes de tráfico.

Desde la Delegación del Gobierno para el
Plan Nacional sobre Drogas venimos traba-
jando en ésta área desde hace varios años.
Sirvan como muestra los simposiums organi-
zados con Socidrogalcohol sobre ‘Alcohol y
jóvenes’ (Madrid, 1998) y ‘Alcohol y violencia

doméstica’ (Madrid, 1999), o las investigacio-
nes y cursos de formación que en los últimos
años venimos financiando sobre alcohol.
Pero, si bien está fuera de toda duda la
importancia que desde la Delegación del
Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas
hemos otorgado al alcohol en los últimos
años, no es menos cierto que en la actualidad
esa importancia se ha convertido en prioridad
absoluta.

La ‘Estrategia Nacional sobre Drogas’ apro-
bada en diciembre de 1999, ya fija como una
de las grandes metas abordar desde ‘una
perspectiva global el fenómeno de las dro-
gas, lo que supone incorporar plenamente
todas las sustancias que pueden ser objeto
de uso y abuso, con una especial atención al
alcohol y tabaco’. Por lo tanto, si en sus oríge-
nes el Plan Nacional sobre Drogas hubo de
centrarse en la heroína, en la actualidad la
prioridad es la prevención de los consumos
recreativos de drogas que encuentran uno de
sus máximos exponentes en el alcohol.

Fruto de ello, han nacido múltiples iniciati-
vas, de entre las que quiero señalar especial-
mente una por coincidir prácticamente en el
tiempo con la publicación de este monográfi-
co. Me refiero al ‘Congreso sobre Jóvenes,
Noche y Alcohol’, que reunirá en Madrid los
próximos 12 a 14 de febrero del 2002 a
numerosos asistentes para debatir en profun-
didad esta problemática tan importante y
compleja. El Congreso está pensado para
que sea un foro donde los diversos protago-
nistas puedan compartir sus puntos de vista,
con el objetivo de buscar soluciones que
comprometan a los distintos sectores impli-
cados. El Congreso coincide con la Presiden-
cia española de la Unión Europea y, en buena
medida, constituye una continuación de la
Conferencia Ministerial ‘Alcohol y juventud’
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celebrada en Estocolmo en febrero del 2000
bajo los auspicios de la Organización Mundial
de la Salud. 

Por otra parte, a la hora de debatir en pro-
fundidad el tema del alcohol, la perspectiva
científica representa uno de los elementos
esenciales a considerar. Desde ese punto de
vista, es de justicia señalar que Socidrogalco-
hol es a la vez pionera y puntera en la investi-
gación sobre el alcohol. Pionera porque
empezó a investigar con rigor científico la
problemática ligada al consumo de bebidas
alcohólicas hace más de treinta años, cuando
la conciencia social era muy distinta a la
actual. Puntera, porque después de estos
años sigue teniendo una posición de lideraz-
go en la investigación en drogodependencias,
como lo avalan los más de doscientos traba-
jos originales publicados por “Adicciones”,
que es sin duda la revista científica sobre
conductas adictivas en lengua española de
mayor difusión y mayor impacto internacio-
nal.

Y es desde esa perspectiva científica que
hay que entender este nuevo número que
viene a engrosar la serie de monografías que
está impulsando Socidrogalcohol con el
patrocinio de la Delegación del Gobierno para
el Plan Nacional sobre Drogas. Sólo con repa-
sar el índice se comprueba que estamos ante
una obra global, que contempla el fenómeno
del alcohol con una visión rigurosa e integra-
dora. Así, el lector puede encontrar desde los
datos más recientes sobre la prevalencia de
los bebedores de riesgo (encuestas domici-
liaria y escolar del Plan Nacional sobre Dro-
gas), hasta los avances más recientes en el
tratamiento del alcoholismo. La obra aborda
con rigor científico los aspectos sociales, eco-
nómicos, sanitarios y sociales ligados al alco-
hol, contemplando desde la actualización de

temas clásicos, como el tratamiento del alco-
holismo, hasta el abordaje de situaciones
nuevas, como el problema del alcohol en la
población inmigrante. Asimismo tampoco se
evitan temas a menudo silenciados como el
de la marginación, la violencia doméstica o
los hijos de alcohólicos.

Para mí es un placer presentar este núme-
ro monográfico, no sólo por su elevado nivel
científico, sino por las características perso-
nales y profesionales de sus autores. En
España disponemos de un significativo
número de profesionales altamente cualifica-
dos, y esta obra es una buena muestra de
ello. Entre los autores encontramos profesio-
nales procedentes de toda nuestra geografía,
muestra inequívoca de la fuerte implantación
regional de Socidrogalcohol. Pero no sólo
eso. Entre los autores se hallan numerosas
personas con quienes hemos trabajado codo
con codo en la Delegación del Gobierno:
representantes de Planes Autonómicos
sobre Drogas, profesores universitarios, téc-
nicos de la Administración Central y profesio-
nales de prestigio indudable. Todo ello no
hace sino demostrar el elevado nivel teórico y
profesional que en los últimos años se ha
alcanzado en España, fruto del esfuerzo con-
tinuado de todos los que estamos implicados
de uno u otro modo en el abordaje de los
trastornos adictivos.

Por tanto, agradezco a Socidrogalcohol el
privilegio que me otorga al prologar esta
monografía. No sólo porque me da la oportu-
nidad de valorar un importante esfuerzo cien-
tífico, sino porque además me permite reafir-
mar el compromiso que desde la Delegación
del Gobierno para el Plan Nacional sobre Dro-
gas hemos asumido en relación a la proble-
mática generada por el consumo excesivo de
bebidas alcohólicas.
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Introducción: Evolución del alcoholismo y su
asistencia en España

SANTO-DOMINGO, J.

Fundador y Ex-Presidente de Socidrogalcohol. Jefe del Servicio de Psiquiatría. Hospital Universitario La Paz. Facultad de Medicina.
Universidad Autónoma de Madrid.

Enviar correspondencia: Prof. Joaquín Santo-Domingo. Servicio de Psiquiatría. Hospital U. La Paz. Paseo de la Castellana, 261.
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Resumen

En este trabajo se hace una narración de la evolución
y de los momentos epidemiológicos, conceptuales y
asistenciales del alcoholismo en España en el siglo
pasado y hasta la actualidad. Después de la preocupa-
ción social e higienista de principios de siglo, se descri-
be la actividad de la Liga Española de Higiene Mental
en relación con el alcoholismo, así como la integración
de la atención a este problema en la organización de la
asistencia psiquiátrica que se estructuró desde fines
del XIX, y durante el primer tercio del XX, analizándose
las realizaciones legales y asistenciales del Consejo
Superior Psiquiátrico hasta la guerra civil, en relación
con los alcohólicos. Se destaca el papel germinal repre-
sentado por algunos dispositivos psiquiátricos en la
atención especifica a los pacientes alcohólicos. Se ana-
liza la asistencia especifica para el alcoholismo desarro-
llada ya a partir de los años 60 por los dispensarios
antialcohólicos del PANAP, así como la labor de la
Comisión Interministerial para el alcoholismo y las
dependencias de los años 75, y el nacimiento de socie-
dades científicas y asociaciones de ex-enfermos. Se
analiza posteriormente el comienzo de las actividades
autonómicas en relación con el alcoholismo así como la
evolución de su asistencia hasta el momento actual,
resaltando la heterogeneidad actual del nivel de las mis-
mas, en las diversas autonomías. En el trabajo se des-
criben tanto las variaciones epidemiológicas de los pro-
blemas del alcoholismo en los distintos momentos,
como la asistencia y tratamientos disponibles en ellos,
tanto en el sector sanitario publico como privado. Así
mismo, se esbozan las concepciones teóricas subya-
centes a las acciones asistenciales y las técnicas tera-
péuticas. Finalmente, se expone la necesidad de poner
al día e integrar los recursos sanitarios y sociales hoy
disponibles para afrontar los graves problemas plantea-
dos por el alcoholismo en la actualidad al mismo nivel
que otros problemas análogos.

Palabras clave: alcoholismo, tratamiento, España,
historia.

Summary

In this paper we review, in a narrative way, the
most important hallmarks in the concept,
epidemiology, assistance, and the evolution of
alcoholism in Spain from the last century to our days.
We describe the activity of the Liga Española de
Higiene Mental, after the social and higienist interest
showed at the end of the XIX century. We describe
too the integration of alcoholism care in the
psychiatric assistance from the end of the XIX
century to the first third of the XX century. We
analyse the legal and care organisation changes
supported by the Consejo Superior Psiquiátrico until
the civil war in the alcoholism field. We outline the
pioneer role of some psychiatric dispositives. We
review the function developed, from the sixties, by
the Dispensarios Antialcohólicos of the PANAP,
centres devoted specifically to the treatment of
alcoholism. We also review the work developed by
the Interministerial Commission for alcoholism and
other dependences created in 1975 as well as the
creation of scientific societies and patients
associations. Then we analyse the impact of regional
(autonomic) activities on alcoholism care from its
beginning to our days. We outline the heterogeneity
in the level of alcoholism assistance in each of the
regions. We describe the epidemiological changes of
alcoholism problems and the therapeutic resources
available, in the public and private field, in each period
of time. We introduce the most important theoretical
concepts which support the therapeutic techniques
and the care organization. At the end we emphasize
the actualisation and the integration of available
sanitary and social resources to cope with the serious
problems originated by alcoholism at the same level
than other similar problems.

Key words: alcoholism, treatment, Spain, history.



I

E
l uso de las bebidas alcohólicas,
comienza a plantearse como problema
social, colectivo, cuando se dan unas

circunstancias sociales y culturales que por
una parte fomentan y hacen posible su uso
generalizado, con todas sus consecuencias, y
por otra parte, se desarrollan actitudes con-
trarias, de rechazo, incompatibles con el uso
considerado excesivo, e incluso con cualquier
uso de alcohol. En su desarrollo histórico,
tanto los patrones de consumo de alcohol,
como los de consecuencias de dicho consu-
mo, han sido considerados en formas dife-
rentes según la cultura en que se han produ-
cido, que en cada momento ha reaccionado
diferentemente en función de sus propios
valores y situación.

El área geográfica y cultural en la que se
encuentra España, en el sur de Europa,
determinó durante mucho tiempo que los
problemas derivados del uso de alcohol,
tuvieran bastante en común con los otros paí-
ses de la misma área, sobre todo Francia,
tanto en la forma de presentarse, como en la
manera de ser afrontados. Efectivamente,
aunque con un cierto retraso y con diferen-
cias territoriales que incluso pueden rastrear-
se en la actualidad, se fueron produciendo las
transformaciones económicas y culturales
inherentes al paso de una sociedad agraria a
las primeras fases de desarrollo industrial. En
este sentido, a fines del siglo XIX, el alcoho-
lismo colectivo ya estaba planteado como
una cuestión de interés sanitario y social
incluso prioritario en algunos medios sociales
y científicos más avanzados. En aquellas épo-
cas de fin y comienzos de siglo, tanto los par-
tidos políticos progresistas como los medios
sanitarios, comenzaron a mostrarse no solo
sensibles sino también beligerantes en el
tema del alcoholismo, fuera para considerarlo
integrado en la “cuestión social” fuera para
tratarlo en el ámbito de la higiene y salubri-
dad.

En el plano social, la lucha contra el alcoho-
lismo, en relativamente poco tiempo, pasó a
situarse en intima relación con cuestiones

como la vivienda, la organización del trabajo y
el ocio, y la alimentación, cuestiones que
afectaban a las clases más débiles económi-
camente. La salubridad de las viviendas, la
composición de la dieta alimentaria posible,
el papel de la taberna como centro de ocio
preferente, la cuestión del descanso semanal
y la jornada de trabajo, eran objetos de deba-
tes no solo en los medios de comunicación,
sino también en medios institucionales como
el Instituto de Reformas Sociales que comen-
zó sus actividades por aquella época, lográn-
dose algunas modificaciones legales.

La existencia de Asociaciones y Ligas con-
tra el Alcoholismo, en España ocurrió relativa-
mente tarde y como movimiento cívico, tuvo
poco y efímero desarrollo y poca influencia
real en el devenir de las actividades antialco-
hólicas. Como más antiguas y también de
breve existencia, se citan la Sociedad Espa-
ñola contra el Alcoholismo, de carácter oficial,
y la Liga Antialcohólica Española, de carácter
privado. Los movimientos de temperancia de
raíz cívica e incluso religiosa han sido en
general muy escasos y débiles. Solo en épo-
cas relativamente recientes, han comenzado
a desarrollarse movimientos asociativos para
defenderse del alcoholismo, por parte de los
propios pacientes y sus familiares. 

La sensibilidad de los medios sanitarios
ante los problemas que el alcoholismo plan-
teaba en una sociedad en desarrollo indus-
trial, fue alta, en una época en que la higiene
y la prevención de las enfermedades eran
metas que los países europeos iban logrando
con éxito creciente. Por esta razón, la actitud
higienista integró también la lucha contra el
alcoholismo como uno de sus pilares para el
logro de una sociedad mas sana. Los medios
de acción de esta actitud higienista frente el
alcohol, coincidieron desde el principio con
los preconizados en los medios sociales, polí-
ticos e incluso religiosos. El logro de condi-
ciones ambientales sanas y de una organiza-
ción apropiada de la vida personal y social,
aparecían íntimamente entretejidas con la
evitación del habito de beber y por ende del
alcoholismo con todas sus complicaciones.
Caracterizaron a esa época la proliferación de
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estudios, escritos y memorias científicas
dedicadas a objetivar y divulgar en los medios
científicos las consecuencias sanitarias y
sociales del abuso del alcohol y el alcoholis-
mo, y así mismo la edición de opúsculos y
folletos, a veces en forma de cartillas sanita-
rias con intención de una acción educativa en
el nivel individual. Este tipo de actividades se
produjo sobre todo en el ámbito de algunas
sociedades científicas, sanitarias y también
jurídicas, y también en el seno de agregados
de población en pleno desarrollo industrial
como eran Cataluña, el País Vasco, Madrid y
pocos más.

II

Si la influencia europea y extranjera en
general fue importante para los movimientos
sociales e higiénicos descritos, no sucedió lo
mismo con la asistencia a los pacientes alco-
hólicos. Después del desarrollo generalizado
en el mundo occidental de los manicomios
como centros de tratamiento de los enfer-
mos mentales en el siglo XIX, sucedió una
etapa de especialización asistencial, y concre-
tamente tanto en Europa como en los Esta-
dos Unidos, comenzaron a ponerse en mar-
cha centros específicos para el internamiento
de los enfermos alcohólicos, basados en la
abstención. Ello ocurrió también en países de
la Europa central y así mismo en Francia, país
modélico para España en tantas cuestiones
administrativas y sanitarias. En España no
llegó a plantearse la necesidad de tal diversi-
ficación asistencial, y la asistencia en régi-
men de internamiento al paciente alcohólico,
quedo indiferenciada en este sentido de la
asistencia a los otros pacientes mentales, y
articulada en el régimen administrativo de los
centros de beneficencia primero (1822) y
más tarde en los departamentos psiquiátri-
cos de los hospitales provinciales (1870) y en
los manicomios provinciales (1887). Esta falta
de atención asistencial diferenciada inicial,
trajo como consecuencia fundamental, que
desde el punto de vista sanitario, el alcoholis-

mo quedase implícitamente inscrito a todos
los efectos en el ámbito de la psiquiatría en
general. 

Hacia fines del XIX y principios del XX,
comenzaron a ponerse de manifiesto las
insuficiencias e inadecuaciones del sistema
asistencial psiquiátrico fuertemente burocrati-
zado, regido con escasos o nulos criterios
científicos y realizado con equipos de perso-
nal poco o nada profesionalizados. Sobre
todo en Cataluña y Madrid, y también en
otros lugares, fue haciéndose patente en el
medio científico y entre los profesionales
neuropsiquiatras, la necesidad de un cambio
asistencial que implicaba actividades sociales
y su propia organización profesional. 

Siguiendo el ejemplo de países como Esta-
dos Unidos y Francia, los neuropsiquiatras
proyectaron la creación de una Liga Española
de Higiene Mental. Sin embargo, las resisten-
cias a los proyectos de cambio asistencial,
que provenían tanto de la administración sani-
taria central y las diputaciones, como de las
instituciones propietarias y proveedoras de la
gran mayoría de los recursos de hospitaliza-
ción existentes, hicieron que antes de poder-
se aprobar dicha “inoportuna” Liga Española
de Higiene Mental, se hubiese de fundar la
Asociación Española de Neuropsiquiatras
(Barcelona, 1924), a partir de cuya actividad
fue aprobado el proyecto de Liga propuesto
en Barcelona por Saforcada, Mira y Rodríguez
Arias en 1926. La actividad de la Liga fue muy
importante entre ese año y el comienzo de la
guerra civil en 1936, actuando como se había
proyectado con el papel estimulante y rom-
pedor, que junto con la actividad de la Asocia-
ción Española de Neuropsiquiatras y del Con-
sejo Superior Psiquiátrico, hicieron posible la
moderna normativa psiquiátrica del Decreto
sobre Asistencia Psiquiátrica del año 1931.

Desde sus primeras asambleas nacionales,
así como en todas sus actividades la Liga
Española de Higiene Mental concedió una
atención especifica de primer orden a los pro-
blemas relacionados con el alcoholismo y las
otras toxicomanías, proponiendo medidas y
soluciones tanto para los aspectos preventi-
vos como asistenciales, con consciencia de
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sus implicaciones sociales y sanitarias gene-
rales, siempre considerándolos en la pers-
pectiva psiquiátrica y de salud mental. La
mayor parte de sus propuestas, como la
inmensa mayoría de las referentes a otras
cuestiones psiquiátricas, no pudieron ser
atendidas ni entonces ni posteriormente. En
algún aspecto, se logró alguna modificación.
Dos fueron particularmente relevantes para la
asistencia a los pacientes alcohólicos: la nor-
mativa legal para la asistencia psiquiátrica, y
el proyecto de los dispensarios de higiene
mental y toxicomanías. 

En primer lugar, la normativa legal del 31
sobre asistencia psiquiátrica, consideraba
como una de las cuatro razones para indicar y
certificar la admisión en un establecimiento
psiquiátrico, “la toxicomanía incorregible que
ponga en peligro la salud del enfermo, o la
vida y los bienes de los demás”. Con ello, se
confirmaba el carácter psiquiátrico del pacien-
te alcohólico así como su asistencia en esta-
blecimientos psiquiátricos, conjuntamente
con pacientes psiquiátricos con otros diag-
nósticos. En las normas legales actuales para
internamientos de carácter involuntario (Ley
de Enjuiciamiento Civil), no se hace mención
explícita del alcoholismo ni toxicomanías, que
en este aspecto pasan a ser consideradas
como otra alteración psicopatológica.

La consideración psiquiátrica del toxicóma-
no en general y el alcohólico en particular,
también se confirmó explícitamente en el
orden jurídico penal. Así, las reformas que se
hicieron del Código Penal de 1870, en 1932 y
posteriormente en 1944, vinieron a conside-
rar la embriaguez plena y fortuita como moti-
vo de inimputabilidad y la embriaguez no for-
tuita como circunstancia atenuante “siempre
que no se haya producido con animo de
delinquir”. El mismo espíritu anima el párrafo
2 del artículo 20 del vigente Código Penal de
1995, en el cual se hace referencia a los esta-
dos de intoxicación y también de abstención
cuando exista dependencia de alcohol u otras
drogas. También se hace mención de medi-
das de seguridad, que incluyen tratamientos
extrahospitalarios impuestos judicialmente.
La Ley de Vagos y Maleantes de 1933, tam-

bién preveía el funcionamiento de centros de
temperancia (“casas de templanza”) y colo-
nias de trabajo en los que se recogieran pre-
ventivamente los toxicómanos y alcohólicos
con conductas socialmente peligrosas. Sin
embargo y como ha solido ser lo habitual en
este tipo de legislaciones, la previsión legal
no fue seguida en la práctica, ni entonces ni
después, de la provisión asistencial de los
dispositivos necesarios. 

En segundo lugar, entre 1931 y 1936, fue
planeado el funcionamiento de Secciones de
Psiquiatría en los Institutos Provinciales de
Sanidad (1931) y de Dispensarios de Higiene
Mental y Toxicomanías (1935) por el Consejo
Superior Psiquiátrico. Estos dispositivos, tras
un efímero ensayo piloto realizado antes de la
guerra civil en Madrid, comenzaron un des-
arrollo muy precario en personal y medios en
la postguerra, hacia 1942 y posteriormente
hasta los años 70. Sin embargo, esas Seccio-
nes y Dispensarios de Higiene Mental de
nivel provincial, por otra parte no existentes
en la realidad en todas las provincias, consti-
tuyeron en algunos casos, centros con intere-
ses y actividades específicas relevantes rela-
cionados con la prevención y la asistencia del
alcoholismo en el ámbito extrahospitalario. La
experiencia de esos centros desarrollada
entre los años 40 y 60, permitió contar con
equipos profesionalmente preparados para
nuevos planteamientos asistenciales poste-
riores.

III

La situación asistencial del paciente alcohó-
lico en el siglo XX, hasta bastante después de
la guerra civil, hasta los años 60, estuvo inte-
grada y sin diferenciar en la asistencia psiquiá-
trica general, tanto en el nivel hospitalario
como en el extrahospitalario. Aunque el alco-
holismo, como conjunto de problemas sanita-
rios y sociales producidos por el abuso de
alcohol, que afectaban al individuo y a la socie-
dad, seguía siendo percibido por los sanita-
rios, los higienistas, los juristas y otros agen-
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tes sociales como un peligro y una lacra de los
que la sociedad debía defenderse y proteger-
se, los conceptos y actitudes psiquiátricas
habían evolucionado diferentemente. En efec-
to, después de la conceptualización psiquiátri-
ca de la apetencia descontrolada de sustan-
cias a lo largo del siglo XIX, como alteraciones
patológicas en si mismas (toxicomanías) en la
primera mitad del siglo XX se asiste en gene-
ral a una relativa despsiquiatrización del alco-
holismo, en el sentido de que salvo excepcio-
nes, mientras se consideran de incumbencia y
competencia psiquiátrica fundamentalmente
las complicaciones tóxicas del uso de alcohol
(toxifrenias alcohólicas), la conducta alcohólica
en sí misma es desatendida o como mucho
puesta en relación con anomalías y reacciones
de la personalidad, que en la época interesa-
ban poco a la psiquiatría pesada ocupada con
las grandes psicosis. Los tratados clásicos de
psiquiatría de entonces reflejan bastante bien
la cuestión, sobre todo los alemanes, que
tanto influyeron en el pensamiento psiquiátri-
co español de aquella primera mitad del siglo
XX y aún posteriormente.

La hospitalización de los alcohólicos, gene-
ralmente realizada a causa de alguna de sus
complicaciones psiquiátricas mayores se lle-
vaba a cabo en los departamentos de psiquia-
tría (“salas de dementes”) de los hospitales
generales provinciales dependientes de la
beneficencia provincial, en definitiva de las
Diputaciones Provinciales, y también, directa-
mente en los manicomios, muy frecuente-
mente concertados con instituciones priva-
das y situados fuera del ámbito provincial. En
cualquier caso, la etiología alcohólica suponía
una carga pesada para la asistencia psiquiátri-
ca. Por ejemplo, entre 1891 y 1943, en el
Hospital Provincial de Madrid, los diagnósti-
cos alcohólicos, que habían ido creciendo
desde 1891, eran el segundo grupo diagnós-
tico, solo superados por la etiología sifilítica,
repartiéndose entre 80% de hombres y 20 %
de mujeres, con una mortalidad del 10% y
4,6% respectivamente. Tanto en los departa-
mentos de psiquiatría de hospitales como en
los manicomios, se desarrolló en muchos psi-
quiatras una gran sensibilidad y conciencia

del alcoholismo como un problema social y
psiquiátrico. A ellos se deben experiencias
asistenciales, investigaciones, publicaciones
y sobre todo la formación de nuevos psiquia-
tras que han seguido transmitiendo su estí-
mulo a generaciones posteriores.

La asistencia psiquiátrica recibida en la
mayoría de los casos quedaba reducida al
periodo de hospitalización y circunscrita en el
mejor de los casos a la desintoxicación y al
tratamiento de su patología tóxica inmediata.
El circuito asistencial no proveía por regla
general el seguimiento ulterior del paciente.
La recaída mas o menos inmediata era la
regla. En algunos casos y por razones a veces
no relacionadas directamente con la situación
patológica, algún paciente alcohólico quedaba
incluso años residiendo crónicamente en el
manicomio o en la misma sala del hospital
general, habitualmente desempeñando traba-
jos útiles para la institución, y con tolerancia
por parte de esta para su consumo de bebi-
das alcohólicas. La situación asistencial en lo
esencial era la misma en las instituciones
publicas y concertadas, que en las clínicas y
sanatorios privados. 

En definitiva, por todo lo anterior, se conso-
lidó una demanda de asistencia muy parcial y
seleccionada constituida por aquellos pacien-
tes que sufrían alguna complicación psiquiátri-
ca de su alcoholismo de grave repercusión
vital (frecuentemente, estados de “delirium
tremens”) o social (frecuentemente, conduc-
tas agresivas, de base delirante o no), que-
dando eludida por tanto la atención especifica
a la mayoría de los pacientes alcohólicos, que
no padecían ese tipo de patología.

También colaboró en esta elusión colectiva
la tradicional separación entre la psiquiatría y
la medicina, tanto en sus aspectos teóricos
como prácticos. Los pacientes portadores de
patología corporal de origen alcohólico (cirró-
ticos, polineuríticos, etc.) recibían la atención
médica al nivel disponible en cada momento,
pero no eran tratados específicamente de su
situación adictiva. Tanto la insuficiente y esco-
tomizada formación psiquiátrica de los estu-
diantes de medicina, como la situación prácti-
ca asistencial, además de la ya aludida
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desconsideración de la propia psiquiatría a los
procesos adictivos, colaboraron a generar a lo
largo de los años una percepción selectiva y
distorsionada de los pacientes alcohólicos y
de sus necesidades terapéuticas y asistencia-
les. Todavía es llamativo en el momento
actual, la gran discordancia existente entre la
prevalencia de alcohólicos en la comunidad, y
la muy escasa proporción de ellos que acce-
den a tratamiento específico a través de los
dispositivos asistenciales generales y psiquiá-
tricos.

IV

Los años de la postguerra, de los 40, fueron
tiempos de retroceso y de espera, como para
la psiquiatría en general, también en el des-
arrollo de la asistencia y la prevención del alco-
holismo. El sufrimiento personal, la diáspora
profesional y la regresión institucional repercu-
tieron gravemente e incluso anularon los
pocos proyectos y avances anteriores. La
situación asistencial de hospitalización psiquiá-
trica siguió sin modificarse, y las Secciones y
Dispensarios de Higiene Mental que llegaron
a ser puestos en marcha, nacían totalmente
limitados en sus posibilidades por su mísera
dotación así como por inexistencia no ya de
integración, sino de cualquier tipo de relación
en el sistema asistencial sanitario general que
comenzó a funcionar hacia 1944 (“Seguro
Obligatorio de Enfermedad”, mas tarde “Segu-
ridad Social”) y solo el esfuerzo personal de
sus titulares hizo posible el valor alcanzado,
que queda referido líneas mas arriba. 

El Seguro Obligatorio de Enfermedad,
atendió prioritariamente en su inicio (1944) la
patología médico-quirúrgica del trabajador y
su familia, y solo secundariamente y en
forma muy limitada comenzó a prestar asis-
tencia en determinadas especialidades. Con-
cretamente, la asistencia psiquiátrica fue
dejada de lado desde el comienzo, con el
argumento de que legalmente era responsa-
bilidad de las instituciones provinciales, las
Diputaciones. Mas tardíamente, comenzaron

a funcionar consultas de “neuropsiquiatría”,
en las cuales eran atendidos conjuntamente
y por un único profesional los pacientes neu-
rológicos y los psiquiátricos referidos por los
médicos de cabecera. Aparte de las radicales
insuficiencias de estas consultas para realizar
sus objetivos teóricos, su escasa interven-
ción en los pacientes alcohólicos, siguió
expresando bien claramente la incapacidad
del sistema sanitario público para contactar e
intervenir adecuadamente en esa necesidad,
esa demanda no explicitada pero si real de la
población que además ya venía siendo esti-
mulada por una disponibilidad y consumo de
alcohol crecientes. En resumen la institución
que progresivamente llegó a constituirse en
el sistema nacional de salud, de hecho y en
principio excluyó a la psiquiatría y con ella a
los pacientes alcohólicos de la asistencia
sanitaria general, perpetuando su separación
de la medicina, y manteniendo para ellos un
nivel asistencial de segunda clase, inferior al
proporcionado para el resto de las enferme-
dades en las instituciones hospitalarias y
extrahospitalarias de la Seguridad Social, pos-
teriormente Insalud. Solo en épocas relativa-
mente recientes, posteriores a los años 70,
comenzaron algunas actuaciones tendentes a
modificar esta situación, si bien en momen-
tos y formas muy distintas en diferentes terri-
torios del estado. 

Hacia los años 50, mientras la descripción
tópica que se hacía del consumo del alcohol
en España, hacía referencia a una forma de
consumo y de alcoholización colectiva medite-
rránea, con la bebida alcohólica fundamental,
el vino, incorporado a la dieta, y consumos
medios controlados, sin grave problemática
social, lo cierto era que los datos reales indi-
caban un aumento progresivo del consumo
de alcohol, el aumento de consumo de lico-
res, una expresividad social y sanitaria impor-
tante y creciente de los consumos altos, y
una problemática psiquiátrica también cre-
ciente, con aumento de hospitalizaciones
debidas al alcohol, tanto en servicios de psi-
quiatría de hospitales generales, como en los
sanatorios psiquiátricos. 
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En estos centros, como se señaló anterior-
mente existían bastantes psiquiatras, gene-
ralmente trabajando en forma aislada, preo-
cupados por el alcoholismo creciente, por
ejemplo en Valencia, Murcia, Valladolid, Astu-
rias, Vizcaya, Barcelona y Madrid, entre otros.
También debe hacerse mención de equipos
especializados en alcoholismo que se organi-
zaron en el ámbito de algún hospital clínico
universitario, como el Clínic de Barcelona.
Todos ellos, desarrollaron aquellos años una
tarea asistencial especifica, y sus continuado-
res han seguido actuando también en la
docencia e investigación sobre alcoholismo.

A partir de la actividad de muchos de aque-
llos incipientes núcleos de trabajo, nacieron
también grupos de autoayuda, a veces con el
rótulo de Alcohólicos Anónimos. Otras veces
grupos con esta denominación o con otra,
surgieron en esa época amparados por
estructuras religiosas o sociales, incluso sin-
dicales. Con la “estricta observancia” del ide-
ario de Alcohólicos Anónimos, uno de los pri-
meros grupos, se realizaba en la base militar
de Torrejón de Ardoz (Madrid), por la iniciativa
de alcohólicos americanos, proliferando lenta-
mente después en la población española. 

En el año 1955, la administración sanitaria,
decidió la fundación de un organismo autóno-
mo publico, el Patronato Nacional de Asisten-
cia Psiquiátrica (PANAP). En cierta forma, ese
organismo oficial debería reasumir funciones
del extinguido Consejo Superior Psiquiátrico,
además de poder participar por sí mismo en
la asistencia psiquiátrica, con sus propios dis-
positivos. Una de las áreas asignadas a ese
organismo, era la actividad preventiva y asis-
tencial en las toxicomanías. Importa destacar
aquí, que la actividad del PANAP, estaba
determinada por una Junta Rectora, en la que
al lado de representantes institucionales,
figuraban prestigiosos especialistas en psi-
quiatría, y que la gestión de las actividades
estaba encomendada al Secretario General,
un sanitario, un medico del cuerpo de Sani-
dad Nacional. Fue precisamente la sensibili-
dad sanitaria del primer y segundo Secretario
General (Fernández Turégano y Serigó Sega-
rra), el factor determinante de la puesta en

marcha y la continuidad de actividades con-
cretas asistenciales, preventivas y formativas
específicamente dirigidas al alcoholismo. Con
esta aportación de los sanitarios a los proble-
mas del alcoholismo, se volvía a poner de
manifiesto oportunamente la vigencia y res-
ponsabilidad del movimiento higienista frente
al alcoholismo. 

V

Ante las perspectivas anteriormente des-
critas de la situación del alcoholismo, y la
inexistencia de acciones preventivas y asis-
tenciales, se puso en marcha por el PANAP
un Dispensario Antialcohólico en Madrid, en
1960, siguiendo para su estructura y funcio-
namiento las orientaciones del Subcomité de
alcoholismo de la O.M.S. Los objetivos eran
tanto asistenciales, como de realización de
investigaciones epidemiológicas y así mismo
de participación en actividades preventivas y
desde el principio se planteaba su posible
multiplicación de acuerdo con la experiencia
adquirida. El equipo de trabajo era multiprofe-
sional, con psiquiatras, psicólogos, trabajado-
res sociales y médicos internistas.

En los años 60, la preocupación por la pro-
blemática psiquiátrica del alcoholismo, deter-
minó el estudio de la misma en el Congreso
Nacional de la Asociación Española de Neu-
ropsiquiatría, en Pamplona. Así mismo, fue-
ron publicados en 1966 los estudios epide-
miológicos sobre alcoholismo, coordinados
por el Dispensario Antialcohólico y realizados
en varios grupos y muestras de población en
España (Madrid, La Coruña y Murcia, entre
otros grupos). La importancia de la problemá-
tica sanitaria y social, determinó la considera-
ción especifica del alcoholismo en los Planes
de Desarrollo, determinándose por una parte
la extensión de los dispositivos asistenciales
extrahospitalarios análogos al Dispensario
Antialcohólico, en un Programa sanitario para
el alcoholismo, que se llevó a efecto en dieci-
séis provincias, creando equipos multiprofe-
sionales integrados en Secciones de Psiquia-
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tría y Dispensarios de Higiene Mental exis-
tentes en los Institutos provinciales de Sani-
dad. En estos nuevos equipos se integraron y
desarrollaron sus actividades con entusiasmo
y magníficos resultados psiquiatras y grupos
de trabajo que venían desarrollando sus acti-
vidades en áreas del alcoholismo con carác-
ter pionero en diversas provincias. Algunos
eran psiquiatras que habían puesto en mar-
cha los Dispensarios de Higiene Mental y
otros procedían del ámbito hospitalario gene-
ral y psiquiátrico, y habían logrado formar
núcleos de profesionales con gran capacidad
y vocación por los problemas del alcoholis-
mo, lo que permitió incluso integrar iniciativas
y actividades ya en marcha, por ejemplo en
Barcelona, Valencia, Murcia, La Coruña y
otras provincias. 

Por otra parte, y también a través de los
Planes de Desarrollo, se proyectó la transfor-
mación y adaptación de un hospital antituber-
culoso que no había llegado a ser inaugurado
(Hospital de la Barranca, en Navacerrada,
Madrid), como centro hospitalario para enfer-
mos alcohólicos, siguiendo las experiencias
asistenciales de países europeos. Aunque se
efectuaron las modificaciones arquitectónicas
pertinentes, y se contaba con el presupuesto
para personal adecuado, diversas razones del
momento fueron demorando su puesta en
marcha, y finalmente, y tras pasar unos años
en los que la pertinencia de dicho centro de
hospitalización especifica tal como había sido
planteado en momentos anteriores resultaba
por lo menos discutible, el centro fue dedica-
do durante algunos años a residencia tempo-
ral, veraniega, para pacientes con deficiencias
mentales y de otro tipo. Tampoco en esa oca-
sión se logró contar a su momento con el
centro de hospitalización de alcohólicos para
lo que había sido dotado.

En intima relación con las actividades asis-
tenciales, la red de los dispensarios antialco-
hólicos, realizó gran numero de actividades
informativas en diversos ámbitos (generales,
sanitarios, educativos, laborales, y muchos
otros, a veces muy específicos, como por
ejemplo personal policial, jurídico o militar,
entre otros). Algunas de estas actividades ori-

ginaron también trabajos de investigación
sobre aspectos de la problemática alcohólica
en diversos contextos. Tanto la realización de
las actividades informativas como las investi-
gadores, dieron lugar a la edición de medios
de difusión (folletos, diapositivas, etc.) y así
mismo instrumentos para trabajos de campo
y así mismo de valoración clínica y diagnosti-
co, como una clasificación polidimensional de
los alcohólicos, que tuvo repercusión interna-
cional. 

En los conceptos sobre alcohol y alcoholis-
mo de la época, algunos fueron básicos para
el funcionamiento de los equipos dispensaria-
les específicos. Así ocurrió con la tipología de
Jellinek, así como con sus descripciones clí-
nicas de los fenómenos básicos de la depen-
dencia (pérdida del control e incapacidad de
abstención), y por supuesto con su concep-
ción básica del alcoholismo como enferme-
dad. De la misma forma, influyeron los datos
y experiencias sobre la posibilidad de recupe-
ración de la capacidad de control, y en rela-
ción con ello, la posibilidad de tratamiento
conductual y cognitivo de la dependencia del
alcohol y más tarde de las recaídas. En el
marco del trabajo dispensarial, se realizaron
investigaciones, que dieron lugar a publicacio-
nes y tesis doctorales sobre ello. Las psicote-
rapias individuales y de grupo específicas
para el alcoholismo, fueron otra de las bases
del trabajo clínico, diferenciándose de las acti-
vidades de rehabilitación y postcura realiza-
das en los grupos de autoayuda. En el mismo
sentido, comenzaron a utilizarse en forma sis-
temática y controlada psicofármacos y otros
tratamientos farmacológicos en los pacientes
alcohólicos, incorporando para ello en ocasio-
nes una incipiente metodología de ensayos
clínicos. 

De cierta trascendencia resultó la organiza-
ción periódica de Seminarios anuales y cur-
sos oficiales sobre alcoholismo y toxicomaní-
as, apoyadas técnica y financieramente por el
PANAP, pero realizadas sucesivamente en
diversas provincias, con la participación de
los grupos de trabajo respectivos, así como
de otros expertos nacionales y extranjeros.
Particularmente importante fue el encuentro
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en estas reuniones especificas con profesio-
nales que desarrollaban actividades en áreas
de alcoholismo incorporados en otras institu-
ciones (hospitales psiquiátricos, hospitales
generales, etc.) e incluso privadamente.
Estos Seminarios funcionaron entre los años
60 y 70 no solo como lugar de intercambio
de información científica, sino como auténti-
ca siembra de actitudes, conocimientos y
relaciones, que posteriormente se demostró
muy positiva. 

También tuvieron proyección positiva en el
futuro, dos acciones concretas muy relacio-
nadas con el ambiente de iniciativas y partici-
pación descritos. Aunque con escasa diferen-
cia en el tiempo, fue primero la fundación de
la Asociación de Ex-Alcohólicos Españoles y
después la de la Sociedad Científica para el
estudio del Alcoholismo y las Toxicomanías
(Socidrogalcohol). 

La Asociación de Ex-alcohólicos Españoles,
fue fundada para proporcionar un soporte
asociativo que hiciera posible contar con la
acción de los propios pacientes y de sus
familiares, sobre todo para facilitar su proce-
so de rehabilitación, y también para cooperar
en actividades de tipo preventivo. Esta Aso-
ciación venia a unirse a la existencia algo
anterior de otras grupos de autoayuda, como
algunos grupos de Alcohólicos Anónimos
(Madrid, Valladolid, Asturias) y otros como
Grup-Teral (Cataluña). La Asociación de Ex-
alcohólicos trataba de potenciar la relación
con los dispositivos sanitarios y sociales, y
también de hacer posible las ayudas econó-
micas institucionales. De hecho, sus estatu-
tos fueron adaptados a diversas circunstan-
cias locales en algunas provincias (por
ejemplo, la Asociación Valenciana de Ex-alco-
hólicos) y la actividad de la Asociación fue un
factor importante de cristalización para otras
Asociaciones y Federaciones posteriores. 

Socidrogalcohol, Sociedad Científica para
el estudio del Alcoholismo y las Toxicomanías,
se fundó en 1969, para hacer posible la cola-
boración y la integración de los profesionales
y científicos que trabajaban en los diversos
aspectos y ámbitos relacionados con el alco-
hol y también con otras sustancias psicotró-

picas de abuso. Su necesidad se había pues-
to de manifiesto en los sucesivos Seminarios
de Alcoholismo que se han referido anterior-
mente, y de hecho, aquellos Seminarios fue-
ron sustituidos por los Congresos y Jornadas
que constituyen una de las actividades mas
destacadas y sobresalientes de Socidrogalco-
hol, hasta la actualidad, a la cual se vienen a
añadir otras actividades docentes e investiga-
doras que hacen de esa Sociedad científica
una magnifica muestra de integración de
esfuerzos de profesionales y científicos de
campos diversos que trabajan en una proble-
mática compleja como es el alcoholismo y las
dependencias, con una eficiencia y calidad,
comparable a las mejores sociedades científi-
cas españolas y extranjeras.

Posteriormente, fue fundada la Sociedad
Española de Toxicomanías, que desde su ini-
cio en los años 80 ha sostenido y estimulado
actividades científicas, formativas e investiga-
doras tanto en el área del alcoholismo como
en las otras dependencias, colaborando en
ello con otras instituciones y sociedades. 

De hecho, y partir de entonces, la actividad
científica desarrollada en el campo del alco-
holismo, ha alcanzado un nivel internacional
apreciable, y se publica en revistas de gran
difusión nacional e internacional como son
Drogalcohol, Trastornos Adictivos y Revista
Española de Adicciones, cuyo análisis, junto
con el de los libros de actas de los congresos
de las sociedades (Socidrogalcohol, etc.) per-
mite conocer en profundidad el nivel de la
investigacion española en alcoholismo. 

VI

Hacia los primeros años 70, el incremento
del alcoholismo con toda su problemática
sanitaria y social era muy patente, así como
la existencia de factores sociales como el
desarrollo industrial y económico, y la emigra-
ción interior y exterior, entre otros, que influí-
an en ese aumento, y en el cambio de carac-
terísticas de los patrones de bebida, así
como de los patrones de consecuencias alco-
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hólicas, tanto en cantidad como en calidad. A
partir de estos años 70 y hasta la actualidad,
han ido apareciendo con frecuencia crecien-
te, informes epidemiológicos realizados en
muestras generales y seleccionadas de
población por grupos de trabajo diferentes,
cada vez con técnicas mas adecuadas, que
han puesto de manifiesto las características y
muchos de los factores determinantes de los
cambios. También se habían puesto de mani-
fiesto, de una forma aguda y con repercusio-
nes que alarmaron a la sociedad por diversas
razones, el aumento y cambio en los patro-
nes de consumo de sustancias psicotrópicas,
algunas de ellas desconocidas anteriormente
en España y otras tradicionalmente limitadas
a ciertos medios (sanitarios, militares). 

La presión realizada a través de diferentes
medios por profesionales sanitarios y sociales
conscientes de la situación, y sobre todo la
alarma social creada principalmente por el lla-
mado “problema de la droga”, determinaron
en 1974 la formación de una Comisión Inter-
ministerial a propuesta del Vicepresidente del
Gobierno y ministro de la Gobernación, con
una Comisión de Dirección y un Grupo de Tra-
bajo, que entregó al Gobierno y posteriormen-
te publicó sus conclusiones en 1975. En aque-
llas conclusiones, como en toda la memoria,
el problema del alcoholismo y el problema de
las drogas, fueron redactados por separado, y
manteniendo precisa e intencionadamente
ese orden, primero alcohol y después drogas.
Además de los componentes técnicos oficia-
les, participaron en la elaboración de la
memoria consultores y asociaciones de ex-
enfermos, sociales y profesionales. Además
de proponerse una política de actuación con-
cretada en la adopción de diversas medidas
que se referían a al disponibilidad, las actitu-
des colectivas, la asistencia y la rehabilitación
de los pacientes, así como a su asistencia
social y a la prevención e investigación en
áreas del alcoholismo, se proponía que se
dotase a la Comisión Interministerial de la per-
manencia y los medios de trabajo que la con-
virtieran en un órgano ejecutivo dependiente
integrado en el ministerio de la Gobernación,
órgano que evidentemente debería ocuparse

del alcoholismo y los problemas derivados de
las drogas. 

En la realidad, los trabajos de la Comisión
Interministerial, sirvieron básicamente para
poner en marcha lo que sería y sigue siendo
el Plan Nacional sobre Drogas. Deliberada-
mente, se eliminó entonces la referencia
explícita al alcoholismo. Algunas personas
dieron la explicación de que el alcoholismo ya
estaba siendo atendido en el sistema sanita-
rio. Obviamente, se referían al tratamiento y
asistencia de algunas de las complicaciones
sanitarias del alcoholismo, como por ejemplo
las cirrosis hepática, ya que en el informe de
la Comisión quedaba clara la inexistencia de
sistemas y dispositivos adecuados y suficien-
tes en calidad y cantidad para atender el pro-
blema. 

Por supuesto, el Plan dedicó sus activida-
des al afrontamiento de los problemas rela-
cionados con las drogas, desarrollando y
coordinándose con el trabajo de los planes de
drogas autonómicos. Estos fueron rápida-
mente potenciados en recursos, así como
diversas instituciones y asociaciones de raíz
oficial y privada. Solo en los últimos años 90,
el Plan Nacional ha comenzado una actuación
especifica frente el alcoholismo, cuya impor-
tancia sanitaria y social se comienza a valorar
y a investigar al mismo nivel que la de las
otras sustancias psicotrópicas y frente a las
cuales se comienzan a diseñar líneas de
actuaciones preventivas.

VII

Los cambios institucionales vividos por
España entre los años 75 y 80, con la base de
la Constitución democrática, y entre ellos el
advenimiento del estado de las autonomías,
afectaron también la asistencia y la atención
que se venía prestando al alcoholismo. En tér-
minos generales, las consejerías de salud de
los gobiernos autonómicos o sus estructuras
homologas, se hicieron cargo de los dispositi-
vos existentes con anterioridad, entre otros,
los Dispensarios Antialcohólicos, donde existí-
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an. En algunas autonomías, los equipos profe-
sionales específicos fueron el germen de
otros dispositivos específicamente antialcohó-
licos, mientras en otras, se asistió a una dilu-
ción de profesionales por ejemplo en los pro-
gramas de asistencia psiquiátrica y salud
mental. 

El papel de los programas de salud mental
y asistencia psiquiátrica en las ultimas déca-
das en relación con el alcoholismo ha sido
variable y complejo, a veces aparentemente
contradictorio. Por una parte, han existido
momentos críticos en algunas comunidades,
en los que los gestores de dichos programas,
no han aceptado responsabilidad explícita y
definida en la asistencia al alcoholismo y en
general a las drogodependencias, facilitando
con ello el pase de dicha responsabilidad a
otros departamentos o instituciones, general-
mente no sanitarias sino sociales, con lo que
se ha colaborado a la formación de unas
redes asistenciales paralelas, a veces sin
coordinación con las redes sanitarias. Por otra
parte, en algunos lugares se ha procedido a la
incorporación a los programas psiquiátricos
de los dispositivos antialcohólicos existentes
con anterioridad. Mientras en unos sitios se
ha mantenido la dinámica especifica de esos
centros, en otros el personal existente ha
sido utilizado para necesidades asistenciales
psiquiátricas más generales, desapareciendo
con ello los dispositivos antialcohólicos. 

A veces como origen de estos cambios, ha
existido la actitud subyacente de que el
hecho de ser profesional de la psiquiatría,
suponía en sí mismo la capacitación necesa-
ria y suficiente para asistir cualquier tipo de
dependencia de sustancias, incluido el alco-
holismo, como cualquier otra patología men-
tal y que no era necesaria en modo alguno
una dedicación especial a estos temas, ni en
el nivel profesional, ni en el organizativo asis-
tencial. La normativa sanitaria vigente más
elevada en la actualidad, la Ley de Sanidad
(1986) que en su articulo 20 se ocupa de la
asistencia a la salud mental, en sus principios
no hace ninguna referencia explícita a los pro-
blemas del alcoholismo y las otras drogode-
pendencias, mientras hace mención de la

consideración especial que habrá de tenerse
con problemas como la psiquiatría infantil y la
psicogeriatría. También ha existido la actitud
opuesta, de que los problemas del alcoholis-
mo y las otras dependencias, no son proble-
mas psiquiátricos en sí mismos, sino sola-
mente por algunas de sus complicaciones.
Esta actitud puede incluirse en lo que se ha
descrito como “despsiquiatrización” del alco-
holismo y las dependencias en general, que
tenía sus raíces en la psiquiatría clásica y tra-
dicional de la primera mitad de siglo. Mien-
tras la patología tóxica del alcoholismo se
describía e investigaba entonces con todo
rigor, las raíces etiopatogénicas de las depen-
dencias quedaban volatilizadas e inatendidas
entre los rasgos y las alteraciones de la per-
sonalidad y los hábitos culturales y sociales
de la bebida, valorados a veces como positi-
vos. En el origen de esta actitud elusiva y
rechazante a veces también han influido con-
sideraciones menos teóricas, relacionadas
con el problemático manejo de los alcohóli-
cos y dependientes de drogas. 

VIII

Todo ello ha dado lugar a que en los años
80 y 90 se hayan ido estructurando en el sec-
tor público algunos programas asistenciales y
preventivos para el alcoholismo que cubren
heterogéneamente el territorio del estado,
desde la inexistencia de cualquier tipo de pro-
grama, hasta modelos con un funcionamien-
to incluso suficiente e integrado en la aten-
ción sanitaria general. La causa de esta
heterogeneidad radica también en la diversi-
dad de los sistemas sanitarios de cada auto-
nomía, que continúan incorporando diferen-
cialmente la asistencia psiquiátrica, en la que
tradicionalmente quedaron incluidos los pro-
blemas del alcohol. Como ejemplos en cierto
modo paradigmáticos de la diversidad de la
asistencia pública prestada en las ultimas
décadas a los alcohólicos en las autonomías,
pueden considerarse entre otros los siguien-
tes:
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En el país vasco, se pusieron en marcha un
centro coordinador de drogas (DAK) y un plan
de actuación en drogodependencias (1981-
82), que incluía la asistencia a los pacientes
alcohólicos en sus diferentes dispositivos, así
como otras actividades epidemiológicas, pre-
ventivas y sociales. De hecho, ya en los años
70, se contaba con el mayor numero de
camas de hospitalización para alcohólicos en
toda España, que fueron después coordina-
das con el sistema sanitario general. En 1986
el DAK cesó en su actuación especifica para
alcoholismo y drogodependencias.

En la Comunidad de Madrid, en los años
80, comenzó a funcionar dentro de un hospi-
tal psiquiátrico, una unidad especifica para
deshabituación de pacientes alcohólicos. En
1990, se estructuró un programa de activida-
des sanitarias para el alcoholismo, integrado
dentro del Servicio de Salud de la Consejería
de Salud de la Comunidad de Madrid. Este
programa, siguiendo criterios de asistencia
comunitaria sin dar lugar a un sistema especi-
fico, pretendía integrar la atención a los alco-
hólicos en los diferentes dispositivos y nive-
les asistenciales del sistema sanitario general
(atención primaria, salud mental y psiquiatría,
hospitalización general) así como apoyar el
funcionamiento de asociaciones de autoayu-
da y rehabilitación. En la practica se demos-
tró muy poco eficiente, desarrollándose en
forma muy diferente, incoordinada e incom-
pleta según las áreas.

En la Comunidad de Valencia: Tras modifi-
caciones asistenciales que afectaron a dispo-
sitivos concretos hospitalarios que venían
funcionando con carácter pionero (Hospital
de Bétera), actualmente el plan sanitario,
integra en la red sanitaria equipos específi-
cos, para alcoholismo y para alcoholismo y
drogas, que funcionan eficazmente coordina-
dos con los dispositivos sanitarios hospitala-
rios y extrahospitalarios, y los de psiquiatría y
salud mental de la red.

En Andalucía, ha destacado la gestión de la
asistencia extrahospitalaria especifica a los
pacientes alcohólicos a través de subvencio-
nes y apoyos a grupos de autoayuda, por
ejemplo en la contratación de técnicos profe-

sionales, que se encargan de los tratamien-
tos en ese contexto, no integrado en la red
sanitaria. Como en otras comunidades, exis-
ten otros dispositivos concretos (por ejemplo
residencial y rehabilitador en alguna provin-
cia) de otra dependencia institucional, y las
necesidades de hospitalización general y psi-
quiátrica, se tratan de coordinar con el siste-
ma de salud de la comunidad.

La diversidad institucional es también
importante, existiendo en algunas grandes
ciudades como Madrid y Barcelona, algunos
equipos municipales para alcoholismo, y en
otras, equipos dependientes de Cruz Roja y
otras instituciones no gubernamentales. En
ocasiones, la especificidad del alcoholismo es
explícita, otras veces como en Cáritas, queda
implícita en la imprescindible acción que se
realiza en sus asilos y residencias para un sec-
tor creciente de alcohólicos marginados.

IX

Conviene hacer notar en este punto que
por razones de índole diversa, la atención a
los problemas de drogas, muy potenciada por
instituciones autonómicas y así mismo por el
Plan Nacional, ha llegado a cristalizar de hecho
en una red asistencial publica, que aunque es
inconexa, heterogénea y de dependencia ins-
titucional distinta, tiene una característica
común, como es la de funcionar separada-
mente (a veces en forma estanca) del sistema
asistencial sanitario general y particularmente
del psiquiátrico. Ello ha planteado problemas
asistenciales y profesionales, sobre todo
cuando se han proyectado planificaciones
integradoras. En los últimos años 90 se viven
intentos de reorientación de la actividad asis-
tencial de los dispositivos asistenciales de esa
red especifica para las drogas, hacia la aten-
ción a problemas de alcohol, en forma coordi-
nada o integrada con los dispositivos de salud
mental y sanitarios en general (atención pri-
maria, hospitalización, etc.).

Es importante considerar la asistencia al
enfermo alcohólico en el sector privado, por-
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que por diversas razones, entre otras la pre-
cariedad de la oferta pública psiquiátrica, ha
venido atendiendo una parte importante de la
demanda asistencial existente. La atención
privada para el alcoholismo, ha experimenta-
do una evolución bastante similar a la que se
ha producido en el sector público. Hasta los
años 70 a los alcohólicos que presentaban
una problemática directamente psiquiátrica o
social, y que ingresaban en sanatorios priva-
dos, se les atendían sus cuadros agudos de
intoxicación o deprivación, y en algunas oca-
siones se procedía a deshabituaciones. En
esos años, se manejaban también en el
ámbito privado técnicas como los “reflejos
condicionados” con emetizantes y curas con
disulfiram que se iniciaban en régimen de
hospitalización. Algunos sanatorios privados
estimularon la acción de grupos de autoayu-
da, mientras en otros se mantenían los
pacientes en forma indefinida, mas o menos
prolongada, generalmente sin tratamiento
especifico y sin acción reinsertadora o rehabi-
litadora alguna. 

También en el ámbito privado, han existido,
y siguen existiendo, sanatorios para pacien-
tes agudos, con estancias cortas, y sanato-
rios para pacientes crónicos, con estancias
de meses y años. En los primeros rara vez el
alcohólico realizaba la cura completa necesa-
ria, y en los segundos, se solía efectuar mas
una custodia que una cura. Ya en los años 80
y 90, han existido realizaciones concretas por
ejemplo unidades de dependencia con pro-
gramas específicos en sanatorios psiquiátri-
cos generales y también han comenzado su
funcionamiento algunos centros sanatoriales
específicos para alcohólicos y otras depen-
dencias, a veces mas o menos basados en el
modelo Minnesotta y otras con orientaciones
psicoterapéuticas o biológicas más definidas.
En la asistencia psiquiátrica extrahospitalaria
privada, después de muchos años de percep-
ción primariamente psiquiátrica y a veces de
elusión o rechazo, el alcohólico es percibido
cada vez más como enfermo primariamente
dependiente y tratado específica y multipro-
fesionalmente con mas frecuencia, tendien-

do a generalizarse la conexión con los grupos
de autoayuda.

X

En esos últimos años 90, el alcoholismo y
las toxicomanías han visto renovado el inte-
rés de los psiquiatras por ellos, hasta el
punto de poder hablarse de una “re-psiquia-
trización” de dichos temas. Parece que ello
puede deberse en resumen a dos factores
coincidentes, uno de orden científico y otro
profesional: por una parte los avances en los
conocimientos neurobiológicos respecto a las
bases etiopatogénicas del alcoholismo y las
dependencias, así como en los tratamientos
farmacológicos y psicoterapéuticos, y por
otra una cierta reacción ante las invasiones y
progresiva disminución de los territorios de la
especialidad por otras especialidades y profe-
sionales. En la practica, se ha producido un
cierto aumento del número de psiquiatras en
algunos programas para alcoholismo y drogo-
dependencias, y se han proyectado unidades
específicas para patologías emergentes,
como la dependencia de cocaína y la patolo-
gía dual. Así mismo, la Sociedad Española de
Psiquiatría ha creado (2000) una Sección de
Alcoholismo y Drogodependencias para pro-
fundizar en los diversos aspectos científicos y
profesionales de la denominada actualmente
“psiquiatría de la adicción” y actuar coordina-
damente con otras sociedades e institucio-
nes españolas y extranjeras que actúan en
esas áreas.

Coherentemente con esos cambios que
se están produciendo tanto en la red de asis-
tencia a drogas como en el medio psiquiátri-
co y que tienden a una toma en cargo explíci-
ta del tratamiento y la asistencia del
alcoholismo en las diversas instituciones, se
está produciendo una cierta intensificación
de las acciones docentes y formativas res-
pecto el alcoholismo. Desde hace unos años,
se imparten cursos obligatorios y optativos
para los estudiantes de medicina y son mas
frecuentes los cursos de doctorado y así
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mismo los trabajos de tesis doctorales sobre
el tema alcoholismo. Existen cada vez con
mas frecuencia cursos y titulaciones propias
de diferentes universidades, con la colabora-
ción de las sociedades científicas, dirigidos a
los profesionales de las redes de drogode-
pendencias y de otras instituciones. Con todo
ello el nivel de formación de los diferentes
profesionales está adquiriendo en general un
alto y actualizado nivel de capacitación.

Existen algunos datos que indican en las
dos ultimas décadas que los patrones de
bebida continúan variando en España, como
también lo hacen en otros países del área
mediterránea. Mientras los consumos
medios se estabilizaron e incluso se refiere
una tendencia leve a la disminución, ha cam-
biado la estructura de bebidas consumidas.
Progresivamente España también tiende a
consumir según el patrón global vaticinado
por Edwards, con la cerveza como primera
bebida y los licores después, superando
ampliamente los patrones locales de consu-
mo. También ha variado la estructura de con-
sumidores, con jóvenes, mujeres y mayores
como otros grupos en riesgo, que vienen a
añadirse a los clásicos anteriores. Según
datos de encuestas de consumo, parece que
existe una cierta radicalización en el consu-
mo, consumiendo cada vez más los bebedo-
res que beben más, y cada vez menos o nada
los que beben menos. Los patrones de con-
secuencias del uso y abuso del alcohol
siguen teniendo una gran importancia sanita-
ria y social. La mortalidad juvenil por acciden-
tes de tráfico relacionados con el alcohol, y
más en general, la mortalidad determinada
por otras causas en las que el alcohol es el
factor determinante o colaborador importan-
te, son sólo una parte de un coste humano,
económico y social muy alto, que sólo aproxi-
mativamente y con metodología basada en
datos de países diferentes, se ha intentado
evaluar en los últimos años.

En el principio del siglo XXI, el alcoholismo
sigue siendo un grave problema sanitario y
social en España. Sin embargo, han cambiado
esencialmente las características sociodemo-
gráficas, y culturales de los consumidores, así

como las actitudes del entorno, y las caracte-
rísticas de este cambio se conocen fiablemen-
te en su mayor parte por estudios epidemioló-
gicos disponibles en la actualidad. También
existen recursos humanos, técnicos, econó-
micos y políticos que antes no había. Parece
un momento oportuno para que los escasos,
diversos y heterogéneos recursos disponibles,
se vean adecuadamente estimulados y poten-
ciadas sus posibilidades, integrando sus
esfuerzos en una acción de participación públi-
ca, institucional y civil, que atienda los proble-
mas del alcohol al nivel necesario hoy día,
como otros problemas sanitarios y sociales
análogos, y haga posible las medidas preventi-
vas adecuadas y necesarias. 
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1. ABSORCIÓN, DISTRIBUCIÓN Y ELIMINA-

CIÓN DEL ETANOL

1.1. Determinación de las concentraciones

de etanol.

L
a medición de las concentraciones de
etanol en los fluidos corporales posee
importantes implicaciones a nivel social,

penal y médico-forense, ya que esta sustan-
cia posee consecuencias muy significativas
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RESUMEN

Uno de los propósitos del presente trabajo es llevar a
cabo una revisión actualizada y resumida de los aspectos
más relevantes de los procesos de absorción, distribución,
biotransformación (metabolismo) y excreción del alcohol.
Aunque con variaciones individuales importantes, el alcohol
se absorbe mayoritariamente a nivel intestinal, se distribu-
ye por el organismo de forma análoga a la del agua corpo-
ral, y se metaboliza en su mayor parte. Dado que la bio-
transformación fundamental del etanol se produce median-
te un metabolismo enzimático oxidativo, hemos reservado
un apartado para analizar, en la medida de lo posible, los
sistemas enzimáticos responsables de dicha oxidación. Asi-
mismo, con este capítulo hemos querido ofrecer un resu-
men de los datos disponibles sobre la implicación del ace-
taldehido, primer metabolito oxidativo del etanol, en los
efectos del alcohol. Dicha implicación no se reduce, como
tradicionalmente se ha creído, a los efectos tóxicos deriva-
dos del consumo de alcohol. Por el contrario, existe un cor-
pus de conocimientos experimentales cada vez más sólido
que relaciona al acetaldehido con los efectos euforizantes
del alcohol y, en consecuencia, con la capacidad de esta
droga de establecer un patrón de consumo repetido. Final-
mente, se revisan las interacciones que pueden ocurrir
entre el metabolismo del alcohol y la biotransformación de
otras sustancias. Dichas interacciones pueden tener lugar
siempre que sustancias endógenas o exógenas compartan
con el etanol los mismos sistemas enzimáticos. En este
sentido, merece especial atención la inducción del P-450
2E1 y otros citocromos P-450 en las células hepáticas pro-
vocada por el consumo crónico de alcohol.

Palabras clave: alcohol, acetaldehido, metabolismo,
biotransformación.

ABSTRACT

One of the objectives of this present work is to carry
out an up-to-date and summarised review of the most
relevant aspects of alcohol absorption, distribution,
metabolism and excretion processes. Although there are
significant individual variations, alcohol is, in the main,
absorbed at an intestinal level distributed by the organism
in an analogous way to that of body water and most of it
is metabolised. Given that the basic biotransformation of
ethanol is produced by means of an oxidative enzymatic
metabolism, we have set aside a section to analyse -
insofar as possible- the enzymatic systems responsible for
such oxidisation. In addition, in this chapter, we would like
to provide a summary of the data available on the
involvement of acetaldehyde, primary metabolic oxidative,
in the effects of alcohol. Said involvement is not limited,
as was hitherto believed, to the toxic effects derived from
alcohol consumption. On the contrary, there is an
increasingly solid body of experimental knowledge that
associates acetaldehyde with the euphoric effects of
alcohol and, consequently, with the ability of this drug to
establish a pattern of repeated consumption. Finally, there
is a review of the interactions that can occur between the
metabolism of alcohol and the biotransformation of other
substances. These interactions may always lead to
endogenous or exogenous substances sharing the same
enzymatic systems with ethanol. In this sense, the
induction of the P-450 2E1 and other P-450 cytochromes
in hepatic cells, provoked by the chronic consumption of
alcohol, merits particular attention.

Key words: alcohol, acetaldehyde, metabolism, bio-
transformation.



sobre la conducta y experiencia subjetiva.
Así, parece claro que la determinación de la
presencia y cantidad de etanol en tejidos cor-
porales se convierten en determinantes fun-
damentales para delimitar la responsabilidad
del individuo ante un gran número de circuns-
tancias.

Los niveles de etanol son habitualmente
medidos en términos de concentración en el
torrente sanguíneo y este cociente se deno-
mina niveles de etanol en sangre (BAC, Blood
Alcohol Levels). Para estimar dichos niveles
pueden tomarse muestras de sangre o, más
a menudo en la praxis clínica, medir dichos
niveles en el aire exhalado. Las medidas de
las concentraciones de etanol desde otros
fluidos corporales presentan una menor fiabi-
lidad y son, pues, desaconsejables.

Las concentraciones de etanol en mues-
tras biológicas presentan diversas fórmulas
de notación. Así, en los trabajos científicos,
los niveles de etanol se suelen informar en
miligramos de etanol por decilitro (mg/dL).
Sin embargo, en este tipo de trabajos tam-
bién es común la notación en unidades de
concentración del sistema internacional,
como el milimolar (mM); 1mM equivale apro-
ximadamente a 4,6 mg/dL.

En estudios de corte más clínico, así como
en ámbitos no científicos (legislativo, informa-
tivo, publicitario, etc), además de estas nota-
ciones existen otras, como el porcentaje de
etanol en sangre. Dicho porcentaje expresa
los gramos de etanol contenidos en 100 ml
de sangre. Así, un nivel de etanol en sangre
del 0.05% equivale a una concentración apro-
ximada de 50 mg/dL (0.5 g/L). Esta es la uni-
dad de medida empleada por el código circu-
latorio para delimitar la concentración
máxima de etanol con el que se puede con-
ducir legalmente un vehículo a motor. Tam-
bién en este tipo de ámbitos es habitual una
medida de concentración que expresa las
concentraciones de etanol en el aire exhala-
do. Esta medida asume un coeficiente de
partición sangre:aire de 2300:1, por lo que las
unidades empleadas implican la cantidad de
miligramos de etanol en 230 litros (L). 

En general, la concentración de etanol en
sangre permite predecir el grado de modifica-
ción conductual y cognitiva de un sujeto. Así,
y con carácter estimativo Bogen (1932) propu-
so una clasificación de los efectos del etanol
esperables sobre la ejecución, según diferen-
tes concentraciones séricas de esta sustan-
cia. Esta clasificación se mantiene en la actua-
lidad con escasas variaciones. Según esta
clasificación, concentraciones (BACs) de:

–Entre 10 y 30 mg/dL no existe apenas
alteración funcional perceptible, excepto
si se recurre a procesos y tareas más
sofisticados de laboratorio (ej. Tareas de
atención dividida). 

–Entre 30 y 60 mg/dL de etanol en sangre
producen una sensación de euforia así
como un incremento de la interacción
social. 

–Entre 60 y 100 mg /dL la euforia llega a
producir desinhibición y una seria altera-
ción del autocontrol y de la capacidad
valorativa del sujeto. 

–Entre 100 y 150 mg /dL, concentraciones
que pueden alcanzarse aún en episodios
de consumo de etanol socialmente consi-
derado como aceptable, se produce un
importante descenso de la ejecución psi-
comotora y la articulación del habla se ve
parcialmente comprometida. 

–Entre 150 y 200 mg /dL de etanol en san-
gre producen una confusión mental signi-
ficativa que se traduce incluso en dificul-
tades relativas para mantener el equilibrio
postural.

En la descripción de la concentración en
bebidas alcohólicas la terminología más
común implica el porcentaje de alcohol puro
contenido en un volumen total de 100 ml.
Este porcentaje puede implicar la relación
entre volúmenes (expresado como % v/v) o
entre masa y volumen (% w/v).

1.2. Rutas de administración y absorción

del etanol.

El etanol es consumido, de forma práctica-
mente exclusiva, por via oral. Por tanto, la
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descripción que a continuación se presenta
de la absorción del mismo se hace conside-
rando esta vía de administración. 

La absorción del etanol, tras un consumo
oral se produce fundamentalmente en el trac-
to digestivo. En este sentido, y ya que el eta-
nol es una molécula que no puede ser ioniza-
da, el pH de ninguno de los compartimentos
del tracto digestivo parece presentar influen-
cia alguna en este proceso.

El etanol posee un coeficiente de partición
de 0.5, aunque en el organismo se distribuye
con mayor facilidad en los medios acuosos
que en los lipídicos y puede acceder al torren-
te sanguíneo desde la cavidad oral, el esófa-
go, el estómago, y los intestinos. En cual-
quier caso, a nivel cuantitativo parece que el
etanol se absorbe fundamentalmente en el
intestino delgado, debido a que en este órga-
no la presencia de microvellosidades aumen-
tan de forma notable la superficie que posibi-
lita dicha absorción.

La duración media del proceso gástrico de
absorción del etanol ha sido cifrada en 1,7
minutos. En cualquier caso, este tiempo
depende también de la dosis, ya que incre-
mentando ésta se aumenta el tiempo de
absorción. Por otra parte, existen una serie
de factores que parecen afectar los procesos
de incorporación-absorción y, en consecuen-
cia, de biodisponibilidad. Entre estos cabe
destacar (Holford, 1987):

1. El tiempo que el etanol permanece en el
estómago no sólo produce un retraso en
la absorción desde el intestino, sino que
permite su metabolismo a través de los
sistemas enzimáticos contenidos en
este órgano. Esta latencia hacia el intes-
tino se ve incrementada por factores
tales como la presencia de comida sólida
en el mismo. Por el contrario, está dila-
ción se ve reducida por la gasificación de
las bebidas alcohólicas o la administra-
ción concurrente de antagonistas de los
receptores histaminérgicos H2 (muy utili-
zados en el tratamiento sintomático de
úlceras estomacales). Estos factores
delimitan la concentración máxima de

etanol en sangre pero no parecen modifi-
car el curso temporal del mismo.

2. Las diferencias genéticas en los enzimas
capaces de metabolizar el etanol pueden
producir importantes variaciones en la
biodisponibilidad de esta sustancia. En
este sentido el polimorfismo del enzima
alcohol deshidrogenasa (ADH) puede
producir importantes diferencias en los
niveles de etanol en sangre. En este sen-
tido, el menor nivel de expresión de este
enzima en mujeres, propicia mayores
concentraciones de etanol en éstas que
en varones ante consumos idénticos.
También existen diferencias raciales,
constatándose una menor actividad de la
ADH en la mucosa gástrica de los orien-
tales respecto a los caucásicos.

3. El nivel de concentración de las diferen-
tes bebidas alcohólicas también produce
importantes diferencias en la velocidad
de absorción. Así, existe una relación de
U invertida entre concentración del pre-
parado etílico y dicha velocidad, alcanzan-
do ésta su nivel máximo cuando la con-
centración de etanol se sitúa en torno a
un 40%.

4. El nivel de circulación sanguínea es
inversamente proporcional a la máxima
concentración de etanol en sangre que
se obtiene. Así, por ejemplo, la adminis-
tración de sustancias, como el propano-
lol, que aumentan esta circulación pue-
den producir cambios de hasta un 25 %
en dichas concentraciones séricas de
etanol.

5. Pese a que históricamente ha existido
cierta controversia al respecto, el
momento del ciclo menstrual no parece
poseer ninguna influencia en la farmaco-
cinética del etanol.

6. El consumo de tabaco concurrente con
el de etanol parece producir una reduc-
ción de la concentración máxima de eta-
nol, posiblemente debido a que enlente-
ce el tránsito del paso de etanol desde el
estómago al intestino (Johnson et al.,
1991).
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1.3. Distribución del etanol.

Como ya se ha comentado, el etanol, aún
siendo una molécula anfipática, se disuelve
mucho mejor en el agua que en los lípidos
(esta relación es aproximadamente de 30/1),
y por ello, su distribución es análoga a la del
agua en el cuerpo (Gessner, 1993). La mayor
solubilidad del etanol en el agua respecto a la
que presenta en medios lipídicos propicia
que se observen diferencias en la distribución
del etanol entre dos individuos con diferente
proporción de grasa corporal, aún cuando la
cantidad ingerida de esta sustancia y su peso
corporal sean idénticos. 

Así, debido a las diferencias genéticas
entre hombres y mujeres en la cantidad
grasa, el volumen de distribución del etanol
será diferente en cada caso (0.7 L/kg en hom-
bres respecto a 0.6 L/kg en mujeres). Este
hecho, junto con la tendencia media de un
menor peso corporal de las mujeres provoca
mayores niveles de etanol en sangre en
éstas ante un mismo consumo de etanol. De
forma similar, el incremento en la grasa cor-
poral que se observa con la edad en varones
produce que ante una ingestión de la misma
cantidad de etanol, las concentraciones séri-
cas de etanol sean mayores en personas de
mayor edad.

Por otra parte, el etanol cruza sin dificultad
la barrera placentaria y la barrera hematoene-
cefálica. Con idéntica facilidad, el etanol acce-
de a los pulmones desde el torrente sanguí-
neo y se vaporiza en el aire a una velocidad
constante, siendo por ello posible determinar
la concentración sérica de este alcohol desde
los niveles contenidos en el aire exhalado,
como ya se ha descrito.

1.4. Eliminación del etanol.

La mayor parte de la eliminación del etanol
se produce por metabolismo (tal y como se
describe en el apartado siguiente), pero exis-
te un escaso porcentaje de etanol que es eli-
minado, sin sufrir transformación alguna,
mediante su incorporación a la orina, las

heces, el sudor y el aire exhalado. De hecho,
para las dosis y concentraciones de etanol
consumidas habitualmente, sólo el 1% de la
eliminación está ligada a factores no-metabó-
licos. 

Existe una gran variabilidad en las velocida-
des y tasas de eliminación de etanol entre
diferentes sujetos, pero se suele considerar
que la media de la población elimina entre 10
y 20 Mg. de etanol por cada 100 ml de san-
gre y hora. En esta velocidad no parece que
la edad o el sexo sean factores determinan-
tes, pero sí parece serlo la asiduidad de los
episodios de bebida, ya que conforme
aumenta ésta aumenta también la capacidad
metabólica y de eliminación del etanol. 

Finalmente, existen otros factores que pue-
den alterar la eliminación del etanol. Éstos,
brevemente presentados, son:

1. Factores genéticos, como la existencia
de diferentes polimorfismos dependien-
tes de la expresión diferencial de los ale-
los que codifican la síntesis de los enzi-
mas capaces de degradar el etanol.
Dependiendo del alelo presente, la con-
tribución de cada sistema enzimático a la
eliminación del etanol se verá compro-
metida. 

2. El consumo de azúcares como la fructo-
sa pueden incrementar la desaparición
del etanol. Este efecto parece depender
de cambios en la velocidad máxima de la
ADH, aunque sin modificación de su Km.
Este efecto de la fructosa se  ha intenta-
do utilizar como una forma de disminuir
la intoxicación etílica en pacientes cuya
vida pueda correr peligro por dicha causa,
pero no parece ser lo suficientemente
potente (Brown et al. 1972).

3. La capacidad metabólica de bebedores
habituales parece ser mayor que la de
personas con un menor contacto con
esta sustancia. Esta diferencia parece
depender de una inducción del MEOS en
los primeros, como respuesta a la pre-
sencia crónica de sustrato.

4. El uso de contraceptivos orales reduce la
eliminación del etanol hasta en un 20%
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(Jones y Jones, 1984). Otros fármacos
(paracetamol, ácido acetilsalicílico, etc),
productos industriales (PVC, acetona y
otros solventes orgánicos, etc) y drogas
(opiáceos, cocaína, etc) de abuso pare-
cen ser capaces de interferir con el
metabolismo del etanol, fundamental-
mente porque actúan como competido-
res de los sistemas enzimáticos respon-
sables de su degradación. Sin embargo,
ya que muchas de estas sustancias afec-
tan al MEOS más que a la ADH presen-
tan un impacto leve o moderado sobre la
desaparición de cantidades de etanol en
el rango de consumo normalmente
observado.

5. Los fumadores de tabaco (con un consu-
mo superior a 20-25 cigarrillos por día)
presentan una mayor velocidad de des-
aparición del etanol.

6. Se ha sugerido la existencia de un ritmo
circadiano en la velocidad de desapari-
ción del etanol. Sin embargo, en huma-
nos, la existencia de dicho ritmo está aún
por confirmar.

2. METABOLISMO DEL ETANOL

El etanol se metaboliza fundamentalmente
por oxidación, transformándose en acetalde-
hido. En las situaciones de consumo oral, las
más habituales, este proceso acontece
principalmente en el hígado y se halla funda-
mentalmente mediado por la enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH) (alcohol: NAD-oxido-
rreductasa, EC 1.1.1.1) (Petersen et al., 1983).
Esta enzima cataliza la conversión reversible
de los alcoholes a sus correspondientes alde-
hidos y cetonas utilizando NAD (Nicotinami-
da-Adenina-Dinucleótido) como cofactor:

Alcohol + NAD = Aldehido (Cetona) + NADH + H+

Existen también otros dos sistemas enzi-
máticos hepáticos que posibilitan esta misma
reacción y que adquieren relevancia ante
niveles muy elevados de alcohol o alguna
deficiencia en el sistema principal. Estos dos

sistemas son el llamado sistema microsomal
oxidativo del etanol (MEOS) y el mediado por
el complejo catalasa-peróxido de hidrógeno
(Compuesto I).

En un segundo paso el acetaldehido produ-
cido es metabolizado a acetato principalmen-
te por la aldehido deshidrogenasa hepática
(ALDH; EC 1.2.1.3).

Asimismo, existen indicios claros de la
existencia de un metabolismo oxidativo extra-
hepático del etanol en diferentes órganos
corporales tales como el corazón, el estóma-
go (Salmela et al., 1996), los riñones (DeMas-
ter et al., 1986) y el cerebro (Cohen et al.,
1980). Este metabolismo está mediado por
uno o más de los sistemas enzimáticos locali-
zados en el hígado, aunque la predominancia
entre ellos en cada tejido está aún en fase de
estudio, así como lo está también, la signifi-
cación funcional de dicho metabolismo.

No obstante, el acetaldehido no es el único
metabolito que puede formarse después del
consumo de etanol. Además del metabolis-
mo oxidativo del etanol se ha descrito un
metabolismo no oxidativo que da lugar a la
formación de esteres etílicos de los ácidos
grasos (Goodman y Deyking, 1963; Mogel-
son y Lange 1984).

2.1. Sistemas enzimáticos implicados en

el metabolismo hepático del etanol.

Alcohol Deshidrogenasa (ADH)

En los seres humanos, pero también en
roedores, la ADH es un sistema que implica
varios genes y alelos que dan lugar a diferen-
tes subtipos de enzimas. En humanos se han
clonado, hasta el momento, siete genes dife-
rentes para la ADH (Edenberg y Brown, 1992)
(Kitson y Weiner, 1996; Lieber, 1997 para revi-
siones recientes). Cinco de estos genes
(ADH1, 2, 3, 4 o 5) codifican diferentes subu-
nidades de la ADH hepática (α, β, γ, π, χ). La
presencia de una u otra subunidad produce
diferentes isoenzimas. Los distintos isoenzi-
mas se han agrupado en tres clases: ADH
clase I (contiene las subunidades (α, β, γ),
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ADH clase II (subunidad π) y ADH clase III
(subunidad χ).  Para las subunidades β y γ se
ha descrito polimorfismo, de tal forma que la
existencia en la ADH2 de diferentes alelos
para la subunidad β (β1, β2, β3) y en la ADH3
alelos para la subunidad γ (γ1, γ2, γ3), produce
diferencias en las propiedades cinéticas de
cada isoenzima (Kitson y Weiner,1996; Lieber,
1997). 

Los valores de la Km para las diferentes
clases del enzima (I, II, III) se encuentran en
un rango entre 0.05 mM para la ADH2 típica
(β1 β1) y 1M para la clase III (χ) que, por
tanto, aparece como no saturable (Kitson y
Weiner,1996). No obstante, y debido a su
baja afinidad por el sustrato, la clase III de
ADH no parece participar en la oxidación del
etanol, incluso aunque se alcanzen altas con-
centraciones en plasma (Lieber, 1997).

Mediante técnicas de hibridación con oligo-
nucleótidos específicos para los distintos ale-
los, se ha podido demostrar la distribución no
homogénea de dichos alelos en distintas
poblaciones humanas. La presencia de la
subunidad β1 es muy común entre la pobla-
ción caucasiana; la subunidad β2 se encuen-
tra mayoritariamente en poblaciones orienta-
les y la subunidad β3 se ha descrito en
algunas poblaciones africanas (Lieber, 1997).
La isoenzima de la ADH2 que contiene la
subunidad β2 fue identificada como una ADH
atípica por Von Wartburg et al. en 1965 y
puede, si se compara con la ADH2 típica
(sólo β1), oxidar etanol más rápidamente. Por
tanto, y transitoriamente al menos, los indivi-
duos con dicha isoforma del enzima acumula-
rían mayores niveles de acetaldehido tras el
consumo de etanol con las consecuencias
tóxicas que serán descritas más adelante.

Meos (P450 CYP2E1)

Como ya se ha señalado en apartados
anteriores, el enzima ADH no es el único sis-
tema capaz de metabolizar etanol en el híga-
do. Éste, al ser un enzima de baja Km, se
satura fácilmente. Parece, por ello, que en
situaciones de consumo elevado o de inges-

tión crónica, otros dos sistemas enzimáticos
deben ser activados para que tenga lugar la
eliminación hepática del etanol. 

Uno de ellos es el MEOS (sistema micro-
somal de oxidación del etanol),  localizado en
el retículo endoplasmático de las células.
Este sistema enzimático es miembro de la
familia de los citocromos microsomales
P450, y la denominación actual más extendi-
da para este sistema es P450 CYP2E1, que
corresponde a la proteína purificada.  Es un
enzima que presenta un alta Km (8-10
mmol/l), si se compara con la ADH . El cito-
cromo 2E1 puede ser inducido por la admi-
nistración crónica de alcohol en hígado (Lie-
ber y DeCarli, 1968; 1970) y otros tejidos
(Roberts et al., 1994; Upadhya et al., 2000);
aunque se ha demostrado también su induc-
ción con un tratamiento agudo de etanol
(Koop, 1992). Esta inducción está asociada
con una oxidación del alcohol en todos estos
tejidos (Koop, 1992), y de este modo, parece
estar ligada a la síntesis de acetaldehido. El
2E1 es, asimismo, inducido por otros com-
puestos tales como la acetona, isoniazida,
imidazol, pirazol, 4-metilpirazol, algunos de
los cuales también son sustratos para el enzi-
ma, y por tanto, metabolizados por él.

La función fisiológica del P450 2E1 está
relacionada con la obtención de glucosa via
metabolismo, en situaciones en las que
estos niveles son bajos y los lípidos son la
fuente energética fundamental (Song y
Cederbaum, 1996). Sin embargo, su induc-
ción puede llevar a hepatotoxicidad, debido a
que muchos tóxicos potenciales requieren
del metabolismo microsomal para ejercer sus
efectos deletéreos sobre la célula. 

El mecanismo por el cual el etanol induce
este enzima sigue siendo, por el momento,
una cuestión no totalmente resuelta. Los
datos experimentales avalan una inducción
postranscripcional mediante la estabilización
de la proteína, al ser abolida la fase rápida de
degradación de ésta (Roberts et al., 1994; Hu
et al., 1995). No obstante, si el consumo de
elevadas cantidades de alcohol se prolonga
en el tiempo, y especialmente, si coincide
con fases de ayuno, se ha observado una
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activación transcripcional del gen del CYP2E1
(Hu et al., 1995). Ambos mecanismos pudie-
ran estar implicados en el metabolismo en
pacientes alcohólicos, porque en dichos
pacientes se ha observado un aumento de la
proteína hepática 2E1 a la vez que en el
ARNm (Takahasi et al., 1993).

Otra de las cuestiones sin resolver, se
refiere a la contribución del MEOS al metabo-
lismo general del etanol. Algunos autores
(Thurman y Handler, 1989) han señalado que
con una administración aguda de etanol, el
MEOS es un sistema que contribuye en
escasa medida a dicho metabolismo, tanto
en presencia como en ausencia de ADH,
cifrando dicha contribución entre un 3 y un
8% respectivamente. Sin embargo, cuando
los datos se refieren a los niveles de elimina-
ción de etanol tras un tratamiento crónico,
estos valores alcanzan más del 22% (Thur-
man y Handler, 1989; Song y Cederbaum,
1996).

Catalasa 

La catalasa (H2O2: H2O2 oxidorreductasa,
EC 1.11.1.6; CAT) es un enzima tetramérico
con un grupo hemo en cada subunidad. El
gen de la catalasa humana ha sido localizado
en el cromosoma 11 (Goth y Pay, 1996). Se
encuentra en todos los organismos aeróbicos
y todo indica que su función es degradar rápi-
damente peróxido de hidrógeno. La catalasa
es uno de los más activos catalizadores pro-
ducidos por la naturaleza. Es única entre las
enzimas que degradan H2O2 porque lo hace
de una manera muy eficiente energéticamen-
te por ello se ha propuesto como sistema
regulador de la homeostasis de peróxido de
hidrógeno en la célula.

Dependiendo de la concentración de peró-
xido, ejerce una función dual. A bajas concen-
traciones actúa peroxidáticamente de modo
que una variedad de donores de hidrógeno,
como el etanol, el metanol o el ácido ascórbi-
co, pueden ser oxidados. A altas concentra-
ciones de substrato, la catalasa descompone
el peróxido de hidrógeno rápidamente sir-

viéndose de una reacción catalática en la cual
el H2O2 actúa tanto como aceptor, como
donor de moléculas de hidrógeno (Berkaloff
et al., 1988).  

Las pruebas espectrofotométricas y cinéti-
cas sugieren que la catalasa utiliza un meca-
nismo de dos pasos en la reacción peroxidáti-
ca y en la catalática. En el primer paso el
hierro del grupo hemo de la catalasa interac-
ciona con el peróxido de hidrógeno para for-
mar peróxido de hidrógeno rico en hierro.

CAT-Fe-OH + H2O2 = CAT-Fe-OOH + H2O

Este peróxido de hierro intermediario (CAT-
Fe-OOH) es denominado Compuesto I,
puede ser detectado in vitro e in vivo. A bajas
concentraciones de H2O2, el compuesto I
puede ser reducido peroxidáticamente por
donores de hidrógeno como el etanol. 

CAT-Fe-OOH + C2H5OH = CAT-Fe-OH + H2O+ CH3CHO

Etanol Acetaldehido

Parece ser, que en diferentes órganos de
los mamíferos la catalasa funciona de esta
manera. En órganos como el hígado, donde
hay altas concentraciones de catalasa, se
encuentran también bajos niveles de H2O2. Si
la actividad de la catalasa se inhibe, las con-
centraciones de peróxido aumentan en el
hígado (Yang y DePierre, 1998). 

Las contribuciones de la catalasa al meta-
bolismo hepático del etanol pudieran verse
seriamente comprometidas (Lieber, 1997), ya
que los niveles de peróxido de hidrógeno pre-
sentes en el organismo pudieran ser insufi-
cientes para posibilitar el nivel de funciona-
miento que algunos autores le atribuyen. No
obstante, existen pruebas que indican que
los niveles de peróxido de hidrógeno presen-
tes en algunas mediciones in vitro pueden
ser menores de los existentes in vivo lo que
puede estar reduciendo la importancia perci-
bida de la vía metabólica mediada por la cata-
lasa. Así, la adición de ácidos grasos o albú-
mina (que elevan la cantidad de H2O2) a estas
preparaciones, posibilita que este sistema
devenga el principal responsable de la oxida-
ción del etanol en ausencia de la ADH. De
forma paralela, se encuentran datos que
señalan cambios en el metabolismo hepático
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del etanol (independientes de la ADH) cuan-
do los animales reciben una dieta rica en car-
bohidratos (Keegan y Batey, 1993). También
se ha observado que a dosis superiores a 3
g/kg de etanol, la inhibición de la catalasa por
el AT (3-amino-1,2,4-triazole), un inhibidor del
Compuesto I, produce un enlentecimiento de
la eliminación del etanol, lo que hace suponer
la participación de este enzima cuando las
concentraciones de alcohol son elevadas.

Metabolismo hepático del acetaldehído:

La aldehido deshidrogenasa.

El acetaldehido, producido por la oxidación
del etanol a través de cualquiera de los siste-
mas enzimáticos antes descritos, es metaboli-
zado en acetato por la aldehido deshidrogenasa
hepática. La ALDH es un enzima tetramérico
que oxida gran variedad de aldehidos alifáticos
como el acetaldehido, además de otros aldehi-
dos de tipo aromático. La ALDH mitocondrial
de baja Km oxida el acetaldehido mediante la
transferencia de hidrógeno al cofactor NAD y
así forma ácido acético o acetato.

CH3CHO + NAD+ + H2O — CH3COOH + NADH + H+

El acetaldehido puede ser también reducido
a etanol por la ADH+NADH, pero ésta ha sido
reconocida como una vía menor de elimina-
ción del acetaldehido (Kitson y Weiner, 1996).

En los seres humanos, se han aislado 12
genes que codifican distintos tipos de ALDH
(ALDH1-ALDH12) con secuencias de aminoá-
cidos bien diferenciadas. Los loci para algu-
nos de esos genes están en diferentes cro-
mosomas (9, 11, 12, 17) (Kitson y Weiner,
1996). Sin embargo, las isoenzimas hepáticas
son solamente dos, la ALDH1 citosólica y la
ALDH2 mitocondrial; el resto se encuentra
distribuido en otros tejidos (Kitson y Weiner,
1996). El acetaldehido se metaboliza funda-
mentalmente en la mitocondria, al contrario
que el etanol, cuyo metabolismo hepático es
esencialmente citosólico. 

Sólo la ALDH2 mitocondrial tiene una
variante genética ALDH2*2 que ha sido des-
crita en humanos, para aproximadamente el
40% de los orientales y menos del 10% de

los caucasianos (Kitson y Weiner, 1996; Lie-
ber, 1997). Esta isoforma del enzima es fun-
cionalmente inactiva debido a la sustitución,
en la posición 487, del aminoácido glutamato
por lisina (Yoshida et al., 1984). Dicha sustitu-
ción origina una ALDH (2*2) con una altísima
Km (7000 µM comparada con 30 µM para la
ALDH2*1) y muy baja actividad específica
(10%) (Farres et al., 1994). Por tanto, en
estos individuos la oxidación del acetaldehido
es muy deficiente, produciéndose acumula-
ciones de éste, después, incluso del consu-
mo moderado de alcohol. La acumulación de
acetaldehído origina fuertes efectos tóxicos y
da lugar al síndrome de sensibilidad al alcohol
(flushing response) que será analizado más
adelante. Dicho síndrome puede también ser
observado en humanos si se expone a los
sujetos a inhibidores del enzima (Eriksson,
2001). Algunos de estos compuestos, espe-
cialmente, el disulfirán y la carbamida de cal-
cio, han constituido durante muchos años la
terapia antialcóholica fundamental, basada,
teóricamente, en la protección contra el con-
sumo de alcohol que la acumulación de ace-
taldehido debería producir en aquellos suje-
tos tratados con inhibidores de la ALDH.
Otros inhibidores, son solventes que, de ser
inhalados, pueden aumentar la sensibilidad
de los individuos al etanol mediante el mismo
mecanismo de acumulación de acetaldehido. 

2.2. Metabolismo extrahepático del eta-

nol.

Metabolismo cerebral de etanol.

Como hemos expuesto en apartados ante-
riores, la oxidación del etanol en humanos y
otros animales se da en dos etapas y aconte-
ce principalmente en el hígado. A pesar de
ello, existe la posibilidad de que, junto al peri-
férico, exista un metabolismo cerebral del
etanol. Esta posibilidad queda sustentada por
la demostración de la existencia, en el SNC,
de diferentes sistemas enzimáticos capaces
de metabolizar el etanol. 

En el caso del cerebro el mapa enzimático
es menos conocido que en el hígado y parece
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ser un tanto diferente. De hecho, la importan-
cia relativa de los sistemas enzimáticos pare-
ce variar notablemente en el cerebro en rela-
ción al hígado. Así, la ADH clase I, que en el
hígado es el principal oxidante del etanol a
concentraciones bajas y moderadas, posee
una muy limitada actuación en el SNC (Raskin
y Sokoloff, 1972). Hasta el momento, no se ha
podido demostrar la presencia de la isoforma I
de ADH en cerebro (Lands, 1998 para una
reciente revisión). Fundamentalmente, en el
cerebro de humanos y también en el de rato-
nes, la isoforma más abundante de esta enzi-
ma es la clase III (Rout, 1992). Sin embargo,
esta isoforma, como ya hemos señalado ante-
riormente, tiene baja afinidad por el etanol y
difícilmente es activada por éste; ya que aun
en severas intoxicaciones etílicas, no se alcan-
zan las concentraciones necesarias para que
su contribución sea relevante (Gill et al., 1992).  

También se ha descrito la presencia de cito-
cromos pertenecientes al complejo enzimáti-
co MEOS, y en concreto, se ha demostrado
que el CYP450 cerebral es inducido por el eta-
nol como ocurría en el hígado (Lands, 1998;
Upadhya et al., 2000). La presencia e induc-
ción de este enzima microsomal en el cerebro
reviste mucha importancia. Al existir la eviden-
cia de que el 2E1 hepático es normalmente
inducido por los sustratos a los que metaboli-
za, su inducción cerebral es una prueba indi-
recta para la hipótesis de la oxidación cerebral
del etanol en acetaldehido. Se sabe que la dis-
tribución cerebral del CYP2E1 en humanos no
es uniforme (Upadhya et al., 2000); concen-
trándose sobre todo en neuronas del cortex
cerebral, células de Purkinje y granulares del
cerebelo, el giro dentado y el hipocampo. De
esta forma, aunque solamente cantidades
muy pequeñas de alcohol sean oxidadas en el
cerebro, la generación local de acetaldehído
puede tener importantes consecuencias fun-
cionales. Por ejemplo, esta inducción ha sido
asociada con la aceleración de la lipidoperoxi-
dación y posiblemente con los efectos tóxicos
del etanol y la alteración de las membranas
neurales (Montoliu et al., 1994).

Finalmente, existe un gran número de prue-
bas de que el sistema catalasa-peróxido de

hidrógeno se halla presente y activo en el
SNC (Smith et al., 1997; Zimatkin et al., 1998).
Algunas investigaciones han presentado prue-
bas indirectas de la oxidación de etanol a ace-
taldehido en el cerebro de rata, vía el sistema
enzimático catalasa+ peróxido de hidrógeno.
Así por ejemplo, la inhibición irreversible del
enzima con carbamida de calcio o 3-amino-
1,2,4-triazole puede ser prevenida por la admi-
nistración previa de etanol a homogeneizados
cerebrales (Cohen et al., 1980; Aragon et al.
1991). Esta protección de la inhibición del
enzima por el etanol implica que en el tejido
neural el etanol es capaz de unirse al enzima
e impedir la acción de los inhibidores irreversi-
bles, y por tanto, que el tejido neural tiene
capacidad para oxidar etanol. 

Estudios inmunohistoquímicos (Moreno et
al., 1995) han puesto de relieve que la catala-
sa se sitúa fundamentalmente en los cuerpos
de neuronas catecolaminérgicas del tronco-
encéfalo y también en ciertos tipos de glía de
las mencionadas áreas, por tanto el número
total de células neurales con alta concentra-
ción de catalasa (a los mismos niveles que en
los hepatocitos) es muy pequeña en relación
al total del cerebro. Esto explicaría los bajos
niveles de actividad detectados en homoge-
neizados cerebrales de rata (Aragon et al.,
1992; Gill et al., 1992). Por otro lado, la locali-
zación de las neuronas que contienen alta
densidad de catalasa contrasta notablemente
con localizaciones previamente realizadas
para la ALDH (Zimatkin y Deitrich, 1995). Sin
embargo, tomados en su conjunto, estos
datos sugieren que aunque la cantidad total
de acetaldehído que pueda producirse en el
encéfalo a través de la catalasa sea pequeña,
existe la posibilidad de que se produzcan acu-
mulaciones de acetaldehido suficientes para
provocar cambios en la fisiología y la activi-
dad de determinados grupos neuronales.

Metabolismo oxidativo del etanol en

otros tejidos.

Los tejidos de otros órganos corporales
tales como el riñón, el corazón o el estómago
también presentan uno o más de los siste-
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mas enzimáticos a los que nos hemos referi-
do, y por  tanto, son capaces,  de oxidar eta-
nol a acetaldehido. 

A este respecto, el metabolismo más estu-
diado ha sido el digestivo. En el estómago
humano se han descrito tres clases de ADH:
ADH clase I, ADH clase III y ADH clase IV,
que parece casi exclusiva para este tejido y
que no se encuentra en el hígado (Kitson y
Weiner, 1996; Lieber 1997). La mayoría de la
oxidación gástrica del etanol tiene lugar en la
mucosa mediante la ADH clase I (ADH3) y IV.
La ADH3 está constituída por subunidades γ
que presentan polimorfismo (γ1 γ2) y propie-
dades cinéticas diferentes dependiendo de la
subunidad. La ADH IV humana exhibe una
alta Km para el etanol (37mM) y mucha activi-
dad enzimática, lo que hace pensar en una
importante función protectora contra la pene-
tración de alcoholes externos en el organis-
mo. Se ha demostrado, recientemente, que
puede haber metabolismo microbial del eta-
nol en aquellos individuos colonizados por la
bacteria Helicobacter Pylori, ya que dicha bac-
teria tiene ADH (Kitson y Weiner, 1996). 

Aunque también se ha observado la pre-
sencia de catalasa en el estómago, su contri-
bución al metabolismo del etanol no está
clara, ya que dicho metabolismo gástrico
puede ser bloqueado con inhibidores del
ADH I y del ADH IV, pero no con azida sodica,
un inhibidor competitivo del enzima catalasa
(Lieber, 1997).

El metabolismo gástrico pudiera disminuir
la cantidad de alcohol que penetra en torren-
te circulatorio y actuar así, como un metabo-
lismo de primer paso (Lieber, 1997). No obs-
tante, este concepto ha sido controvertido y
otros autores han señalado que el efecto de
primer paso se llevaría a cabo en el hígado y
no en el estómago (Levitt y Levitt 1994).

2.3. Metabolismo no oxidativo del etanol 

Además del metabolismo oxidativo enzimá-
tico, también existen vías de metabolismo de
etanol no oxidativas que se producen a través
de la formación de esteres etílicos de los áci-

dos grasos (Goodman y Deyking, 1963;
Mogelson y Lange, 1984) y fosfatidiletanol
(Zimatkin y Deitrich, 1995) . 

Los esteres etílicos son metabolitos no oxi-
dativos del etanol que se pueden formar in
vivo mediante una reacción catalizada por el
enzima etil ester sintetasa (Mogelson y
Lange, 1984). Se describió por primera vez en
el músculo cardiaco de conejos (Mogelson y
Lange, 1984), pero posteriormente se ha
demostrado que en otros tejidos, incluido el
hígado, se pueden formar este tipo de com-
puestos con la exposición al alcohol (Laposa-
ta y Lang, 1986). Los efectos fisiológicos de
la formación de esteres etílicos consisten en
la afectación de la capacidad oxidativa de la
mitocondria, aunque también se ha descrito
su capacidad para desordenar las membranas
celulares. Estos metabolitos paracen tener
una especial relevancia para el daño tisular
cerebral originado por el consumo crónico de
cantidades abundantes de etanol.

El fosfatidiletanol es sintetizado por la reac-
ción del etanol con la fosfatidilcolina catalizada
por el enzima fosfolipasa D (Wrighton et al.,
1983). La formación de este compuesto se ha
demostrado en células sanguíneas humanas y
cerebro de rata (Zimatkin y Deitrich, 1995). Ya
que se ha observado que la formación de este
compuesto es mayor en alcohólicos que en
sujetos normales, se ha sugerido que la for-
mación de fosfatidiletanol pudiera considerar-
se como un marcador de la propensión al
alcoholismo (Wrighton et al., 1983). Actual-
mente, se desconocen las consecuencias
funcionales de la formación de fosfatidileta-
nol, no obstante, se ha demostrado que dicha
formación aumenta la tolerancia de la mem-
brana celular a los efectos desorganizadores
del etanol (Omodeo-Sale et al., 1991).

3. EL PAPEL DEL ACETALDEHIDO.

Como hemos visto, el etanol se metaboliza
fundamentalmente por oxidación enzimática,
transformándose en acetaldehído.
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Tradicionalmente, el acetaldehído acumula-
do en el organismo ha sido implicado en los
efectos aversivos que produce el etanol
(Chao, 1995). De este postulado se derivan la
mayoría de las terapias farmacológicas utiliza-
das para combatir el alcoholismo, que tratan
de impedir el metabolismo hepático del ace-
taldehído administrando inhibidores de la
ALDH como el disulfirán y la cianamida. 

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

Las pruebas aportadas vienen de observa-
ciones sobre los efectos de drogas que inhi-
ben la ALDH y que, por lo tanto, producen
una acumulación de acetaldehído en el cuer-
po. Algunas de estas drogas son: Disulfiram
(Antabuse), Coprine, Cianamida (calciumcar-
bamida o Temposil), Clorpropamida, Moxalac-
tam y Nitrefazole. La mayoría de esta sensibi-
lidad al alcohol esta claro que es mediada por
el acetaldehído porque ha sido bloqueada
cuando se coadministran inhibidores de la
ADH como el 4-metilpirazole junto a los inhi-
bidores de la ALDH como el Disulfiram o la
Cianamida (Kupari et al., 1983). Esto también
ha sido observado si se bloquea la ADH a
individuos que poseen el alelo ALDH2*2
(Inoue et al., 1984). Es conocido el hecho de
que existe un amplio sector de la población
asiática que manifiesta sensibilidad al alcohol.
Esto ha demostrado correlacionar con el poli-
morfismo de la ADH la ALDH y con niveles
elevados de acetaldehído.

Nauseas y dolores de cabeza son síntomas
típicos de la sensibilidad al alcohol produci-
dos en tratamientos farmacológicos que inhi-
ben la ALDH o en individuos con ALDH2*2.

Esto vincula el acetaldehído con los efectos
de la resaca.

Así mismo, la contribución del acetaldehído
a las acciones patológicas crónicas del etanol
ha sido claramente vinculada a diferentes for-
mas de cáncer en el tracto digestivo, en el de
garganta y en la cirrosis hepática. Junto a
esto el acetaldehído puede estar jugando un
papel en el desarrollo de otras patologías
como el daño cerebral, cardiopatías, pancrea-
titis y en el síndrome alcohólico fetal (Eriks-
son, 2001).

En cuanto a las acciones agudas, se ha
asumido que la respuesta de flushing está
asociada a efectos aversivos y que por ello el
flushing resulta un factor protector contra la
intoxicación y la adicción al alcohol. Esta
asunción no es clara dado que respuestas de
flushing aparecen al mismo tiempo que los
sentimientos subjetivos de euforia que por lo
tanto pueden conducir a un reforzamiento
positivo de la conducta de ingesta de alcohol.
Por ello, ha sido sugerido que las acciones
del acetaldehído durante la intoxicación etílica
son de naturaleza dual: acciones protectoras
y promotoras de una posterior ingesta de
alcohol (Eriksson, 2001)

Junto a los efectos tóxicos del acetaldehi-
do, cada vez va apareciendo un mayor corpus
de trabajos encaminados a demostrar que
este metabolito del etanol es también res-
ponsable de algunos de los efectos psicofar-
macológicos que se le atribuyen al propio eta-
nol (Lindros, 1978; Aragon, et al., 1986;
Bergamaschi et al., 1988; Chao, 1995; Smith
et al., 1997; Zimatkin y Deitrich, 1997). 

En los últimos años se han descrito algu-
nos efectos derivados de la exposición del
tejido cerebral al acetaldehído, in vitro (Kuri-
yama et al., 1987; Poldrugo y Snead, 1985) e
in vivo (Barbaccia et al., 1982) que refuerzan
la idea de que éste producto pudiera mediar
algunos de los efectos psicofarmacológicos
del etanol, en tanto que vinculan esta sustan-
cia a efectos y estructuras neurales implica-
das en el mecanismo de acción de otras dro-
gas de abuso (Pastoric et al., 1994; Reddy y
Sarkar, 1993; Reddy et al., 1995). 
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Se ha demostrado la capacidad del acetal-
dehido para promover diferentes efectos en
los sistemas clásicos de neurotransmisión,
así como, en los mediados por neuropépti-
dos. Así, en estudios de cultivos de neuronas
se han constatado cambios en las tasas de
ligamiento de diferentes subtipos de recepto-
res GABAérgicos, NMDA y acetilcolina (Kuri-
yama et al., 1987).

Por otra parte, hace más de dos décadas
que se demostró la capacidad del acetaldehí-
do para promover la liberación de noradrenali-
na en terminales del sistema nervioso perifé-
rico (Walsh, 1971) y en el SNC (Thadani y
Truitt, 1977). Resultados similares a los referi-
dos para la noradrenalina, se han constado
para la serotonina y la dopamina (Ortiz et al.,
1974). Respecto a esta última, se ha observa-
do que el acetaldehído mimetiza, aunque con
mayor velocidad, el incremento de DOPAC
inducido por etanol en el estriado (Barbaccia
et al., 1982). Hay evidencia de que el acetal-
dehído central puede inducir la liberación de
catecolaminas (Truitt y Walsh, 1971). También
hay datos que indican que la actividad de la
enzima ALDH correlaciona positivamente con
la actividad de la MAO y con otras medidas
de actividad dopaminérgica (Zimatkin, 1991).
En humanos, ha sido demostrado un vínculo
entre niveles elevados de acetaldehído y
catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) en
individuos asiáticos con respuesta de flus-
hing durante la intoxicación alcohólica (Mizoi
et al., 1983). Resultados similares se han
encontrado en individuos de raza blanca trata-
dos con inhibidores de la ALDH.

Respecto a los neuropéptidos, se ha
demostrado que el acetaldehído es capaz de
promover la liberación de β−endorfinas en
cultivos celulares hipotalámicos (Pastoric et
al., 1994). El flushing y la inhibición de la
ALDH también han sido asociados con la libe-
ración de péptidos. A su vez, se ha observa-
do que la naloxona inhibe el flushing produci-
do por la clorpropamida (Eriksson, 2001).
Este dato resulta aun de mayor interés por
cuanto diferentes autores han intentado
poner en relación el reforzamiento y la
recompensa de diferentes sustancias de

abuso (entre ellas el alcohol/acetaldehido),
con las β-endorfinas (Gianoulakis et al., 1996),
así como con otros péptidos del sistema de
opiáceos endógenos (Terenius, 1996).

La propuesta de que el acetaldehído pueda
estar implicado en las reacciones de euforia,
supone la posibilidad de que sea el acetalde-
hído, propiamente, el que esté promoviendo
el consumo de alcohol. En estudios con ani-
males, las pruebas más directas de la impli-
cación del acetaldehído en los efectos refor-
zantes del etanol son las aportadas por
paradigmas en que se permite a los sujetos
la autoadministración de acetaldehído. Así, se
ha constatado que los animales aprenden a
manipular una palanca para autoadministrarse
acetaldehído periféricamente (IV o IP) (Taka-
yama y Ueno, 1985; Myers et al., 1984a,b) o
incluso en el encéfalo (ICV o en el ATV)
(Brown et al., 1979; 1980; Rodd-Henricks et
al., 2000). Asimismo, la preferencia por el
etanol y su consumo se incrementan tras la
administración crónica ICV de acetaldehído
(Myers y Veale, 1969). Además, tanto ICV
como IP el acetaldehído es capaz de producir
preferencia de lugar (Smith et al., 1984; Que-
termont y De Witte, 2001). 

En humanos, los estudios de consumo de
alcohol muestran resultados contradictorios.
Por un lado, el polimorfismo genético de los
enzimas ADH y ALDH ha sido relacionado
con la protección contra el alcoholismo, así
como, con una mayor susceptibilidad a los
efectos tóxicos del consumo de alcohol. Por
ejemplo, los individuos con genotipos
ADH2*2 (con una subunidad β2) y ALDH2*2
beben menos alcohol que los genotipos con
isoenzimas normales. Sin embargo, aquellos
que si consumen alcohol presentan una
mayor propensión a desarrollar trastornos
hepáticos (Yamauchi et al., 1995). 

En contraste el acetaldehido y la respuesta
de flushing ha sido asociada en individuos
asiáticos (con ALDH2*2) con sensación de
euforia (Mizoi et al., 1983) y se han descrito
casos de dependencia al alcohol entre estos
sujetos (Higuchi et al., 1994). Junto a esto,
también se dan numerosos casos de indivi-
duos que expresamente buscan coadminis-
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trarse antabuse o cianamida con alcohol (Pea-
chey et al., 1980). En poblaciones caucasianas
se ha demostrado una asociación entre nive-
les elevados de acetaldehido y respuesta de
flushing en individuos con antecedentes fami-
liares de alcoholismo (Schuckit y Duby, 1982).

No obstante, existen numerosas reticen-
cias a aceptar la hipótesis del acetaldehído
como agente responsable de algunos efectos
conductuales del etanol, debido a los proble-
mas teóricos que se plantean. El acetaldehí-
do derivado del metabolismo periférico del
etanol es difícilmente detectado en la sangre
tras un consumo normal y el que se escapa
del metabolismo hepático, penetra con difi-
cultad de la sangre al cerebro debido a la pre-
sencia en la barrera hematoencefálica de una
barrera metabólica presentada por la ALDH
(Zimatkin, 1991; Hunt, 1996). Se necesitan
altos niveles de acetaldehído en la sangre,
incluso mayores de los encontrados tras un
consumo muy elevado, para poder detectarlo
en el fluido cerebroespinal o en tejido nervio-
so (Tabakoff et al., 1976; Deitrich, 1987). A
esta cuestión se le ha tratado de dar res-
puesta desde el planteamiento del metabolis-
mo del etanol en el propio SNC. Es decir, el
acetaldehído se formaría en el propio SNC a
partir del etanol consumido por el organismo
que alcanzase dicho sistema. 

Esta hipótesis ha sido defendida por dife-
rentes autores a lo largo de las tres últimas
décadas (Amit et al.; 1985; 1986; 1989; Lin-
dros, 1978; Myers et al., 1982) aunque para
ello era necesario la demostración de una
ruta metabólica viable en el mismo sistema
nervioso central (Aragon et al., 1991; Gill et
al., 1992). Este acetaldehído producido por la
catalasa mediaría en los efectos reforzantes
del etanol a través de su interacción con los
sistemas de neurotransmisión implicados
directamente en las conductas motivadas.

En este sentido, se han realizado diferen-
tes propuestas acerca de cómo el acetaldehí-
do puede generar estos efectos en el SNC.
Así, el acetaldehído, como el etanol, parece
capaz de intercalarse en las membranas plas-
máticas de diferentes tipos de células (Ken-
ney, 1980) y producir efectos localizados

sobre ciertas estructuras de la membrana
plasmática, fundamentalmente proteicas
(Shiohara et al., 1986). 

Asimismo, y también como decíamos al
hablar del alcohol, la simplicidad estructural
del acetaldehído parece descartar una rela-
ción de estereoespecificidad directa entre
éste y algún receptor neural. Sin embargo,
ésta pudiera producirse si el acetaldehído for-
mara algún compuesto de mayor complejidad
estructural. En este sentido, parece claro que
el acetaldehido es una molécula mucho más
reactiva que el etanol, debido fundamental-
mente a la presencia de un grupo carbonilo
que le permite interaccionar con una gran
variedad de grupos nucleofílicos, especial-
mente si poseen algún grupo amino libre. Así,
mediante este tipo de reacciones, el acetalde-
hído forma aductos que pueden ser inesta-
bles o estables. Respecto a los primeros, se
ha demostrado que son especialmente fre-
cuentes con grupos -NH2, -SH, guanido- e imi-
dazol- de las proteínas (Lumeng y Lin, 1992).

De este modo, el acetaldehído, incluso a
bajas concentraciones, es capaz de formar
aductos con lípidos, ácidos nucleicos y prote-
ínas (Jennet et al., 1989). En el caso de los
aductos formados con proteínas endógenas
(albúmina, hemoglobina, etc), el acetaldehído
presenta una especial afinidad por los grupos
lisina de éstas, sin que se haya podido con-
cluir el motivo exacto de la misma.

Este tipo de compuestos sí presenta una
estructura más compleja que posibilitaría la
estereoespecificidad con algún receptor neu-
ral. En este sentido, se ha documentado la
posibilidad de que el acetaldehído forme, in
vitro pero en concentraciones similares a las
producidas en el metabolismo del etanol,
aductos complejos mediante su interacción
con substratos como las catecolaminas;
dopamina y noradrenalina (Nuñez-Vergara et
al., 1991). Así, se ha podido demostrar que
como producto de estas reacciones de con-
densación entre acetaldehído y catecolami-
nas se generan una serie de compuestos
conocidos genéricamente como tetrahidroi-
soquinolinas (TIQs). Por otra parte, cuando
estas mismas interacciones se producen con
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metabolitos serotonérgicos se formarían
otras macromoléculas conocidas como tetra-
hidro-β-carbolinas (THBCs) (Deitrich y Erwin,
1984).

En este sentido, existen diferentes infor-
mes que parecen señalar que determinados
regímenes de administración ICV de algunos
de estas tetrahidroisoquinolinas (Myers et al,
1982) o tetrahidro-β-carbolinas (Rommelspa-
cher et al., 1987) pueden incrementar la pre-
ferencia por el etanol en ratas expuestas a
situaciones de libre elección. No obstante
otros autores presentan clara evidencia de lo
contrario (Brown et al., 1980).

De forma paralela, el salsolinol (posible-
mente el TIQ más estudiado) ha demostrado
poseer efectos bifásicos dependientes de
dosis sobre la actividad locomotora de rato-
nes, pudiendo llegar a generar pérdida del
reflejo de enderezamiento. Este estrecho
paralelismo con los efectos del alcohol, se ve
nuevamente reafirmado al constatarse que
esta sustancia posee efectos diferenciales en
dos estirpes seleccionadas por su respuesta
a los efectos hipnóticos del etanol (short
/long sleep) sin alterar otros que supuesta-
mente no están mediados por el acetaldehí-
do, como la hipotermia (Smolen y Collins,
1984). Estos datos experimentales son inte-
resantes a la luz de resultados en humanos
donde niveles elevados de salsonilol han sido
detectados en orina de sujetos alcohólicos.

Así, respecto a los TIQs, se ha sugerido que
pudieran actuar como inhibidores competiti-
vos de determinadas enzimas implicadas en
la síntesis de las catecolaminas, como el
COMT, la MAO o la tirosín-hidroxilasa. No obs-
tante las diferencias entre el umbral de satu-
ración de las enzimas y las concentraciones
predecibles de los TIQs, hacen muy improba-
ble que este mecanismo tenga alguna rele-
vancia in vivo. Una segunda posibilidad señala
que algunos TIQs, especialmente la tetrahi-
dropapaverolina (THP), puede ser un impor-
tante precursor de diferentes compuestos
con capacidad para actuar sobre el sistema de
opiáceos endógenos. Sin embargo, la afinidad
de los TIQ por estos receptores parece ser
sólo un 50% del exhibido por agonistas opiá-

ceos propiamente dichos. Finalmente, otra
opción que se ha barajado es que las tetrahi-
droisoquinolinas actúen como falsos neuro-
transmisores en los diferentes sistemas cate-
colaminérgicos (Deitrich y Erwin, 1984).

4. INTERACCIÓN DEL METABOLISMO DEL

ETANOL CON OTRAS DROGAS Y

NUTRIENTES

Como ya ha quedado detalladamente expli-
cado en los apartados anteriores, el metabo-
lismo del alcohol se efectúa principalmente
en el hígado por mediación del enzima alco-
hol deshidrogenasa. No obstante, a concen-
traciones saturantes de etanol para el com-
plejo NAD-ADH, otros sistemas como MEOS
y catalasa juegan un papel significativo y con-
tribuyen en su oxidación a acetaldehido. La
influencia del metabolismo del etanol en
otras sustancias puede ser debida, por tanto,
a una interacción directa de estas sustancias
con las vías enzimáticas enumeradas o a
cambios indirectos resultantes del metabolis-
mo del etanol, como por ejemplo el estado
redox de la célula que acontece siguiendo a
la oxidación hepática del etanol (Lieber, 1994;
Nordmann, 1994). 

En este sentido, el sistema enzimático
MEOS es de particular interés. Este comple-
jo contiene como enzima fundamental al cito-
cromo P-450 2E1 que pertenece, como ya se
vió, a una numerosa familia de proteínas con
propiedades catalíticas conocidas, los citocro-
mos CYP-450. Estos enzimas son los más
importantes catalizadores implicados en la
biotransformación de sustancias xenobióticas
como drogas, pesticidas, carcinógenos y pro-
ductos naturales. Esta familia de citocromos,
también tiene un papel muy significativo en
el metabolismo de endobióticos, como este-
roides o vitaminas liposolubles. La regulación
individual de estos enzimas es muy comple-
ja. Hay ejemplos de inducción y de inhibición
o estimulación directa por el sustrato que
esta siendo metabolizado. Por tanto, la pre-
sencia previa de un determinado sustrato
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puede afectar el metabolismo de un sustrato
posterior. El consumo crónico o excesivo de
etanol produce, como ya explicamos, una
inducción significativa del P-450 2E1 y otros
citocromos P-450 en las células hepáticas
(Lieber, 1997). El mecanismo responsable de
dicha inducción no se conoce suficientemen-
te. No obstante, se ha propuesto que la pre-
sencia de etanol en la célula retrasaría la
degradación de esta proteína en los hepatoci-
tos por las proteasas, aumentando así, la vida
media de este componente microsomal. Este
aumento de la actividad observada, siguiendo
el consumo de alcohol, pudiera ser el resulta-
do de la ruptura del equilibrio entre degrada-
ción y síntesis de CYP2E1 en las células
hepáticas. De ser así, el consumo crónico de
alcohol puede producir como consecuencia
un metabolismo acelerado de sustancias que
son substratos para estos enzimas (Goldberg
et al., 1989). El efecto contrario, es decir, la
disminución de la tasa de metabolismo de un
substrato, podría ocurrir con una dosis aguda
de alcohol. Este efecto se debería, en parte,
a la habilidad del etanol para enlazarse con
los isoenzimas CYP450 y así, competir con el
metabolismo de otras sustancias que son
substratos para este sistema enzimático
(Hoensch, 1987).

Como prueba de lo anteriormente expues-
to, se ha demostrado que numerosos xeno-
bióticos, entre los que se encuentran alcoho-
les y cetonas, nitrosaminas, compuestos
aromáticos, y alcanos halogenados y éteres,
presentan un metabolismo microsomal ace-
lerado siguiendo una exposición crónica de
alcohol, en animales y en el hombre (Koop y
Coon, 1986; Nuñez-Vergara et al., 1991;
Djordjevic et al. 1998). Por ejemplo, hay gran
cantidad de estudios clínicos que demues-
tran que la conversión de acetaminofeno
(paracetamol) a sus metabolitos activos se
acelera con el consumo crónico de alcohol,
causando consecuentemente, problemas
hepáticos en sujetos expuestos a una dosis
moderada, meramente terapéutica de aceta-
minofeno (McClain et al., 1980). Paradójica-
mente, la administración aguda de alcohol
puede proteger al hígado de una sobredosis

de esta compuesto al inhibirse su conversión
metabólica en metabolitos activos (Banda y
Quart, 1982). 

También se han descrito numerosos ejem-
plos de interacción del metabolismo del eta-
nol con sustancias endobióticas. El Retinol es
el principal compuesto con una función de
vitamina A. Como el etanol, el retinol es un
alcohol y, al menos, in vitro, y posiblemente in
vivo, puede ser convertido en su correspon-
diente aldehído en reacciones enzimáticas
catalizadas por varios isoenzimas de la alcohol
deshidrogenasa citosólica, así como, por otras
enzimas deshidrogenasas (Duester, 1998).
Además, el metabolismo del retinol también
tiene lugar en microsomas hepáticos que
implican al citocromo P450 que, a su vez, está
implicado en el metabolismo de diversas sus-
tancias entre las que se encuentra también el
etanol. Por tanto, ambas sustancias compiten
por los mismos sistemas enzimáticos y, no es
sorprendente, que ocurran interacciones
importantes entre ambas. De este modo, la
capacidad de estos sistemas para oxidar el
retinol se ve comprometida con la presencia
en el organismo de concentraciones altas o
intoxicantes de etanol. Sin embargo, con el
consumo crónico o excesivo de etanol se
favorece el metabolismo del retinol, ya que el
etanol induce enzimas que degradan ambas
sustancias, como el citocromo P450 microso-
mal hepático o la retinol deshidrogenasa cito-
sólica, enzima similar o idéntica a la alcohol
deshidrogenasa. Consecuentemente, en suje-
tos alcoholizados, éste metabolismo acelera-
do del retinol es una de las causas que produ-
ce una deficiencia de vitamina A. Niveles
bajos de esta vitamina en el hígado están aso-
ciados con la fibrogénesis y la activación proli-
ferativa de células en el hígado, ambas obser-
vadas en algunos pacientes alcohólicos (Leo y
Lieber, 1999).

No obstante, nos gustaría hacer algunas
consideraciones como comentario final a
este apartado. La interacción del metabolis-
mo del etanol con fármacos y otras drogas es
un área insuficientemente estudiada, a pesar
del aumento del uso de estos productos,
tanto clínicamente como de forma recreativa.
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Además, aunque el metabolismo farmacoló-
gico, y el del etanol concretamente, se reali-
za mayoritariamente en el hígado, no se debe
olvidar que otros tejidos incluyendo SNC pue-
den tener un papel muy importante en la
interacción entre el alcohol y los fármacos.
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Resumen

El alcohol etílico es tóxico para el organismo, pero
consumido de forma esporádica y a dosis bajas, sus
efectos son rápidamente reversibles.

Dosis elevadas sobre el tubo digestivo dan lugar a
trastornos de la motilidad esofágica, aparición de reflu-
jo gastroesofágico con todas sus posibles consecuen-
cias, gastritis, trastornos del vaciado gástrico y diarreas. 

A nivel cardiovascular el consumo agudo da lugar a
una reducción aguda de la función contráctil del cora-
zón y a la aparición de arritmias cardíacas. Las altera-
ciones agudas de la función contráctil del corazón se
deben a un efecto inotrópico negativo del etanol
sobre el músculo cardíaco, pero este efecto suele
quedar enmascarado por un efecto indirecto cronotró-
pico e inotrópico positivo secundario a la liberación de
catecolaminas. Más importancia tiene la relación
entre consumo de alcohol y arritmias cardíacas, cono-
cido bajo el término de “corazón del fin de semana”
(holiday heart), que debe considerarse como una
forma preclínica de miocardiopatía alcohólica. 

Además de la embriaguez deben destacarse otros
efectos sobre el sistema nervioso central como sus
efectos sobre la electrofisiología cerebral (potenciales
evocados visuales y auditivos), el metabolismo cere-
bral y la circulación cerebral. 

Existen posibles efectos beneficiosos del consumo
de cantidades moderadas como antiséptico gástrico e
intestinal, sobre el sistema cardiovascular (reducción
de la mortalidad global y de la mortalidad coronaria) y
sobre la enfermedad de Alzheimer.

Palabras clave: Alcohol, Fisiología humana, Aparato
Digestivo, Sistema Cardiovascular, Presión Arte-
rial, Sistema Nervioso.

Summary

Ethyl alcohol is toxic for the organism but taken
sporadically and at low doses its effects are quickly
reversible. 

High doses in the digestive tube lead to oesophageal
motility disorders, the appearance of gastro-
oesophogeal reflux with all its possible consequences,
gastritis, gastric emptying abnormalities and diarrhoea. 

At a cardiovascular level, acute consumption leads
to a sharp reduction in the contracting function of the
heart and the appearance of cardiac arrhythmias; the
former being the result of a negative inotropic effect
of the ethanol on the cardiac muscle although this
effect is generally masked by an indirect positive
chronotropic and inotropic secondary effect from the
release of catecholamines. More important is the
relationship between alcohol consumption and
cardiac arrhythmias, popularly known as “holiday
heart” which must be considered as a preclinical form
of alcoholic miocardiopathy.

In addition to inebriation, it has other notable
effects on the central nervous system on, for
example, cerebral electrophysiology (visual and
auditory evoked potentials) cerebral metabolism and
cerebral circulation.

There are possible beneficial effects from the
consumption of moderate quantities as a gastric and
intestinal antiseptic, on the cardiovascular system
(reduction of overall mortality and of coronary
mortality) and on Alzheimer’s disease.

Key words: Alcohol, human physiology, digestive
apparatus, cardiovascular system, blood pressure,
nervous system.
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INTRODUCCIÓN

E
l alcohol etílico (etanol) es tóxico para la
mayoría de tejidos del organismo. Su con-
sumo crónico y excesivo se ha asociado

al desarrollo del síndrome de dependencia al
alcohol, pero también a numerosas enferme-
dades inflamatorias y degenerativas que pue-
den acabar con la vida de los sujetos que los
sufren. El paradigma de las lesiones orgánicas
producidas por el consumo crónico de etanol
es la cirrosis hepática. Aunque esta enferme-
dad puede ser debida a otras causas como una
infección por los virus de las hepatitis B y C,
desde hace años se le considera un marcador
muy fiable cuanto interesa evaluar y cuantificar
a nivel poblacional las lesiones producidas por
el consumo crónico de alcohol. No obstante,
las lesiones hepáticas por alcohol suelen ini-
ciarse en forma de esteatosis hepática, para
progresar posteriormente a una hepatitis alco-
hólica, una cirrosis hepática e incluso un carci-
noma primitivo de hígado. De todos modos,
las enfermedades producidas por el consumo
crónico de alcohol afectan a casi todos los teji-
dos y sistemas de organismo. No deben,
pues, olvidarse sus efectos sobre el sistema
cardiovascular (miocardiopatía alcohólica), pán-
creas (pancreatitis aguda y crónica), sistema
nervioso central (atrofia cerebral y cerebelosa,
encefalopatías), nervios periféricos (polineuro-
patía alcohólica), sistema músculo-esquelético
(osteoporosis, miopatía alcohólica) y sobre el
feto (síndrome alcohólico fetal), ni tampoco las
enfermedades psicoorgánicas (amnesia lacu-
nar, demencia alcohólica), los trastornos psicó-
ticos (alucinosis, celotipia alcohólica) u otras
enfermedades psiquiátricas como ansiedad y
depresión, a que puede dar lugar. El desarrollo
de estas enfermedades depende en gran
medida de la cantidad de alcohol consumido
por los pacientes (dosis total acumulada de
alcohol durante toda la vida del sujeto), aunque
también influye una cierta predisposición per-
sonal (vulnerabilidad genética) y/o del concurso
de determinadas circunstancias ambientales
como malnutrición o infecciones concomitan-
tes, como, por ejemplo, los virus de las hepati-
tis B y C.

Sin embargo, consumido de forma esporá-
dica, los efectos del etanol sobre la fisiología
humana son rápidamente reversibles, por lo
que de ningún modo pueden incluirse en el
capítulo de enfermedades asociadas a su
consumo. Asimismo, consumido a dosis
moderadas, aunque sea de forma mantenida,
tampoco parecen causar ninguna enferme-
dad, e incluso se ha sugerido que su consu-
mo a dosis moderadas podría tener efectos
beneficiosos sobre la salud. De hecho, estu-
dios realizados durante la última década en
países de prácticamente todos los continen-
tes han sugerido que consumo de cantidades
bajas y moderadas de alcohol reduce la mor-
talidad global, pero muy especialmente la
mortalidad por causa cardiovascular. En este
capítulo se analizan los efectos agudos del
etanol sobre los principales sistemas del
organismo (digestivo, cardiovascular y nervio-
so), y también se hace mención de los posi-
bles efectos beneficiosos del consumo
moderado de bebidas alcohólicas, especial-
mente del vino, sobre el organismo.

1. EFECTOS AGUDOS DEL ETANOL SOBRE

EL APARATO DIGESTIVO.

En la práctica, el primer órgano en que
entra en contacto el alcohol es el tubo diges-
tivo, por lo que no debe extrañarnos que
afecte directa e indirectamente a un órgano
que debe atravesar hasta llegar al torrente cir-
culatorio. Al igual que en los otros tejidos del
organismo, los efectos del alcohol sobre el
tubo digestivo dependen en gran medida de
la dosis administrada, de tal manera que
dosis bajas suelen tener muy pocos efectos,
mientras que dosis más elevadas dan lugar a
una gran variedad de trastornos, como se
refiere a continuación (1).  

1.1. Efectos sobre el esófago.

Numerosos estudios han señalado que la
administración aguda y crónica de alcohol,
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tanto por vía oral como intravenosa, da lugar
a trastornos de la motilidad esofágica y a la
aparición de reflujo gastroesofágico, con
todas sus posibles consecuencias.

1.1.1. Esfínter esofágico inferior (EEI)

A dosis bajas (30 g de etanol), el consumo
de alcohol no parece tener ningún efecto
sobre la motilidad esofágica. En cambio,
estudios realizados tanto en sujetos sanos
como en alcohólicos crónicos a los que se
administró etanol a dosis elevadas (0,8 g/kg
de peso) por vía oral e intravenosa han
demostrado que el alcohol reduce de forma
transitoria la presión basal del EEI, la amplitud
de las contracciones de este esfínter y la fre-
cuencia de relajación después de una deglu-
ción. Estos efectos resultan ser más intensos
en los sujetos sanos (no alcohólicos) que en
los pacientes alcohólicos crónicos, lo que
sugiere el desarrollo de una cierta tolerancia
tras un consumo mantenido de alcohol. Ade-
más, desaparecen a las 8 - 24 horas de la
administración del alcohol, lo que demuestra
su reversibilidad en los sujetos sanos. En los
pacientes alcohólicos crónicos, los efectos
agudos del alcohol sobre el EEI son diferen-
tes. Tras un primer efecto de reducción de la
presión del EEI, se observa un gran aumento
de presión en los días siguientes. Esto ha lle-
vado a que algunos autores consideren que
parte de los trastornos esofágicos observa-
dos en los pacientes alcohólicos crónicos son
debidos a un fenómeno de abstinencia (2).   

1.1.2. Motilidad esofágica.

En sujetos sanos, la administración aguda
y crónica de alcohol también reduce la fun-
ción motora del cuerpo medio del esófago,
con reducción tanto de la frecuencia como de
la amplitud de las ondas peristálsicas, pero
sin afectar a la velocidad de propagación de
estas ondas. En cambio, en los alcohólicos
crónicos se observa un gran aumento de la
amplitud de las ondas peristálsicas. En nues-
tra experiencia, un 50% de los alcohólicos
crónicos presentan ondas peristálsicas hiper-
cinéticas, con una amplitud de ondas del ter-

cio medio del esófago superior a 150 mm de
Hg, lo que define al trastorno como un “eso-
fago en cascanueces” (nutcracker esopha-
gus), junto a una relación entre la amplitud de
las ondas entre el tercio medio e inferior del
esófago de menos de 0,9 (cuando en todos
los controles era superior a 0,9). Esta altera-
ción manométrica explicaría que un elevado
porcentaje de pacientes alcohólicos crónicos
refieran disfagia leve en el tercio medio del
esófago cuando son interrogados específica-
mente en este sentido (3). Estas alteraciones
son reversibles tras varios meses de absti-
nencia, con reducción de la amplitud de las
ondas en el tercio medio del esófago y una
normalización de la relación entre la amplitud
de las ondas de los tercios medio y distal del
esófago. En cambio, las alteraciones persis-
tieron en todos los casos reevaluados que
mantenían la ingesta enólica (3).

1.1.3. Esfínter esofágico superior

En pocos estudios se ha analizado la fun-
ción del esfínter esofágico superior, a pesar
de que se trata de la última barrera frente a
una posible aspiración del material refluido
del estómago. La administración aguda de
alcohol por vía oral e intravenosa a volunta-
rios sanos produce una reducción de la pre-
sión de este esfínter, junto a una disminución
significativa de la amplitud media de contrac-
ción tras la deglución. Este trastorno podría
explicar, al menos en parte, la elevada inci-
dencia de neumonía por aspiración y de abs-
cesos pulmonares en los pacientes alcohóli-
cos crónicos tras una intoxicación alcohólica
aguda. A ello, habría que añadir que cantida-
des moderadas de alcohol también parecen
inhibir el reflejo tusígeno. No obstante, toda-
vía es preciso realizar nuevos estudios en
pacientes alcohólicos crónicos con o sin
administración de alcohol, para poder llegar a
conclusiones definitivas en este sentido.

1.1.4. Reflujo gastroesofágico

Por otra parte, el consumo de alcohol facili-
ta el desarrollo de esofagitis por reflujo al
reducir tanto la función del esfínter esofágico
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inferior como las contracciones peristálsicas
de la porción distal del esófago. La reducción
de la presión del esfínter inferior facilita el
reflujo del contenido gástrico al esófago,
mientras que la disminución de las ondas
peristálsicas del esógafo impide una rápida
devolución del contenido esofágico al estó-
mago. En un estudio cruzado controlado con
placebo se comprobó que la administración
de 180 ml de vodka causó una reducción sig-
nificativa del pH intraesofágico y un incre-
mento de otros índices de reflujo gastroeso-
fágico comparado con un placebo en 11 de
12 sujetos sanos (4). A partir de estos resul-
tados, los autores concluyeron que la admi-
nistración de dosis relativamente moderadas
de alcohol induce la aparición de reflujo gas-
troesofágico. En otro estudio a 23 alcohólicos
crónicos se les practicó una endoscopia
digestiva, una manometría esofágica y un
registro del pH intraesofágico durante 24
horas (3). Más de la mitad de los casos pre-
sentaron un reflujo anormal, a pesar de que
la presión media del esfínter esofágico infe-
rior estaba aumentada. Ello sólo puede expli-
carse si el alcohol también altera las relajacio-
nes espontáneas del esfínter, de modo que a
lo largo de las 24 horas del día predominan
los episodios de trastorno de relajación del
esfínter sobre los episodios de hipertensión
del mismo. En cualquier caso, los alcohólicos
crónicos presentan frecuentemente sínto-
mas de reflujo, alteraciones de la pHmetría
de 24 horas y datos histológicos de esofagitis
por reflujo.

1.1.5. Patogenia de los efectos del alcohol
sobre el esófago     

La magnitud de estas alteraciones de la
motilidad esofágica disminuye de forma signi-
ficativa tras la administración de alcohol por
vía oral e intravenosa, por lo que se ha suge-
rido que podría tratarse de una manifestación
más del síndrome de abstinencia al alcohol.
Además, como estos trastornos se observan
tanto después de la administración de alcohol
por vía oral como por vía intravenosa, no se
consideró la posibilidad de que el efecto del
etanol fuera directo sobre la musculatura del

esófago, sino que se atribuyeron a alteracio-
nes  neurológicas. La observación de una
mayor prevalencia de estos trastornos de la
motilidad esofágica en los pacientes alcohóli-
cos con neuropatía periférica parece confir-
mar esta hipótesis. No obstante, en un estu-
dio realizado por nuestro grupo se comprobó
la presencia de estos trastornos en pacientes
alcohólicos tras la ingestión aguda de alcohol.
La elevada cifra de alcoholemia de estos
pacientes (1,20 ± 0,62 g/L) parece excluir la
presencia de una abstinencia enólica. Tampo-
co se halló ninguna relación de los trastornos
de la motilidad esofágica con la presencia de
neuropatía periférica definida por criterios
electrofisiológicos, ni con la existencia de
reflujo gastroesofágico, definido por criterios
endoscópicos, histológicos y por pHmetría de
24 horas. Todo ello nos lleva a pensar que se
trata de un efecto agudo y directo del etanol
sobre la musculatura lisa del esófago. Es
conocido que el etanol reduce el contenido
de calcio intracitosólico, lo que motiva una
reducción de la fuerza de contracción de las
fibras musculares lisas. La hipercontractilidad
observada en los alcohólicos crónicos debería
explicarse por un efecto de liberación de neu-
rotrasmisores, que conduzca a un espasmo
de fibras musculares lisas (5).

1.2. Efectos del etanol sobre el estómago

Desde hace años se conocen los efectos
deletéreos del consumo de etanol sobre la
mucosa gástrica. El paradigma de estos efec-
tos es la gastritis aguda inducida por la inges-
tión de grandes cantidades de alcohol. No
obstante, por otra parte, muchos médicos
todavía aconsejan el consumo de cantidades
moderadas de alcohol como anti-anorexíge-
no, es decir, para abrir el apetito. El hecho de
que predomine uno u otro efecto depende
fundamentalmente de la cantidad de alcohol
consumida, pero puede que también tengan
importancia los productos no-alcohólicos pre-
sentes en determinadas bebidas alcohólicas
como vino y cerveza.

Efectos del alcohol en la fisiología humana
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1.2.1. Efectos sobre la función gástrica

Muchos investigadores han estudiado los
efectos del alcohol sobre la secreción ácida
gástrica. Estudios en perros con estómagos
denervados (sometidos a una vagotomía) han
demostrado que la administración tópica de
etanol a bajas concentraciones (entre el 8 y
14%) produce una estimulación transitoria de
la secreción gástrica no mediada por gastrina.
En cambio, a concentraciones más elevadas
los efectos del etanol son los contrarios, es
decir una inhibición de la secreción ácida por
el estómago. Estos efectos se acompañaron
de alteraciones morfológicas de la mucosa
gástrica (véase más adelante). Asimismo,
estudios en animales de experimentación han
demostrado que dosis bajas de vino y cerveza
producían un aumento de la secreción de gas-
trina e histamina por el estómago, mientras
que la administración de la misma cantidad de
alcohol en forma de etanol puro no produjo
ningún efecto. Estos autores concluyeron que
puede que algunos componentes no-alcohóli-
cos de determinadas bebidas sean responsa-
bles de los efectos estimulantes de la secre-
ción  gástrica (6). Aunque siempre es difícil
extrapolar los resultados de estudios realiza-
dos en animales de experimentación al hom-
bre, puede que el mencionado efecto estimu-
lante del apetito se deba a esta activación de
la secreción ácida, aunque nunca pueden des-
cartarse efectos sobre el hipotálamo.

También se ha referido que el alcohol, a
dosis moderadas, tendría un efecto “antisép-
tico” frente a gérmenes ingeridos por vía
oral. Así, en un estudio epidemiológico reali-
zado en el Sudeste de Alemania en el que se
incluyeron 1410 adultos entre 15 y 69 años se
comprobó que los sujetos que consumían
cantidades moderadas de alcohol tenían una
menor prevalencia de infección por Helico-
bacter pylori que las personas abstemias. En
cambio, los sujetos que consumían cantida-
des elevadas de alcohol tenían la misma pre-
valencia de infección que el grupo control
(personas abstemias). El efecto positivo del
consumo moderado de alcohol se atribuyó a
un posible efecto antiséptico, mientras que la
mayor prevalencia de infección por H. pylori

en los consumidores excesivos de alcohol se
explicó por los posible efectos adversos del
alcohol sobre el tracto digestivo o sobre el
sistema inmune (7). 

1.2.2. Efectos sobre la mucosa gástrica

La resistencia del estómago a su propia
auto-digestión por las enzimas que segrega
se debe a la existencia de una barrera gástri-
ca a la difusión del ácido luminal. La primera
consecuencia clínica de la alteración de esta
barrera es el desarrollo de una gastritis
aguda. Estudios en voluntarios sanos han
demostrado que tras una intoxicación alcohó-
lica aguda se desarrolla una gastritis endos-
cópica con eritema, erosiones, petequias y
exudado de la mucosa a las 6 horas siguien-
tes en más del 80% de los casos. Todos
estos cambios fueron reversibles en 7 - 20
días en todos los casos en que se repitió la
endoscopia. En otro estudio se comprobó
que la administración de una dosis única de
200 ml de un licor ya produce un cierto grado
de inflamación de la mucosa gástrica, espe-
cialmente la del antro y en algunos casos
llega a producir erosiones y hemorragias.
Estas lesiones habían desaparecido a los tres
días en todos los casos reevaluados. La
reversibilidad de la gastritis y la propensión a
la hemorragia depende del grado de insulto
de la barrera de la mucosa gástrica y de la
concentración de ácido que entra en contac-
to con la mucosa lesionada (8). Todavía no se
conocen con exactitud cuáles son los meca-
nismos que utiliza el alcohol para producir las
lesiones gástricas, pero los trabajos más
recientes sugieren una hiperproducción de
factor alfa de necrosis tumoral (TNF-α),
aumento de la apoptosis e incremento de la
peroxidación lipídica inducida por radicales
libres. Otros irritantes gástricos como la aspi-
rina o los antiinflamatorios no esteroideos
pueden potenciar los efectos del alcohol y
aumentar el riesgo de hemorragia. No obs-
tante, a pesar de la evidente asociación entre
alcohol y lesiones de la mucosa gástrica, no
se ha hallado ninguna evidencia concluyente
de que el etanol, por si mismo, cause úlcera
péptica.
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1.2.3. Efectos sobre la motilidad gástrica

La relación entre alcohol y motilidad gástri-
ca es doble. Por una parte, el consumo agudo
y crónico de alcohol modifica la motilidad
gástrica (vaciado gástrico). Se ha referido que
la ingestión de dosis bajas de alcohol no sue-
len modificar la motilidad gástrica. En cam-
bio, a dosis elevadas, el alcohol disminuye la
velocidad de vaciado gástrico. No obstante,
por otra parte, se ha comprobado que la
absorción del etanol al torrente circulatorio
depende en gran medida del vaciado gástrico
(9). Un vaciado más rápido del estómago per-
mite el paso de una mayor cantidad de alco-
hol al intestino y, con ello, una mayor absor-
ción de este tóxico. Ello se explica porque
casi todo el metabolismo de primer paso del
alcohol tiene lugar en el estómago por la enzi-
ma alcohol deshidrogenasa (ADH) de la pared
gástrica. Cuanto más rápido sea el paso del
alcohol al intestino, más cantidad escapará a
la ADH gástrica y la cantidad absorbida será
mayor. De hecho, el metabolismo de primer
paso del alcohol en los pacientes gastrecto-
mizados es prácticamente nulo, de ahí su
mayor vulnerabilidad a los efectos de las
bebidas alcohólicas (10).

1.3. Efectos sobre el intestino delgado

Un porcentaje relativamente elevado de
sujetos presenta diarrea más o menos inten-
sa tras una intoxicación alcohólica aguda.
Esta diarrea es de causa multifactorial. Por un
lado, la elevada concentración de alcohol en
el intestino delgado produce un aumento de
la motilidad intestinal. Varios estudios han
comprobado que la ingestión aguda de alco-
hol causa un aumento de la motilidad intesti-
nal, medida, por ejemplo, mediante el tiempo
de tránsito oro-cecal. Este efecto se ha atri-
buido a una acción sobre el sistema nervioso
autónomo y/o un efecto inflamatorio sobre la
mucosa intestinal (véase más adelante), pero
lo más probable es que se trate de un efecto
directo del etanol sobre las fibras musculares
lisas del intestino delgado (11). Por otro lado,
la administración intrayeyunal de alcohol a

concentraciones elevadas produce lesiones
hemorrágicas de la mucosa intestinal. Asimis-
mo, la administración de concentraciones
más fisiológicas (45 - 60 g de etanol) a volun-
tarios sanos también produce lesiones
estructurales de la mucosa intestinal demos-
tradas por biopsia de yeyuno, junto a una
reducción de la actividad de las enzimas disa-
caridasas de la mucosa intestinal y una altera-
ción en el transporte de fluidos y nutrientes a
través de la pared intestinal, con la posibilidad
de desarrollo de malabsorción intestinal. En
otras palabras, una simple dosis de alcohol ya
es capaz de producir lesiones gástricas
(antro) y duodenales detectables tanto a nivel
macroscópico como microscópico. No obs-
tante, también merece destacarse que el
consumo de alcohol aumenta la permeabili-
dad intestinal incluso antes de que puedan
observarse alteraciones de la mucosa intesti-
nal con el microscopio óptico. De hecho, un
elevado porcentaje de alcohólicos crónicos
presenta  malanutrición calórica y/o proteica,
aproximadamente un 20% en nuestro medio
(10). Las causas de malnutrición en los alco-
hólicos son múltiples e incluyen una reduc-
ción de la ingesta calórica, una maladigestión
de causas gástricas y pancreáticas, malabsor-
ción de los nutrientes en el intestino delgado,
insuficiencia hepática (hepatopatía crónica) e
incremento de las necesidades metabólicas
relacionadas con el propio metabolismo del
etanol. Los efectos agudos del alcohol sobre
el intestino delgado contribuyen, pues, al
menos en parte, en la malnutrición observada
en estos pacientes. Curiosamente, en caso
de déficits nutritivos, especialmente de ácido
fólico y tiamina, se agravan las lesiones pro-
ducidas por el alcohol en la mucosa intestinal
y empeora la malnutrición. No obstante,
todos estos efectos son rápidamente reversi-
bles, ya que la diarrea suele ceder a los
pocos días de abandonar la ingesta enólica.

1.4. Efectos agudos sobre el páncreas

El consumo excesivo de alcohol da lugar a
un gran número de alteraciones pancreáticas,
entre las que destacan la pancreatitis aguda
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edematosa o necrotizante, y la pancreatitis
crónica con o sin insuficiencia pancreática
secundaria. No obstante, como no todos los
pacientes alcohólicos crónicos desarrollan
pancreatitis aguda o crónica, se cree que es
necesario el concurso de otros factores para
que aparezcan estas enfermedades (véase
capítulo 4.1). 

Por otra parte, diferentes estudios experi-
mentales han demostrado que el etanol
modifica la secreción pancreática tanto in
vivo como in vitro. Estos efectos varían
según la especie animal analizada y la vía de
administración del etanol. En perros y ratas,
la administración oral e intragástrica de alco-
hol estimula la secreción pancreática. Así, la
ingestión de etanol aumenta la secreción
gástrica, estimula la liberación de secretina y
promueve la secreción pancreática a través
de varios mecanismos. También en estudios
in vitro con acinis pancreáticos extraídos de
cobayas se ha comprobado que el etanol
induce un incremento de un 50% en la secre-
ción basal de amilasa, pero inhibe el incre-
mento de la secreción causado por secretina,
colecistocinina, carbacol o péptido intestinal
vasoactivo (VIP). No obstante, en otros estu-
dios se han referido efectos opuestos, por lo
que es posible que esta disparidad de resul-
tados se deba a las diferentes condiciones de
los experimentos. En el hombre, se han reali-
zado muy pocos estudios en los que se haya
analizado los efectos agudos del etanol sobre
la función pancreática. Los resultados han
sido muy variables, probablemente debido al
empleo de diferentes dosis de alcohol y de
distintas bebidas alcohólicas (13). No obstan-
te, la mayoría de autores consideran que el
alcohol modifica de forma significativa la
secreción pancreática tanto en voluntarios
sanos como en alcohólicos crónicos. Los
mecanismos a través de los cuáles la admi-
nistración aguda de alcohol modifica la secre-
ción pancreática no se conocen. En algunos
estudios se ha comprobado que el etanol
administrado por vía intravenosa aumentaba
la secreción de amilasa junto a una elevación
de la colecistocinina plasmática. Pero en
otros no se ha hallado alteraciones hormona-

les, por lo que se ha sugerido que se podría
tratar de un efecto directo del etanol sobre el
páncreas exocrino (14).

2. EFECTOS AGUDOS DEL ETANOL SO-

BRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR.

Actualmente nadie duda del efecto deleté-
reo del consumo excesivo de alcohol sobre el
sistema cardiovascular, ya que su consumo
excesivo da lugar a patologías graves como
la miocardiopatía alcohólica (15), hipertensión
arterial (16), arritmias (17) y accidente vascu-
lares cerebrales (18). No obstante, a lo largo
de la historia muchos médicos han llegado a
prescribir bebidas alcohólicas como “tónico”
cardíaco. Asimismo, en los últimos años tam-
bién han aparecido numerosos artículos que
sugieren que el consumo moderado de alco-
hol reduce la mortalidad global y muy espe-
cialmente la mortalidad por cardiopatía coro-
naria (19). A continuación se analizan los
efectos agudos del consumo de alcohol
sobre el corazón y la circulación, y posterior-
mente se comentarán los posibles efectos
beneficiosos del consumo moderado de bebi-
das alcohólicas y especialmente vino sobre el
sistema cardiovascular.

En la práctica clínica resulta muy difícil dife-
renciar los efectos agudos y crónicos del
alcohol sobre el sistema vascular, ya que
muchas veces ambos efectos se dan simultá-
neamente en una misma persona. Así,
muchos de los efectos “agudos” del alcohol,
por ejemplo, sobre el ritmo cardíaco, sólo se
observan en pacientes alcohólicos crónicos
con una miocardiopatía dilatada, un efecto
crónico del consumo de alcohol y, de hecho,
en algunas ocasiones los efectos agudos del
alcohol sirven para desenmascarar una dis-
función cardiaca crónica asintomática (20).  

2.1. Efectos sobre la contractilidad

Estudios experimentales realizados en
miocitos cardíacos o en corazones aislados
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(denervados) han demostrado que el etanol
ejerce un efecto inotrópico negativo que con-
lleva una reducción de la contractilidad cardia-
ca. Este efecto resulta ser dosis dependien-
te, ya que cuanto más elevada es la
concentración de etanol en la perfusión del
corazón, mayor es la depresión de la contrac-
tilidad. Además, es rápidamente reversible ya
que a los 5 minutos de eliminar el alcohol de
la perfusión, el corazón recupera su contracti-
lidad normal (21). Sin embargo, los resultados
de la administración in vivo de etanol a ani-
males de experimentación y a humanos han
sido muy dispares. Estas discrepancias se
deben a que el etanol tiene dos efectos: un
efecto directo inotrópico negativo y un efecto
indirecto inotrópico y cronotrópico positivo
debido a la liberación de catecolaminas. De
este modo, el efecto directo negativo sólo
puede ponerse de manifiesto si se produce
un bloqueo del sistema autónomo. En perros
conscientes tratados con propranolol y atropi-
na, la administración aguda de etanol causa
una reducción del gasto cardíaco y un incre-
mento de la presión telediastólica (22). Por
todo ello, en situaciones  normales, el efecto
final del etanol sobre la contractilidad cardia-
ca dependerá de qué acción prevalece.

En la práctica, los efectos agudos del eta-
nol sobre la contractilidad tienen muy pocas
consecuencias clínicas tanto en los sujetos
no alcohólicos como en los alcohólicos cróni-
cos con función cardiaca normal. Sin embar-
go, se ha señalado que podrían ser relevan-
tes en los pacientes con miocardiopatía y
otros tipos de cardiopatía, ya que se ha seña-
lado que la ingestión de 200 ml de whisky
puede producir una reducción significativa del
gasto cardíaco y de la fracción de eyección
del ventrículo izquierdo en este tipo de
pacientes. También se ha referido que la
ingestión aguda de alcohol reduce el tiempo
de ejercicio hasta la aparición de angina y
aumenta la depresión del segmento ST para
una misma carga de trabajo. No obstante, no
existe un consenso total en este sentido.

Los efectos agudos del etanol sobre la fun-
ción contráctil del músculo cardíaco son muy
pleomórficos. El etanol deprime la contractili-

dad al inhibir el proceso de excitación-con-
tracción y al interferir la captación y liberación
de Ca2+ por el sarcolema y retículo sarco-
plásmico (véase más adelante) (23).

2.2. Efectos sobre el ritmo cardíaco

El consumo de alcohol se ha asociado clá-
sicamente a la inducción de arritmias cardía-
cas. El etanol tiene un efecto directo sobre el
ritmo cardíaco e incluso ingestas relativamen-
te modestas de alcohol dan lugar a una taqui-
cardia rítmica. Por otro lado, los pacientes
alcohólicos crónicos presentan frecuente-
mente enfermedades cardíacas (miocardiopa-
tía), trastornos neuro-hormonales y alteracio-
nes electrolíticas (Na+, K+, PO4

- y Mg2+), que
explicaría en parte la elevada frecuencia de
arritmias que presentan este tipo de pacien-
tes (17).

La ingesta de cantidades moderadas de
alcohol no suelen alterar el ritmo cardíaco en
sujetos normales y sólo pocos estudios han
observado efectos arritmogénicos de altas
dosis de etanol en sujetos no alcohólicos con
una función cardiaca normal. Sin embargo,
los pacientes alcohólicos crónicos pueden
presentar un gran número de arritmias, espe-
cialmente tras intoxicaciones agudas de eta-
nol. De hecho, un tercio de los pacientes
atendidos en un servicio de Urgencias por
una crisis de fibrilación auricular referían una
sobreingesta de etanol las horas previas. Asi-
mismo, si sólo se consideran los menores de
65 años, esta proporción aumenta a dos ter-
cios. En este mismo sentido, en un estudio
epidemiológico, el riesgo relativo de fibrila-
ción auricular, taquicardia supraventricular y
extrasístoles ventriculares era dos veces
superior en los sujetos que consumían más
de seis copas al día comparado con los que
consumían menos de una copa al día (24).

La asociación entre consumo de alcohol y
arritmias cardíacas se ha popularizado bajo el
término de “corazón del fin de semana”(holi-
day heart). En 1978, Ettinger et al (25) descri-
bieron una serie de 24 pacientes (20 varones
y 4 mujeres) que sufrieron arritmias cardíacas
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durante el fin de semana. La arritmia más
comúnmente observada fue la fibrilación auri-
cular paroxística, aunque también se observa-
ron otros tipos de arritmia como flutter auri-
cular, taquicardia auricular, taquicardia de la
unión, extrasístoles supraventriculares múlti-
ples, y taquicardia ventricular. Aunque ningu-
no de estos pacientes presentaba datos
sugestivos de cardiopatía en un estudio pos-
terior se comprobó que la mayoría de ellos
sufría de una miocardiopatía subclínica. Por
ello, el síndrome del “corazón del fin de
semana debe considerarse como una forma
preclínica de la miocardiopatía alcohólica.

En estudios electrofisiológicos se ha com-
probado que las arritmias observadas en los
pacientes alcohólicos crónicos, principalmen-
te la taquicardia ventricular, pueden desenca-
denarse por estimulación eléctrica cardiaca
tras la ingestión de alcohol, pero no cuando el
sujeto se halla sobrio. Estos hechos confir-
man que la ingestión de alcohol aumentaría la
susceptibilidad a presentar arritmias cardía-
cas en sujetos alcohólicos en los que el con-
sumo de alcohol les provocaba arritmias o
palpitaciones. En nuestra experiencia, la apa-
rición de arritmias en los sujetos alcohólicos
crónicos depende de la concentración de eta-
nol en plasma (alcoholemia) y de la presencia
de miocardiopatía. En un estudio se adminis-
tró 1 g de etanol /Kg de peso por vía oral a
una serie de 20 pacientes con miocardiopatía
alcohólica (fracción de eyección inferior al
50%), a 20 alcohólicos crónicos con una fun-
ción cardiaca normal (fracción de eyección
superior al 55%) y a 10 sujetos sanos. A
todos ellos se les realizó un registro electro-
cardiográfico durante las 8 horas siguientes a
la ingestión alcohólica, a la vez que se les
determinaba la alcoholemia cada hora. Los
pacientes alcohólicos con miocardiopatía pre-
sentaron un número significativamente
mayor de extrasístoles ventriculares compa-
rado con los alcohólicos sin miocardiopatía y
los controles. Además, la mayoría de extrasís-
toles observados en los alcohólicos con  mio-
cardiopatía eran complejos, en forma de
dobletes e incluso tripletes. En el grupo de
alcohólicos con función miocárdica normal

sólo se apreció un aumento significativo de
extrasístoles ventriculares simples, compara-
do con el grupo control. Además, se compro-
bó que el número máximo de extrasístoles
coincidía con el pico máximo de alcoholemia
(17). Todos estos hechos explican la elevada
prevalencia de muerte súbita tras el consumo
de alcohol en los pacientes alcohólicos cróni-
cos.

Los mecanismos implicados en la patoge-
nia de las arritmias cardíacas inducidas por
alcohol en los pacientes alcohólicos crónicos
parecen ser múltiples. Los alcohólicos cróni-
cos afectos de miocardiopatía clínica o subclí-
nica presentan lesiones focales que pueden
retrasar la conducción de estímulos y favore-
cer la aparición de taquiarritmias por el meca-
nismo de re-entrada. Los alcohólicos también
presentan una prolongación del intervalo QT,
que indica una repolarización prolongada que,
a su vez, facilitaría la aparición de arritmias
ventriculares automáticas. De hecho, la pro-
longación del intervalo QT es un factor pre-
dictivo de mortalidad en los alcohólicos con
hepatopatía alcohólica. Los alcohólicos cróni-
cos también presentan una elevación de las
catecolaminas circulantes tanto tras una
sobreingesta de alcohol como durante las
desintoxicaciones. Una estimulación adrenér-
gica del miocardio puede desencadenar
extrasístoles ventriculares y facilitar la apari-
ción de arritmias. De hecho, la hiperactividad
simpática se considera una de las principales
causas de arritmia en los alcohólicos cróni-
cos. Otras causas de arritmias en los alcohó-
licos son la presencia de una neuropatía vagal
o la existencia de alteraciones electrolíticas
como hipopotasemia o hipomagnesemia. Por
último, también se han referido las apneas
del sueño como causa de arritmias y muerte
súbita en este tipo de pacientes. 

2.3. Alcohol y muerte súbita

Los pacientes alcohólicos tienen un mayor
riesgo de sufrir una muerte súbita indepen-
dientemente de que presenten o no una car-
diopatía coronaria. De hecho, aproximada-
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mente una cuarta parte de las muertes súbi-
tas en personas jóvenes o adultas de media-
na edad se relacionan con una sobreingesta
de alcohol. Muchos de estos casos en reali-
dad sufren una miocardiopatía alcohólica sub-
clínica. Asimismo, en algún estudio epidemio-
lógico se ha observado una correlación entre
incidencia de muerte súbita y consumo de
alcohol en varones de mediana edad con y
sin cardiopatía coronaria. No obstante, en la
mayoría de estudios, el aumento en la inci-
dencia de muerte súbita sólo se observaba a
partir de seis copas al día (26). 

Los mecanismos de muerte súbita relacio-
nados con el consumo de alcohol todavía no
se conocen con exactitud. No obstante,
como se han identificado pocos pacientes
alcohólicos con taquicardias ventriculares
sostenidas, se ha postulado que la taquicar-
dia ventricular en los alcohólicos rápidamente
degenera a una fibrilación auricular.

2.4. Efectos del alcohol sobre la función

ventricular.

El consumo excesivo de alcohol tiene un
efecto tóxico sobre el miocardio que conlleva
la aparición de una miocardiopatía alcohólica.
No obstante, el desarrollo de esta entidad no
es inmediato, sino que va apareciendo a lo
largo de varios años. Se considera que se
requiere un consumo de alcohol superior a 10
años para que aparezcan manifestaciones clí-
nicas de una miocardiopatía alcohólica (véase
más adelante). Al analizar la historia natural
de esta entidad se ha apreciado que primero
aparece una disfunción ventricular subclínica
(sistólica y/o diastólica) y posteriormente se
desarrolla la miocardiopatía alcohólica con
signos de insuficiencia cardiaca congestiva y
la posibilidad de presentar un gran número
de arritmias supra- y ventriculares o incluso
una muerte súbita. En los últimos estadios
las manifestaciones de esta miocardiopatía
son similares a las de la miocardiopatía dilata-
da idiopática.

De todos modos, la prevalencia de mani-
festaciones clínicas de insuficiencia cardiaca

en los pacientes alcohólicos crónicos es rela-
tivamente baja. La mayoría de ellos se hallan
asintomáticos durante un largo periodo de
tiempo. No obstante, numerosos estudios
realizados en este tipo de pacientes han
señalado que ya en esta fase de la enferme-
dad, muchos presentan alteraciones de la
función sistólica y/o diastólica del ventrículo
izquierdo. En este mismo sentido, estudios
necrópsicos de corazones de pacientes alco-
hólicos crónicos asintomáticos revelan la
existencia de aumento del peso cardíaco,
dilatación ventricular y cambios histológicos
de lesión miocárdica como hipertrofia de mio-
citos, miocitolisis vacuolar y fibrosis intersti-
cial. Existen, pues, evidencias funcionales e
histológicas de lesión miocárdica antes de la
aparición de una miocardiopatía alcohólica clí-
nica.

2.4.1. Disfunción diastólica

Estudios en animales de experimentación
y en pacientes alcohólicos crónicos han refe-
rido la existencia de alteraciones de la fun-
ción diastólica del ventrículo izquierdo tras un
consumo crónico y excesivo de alcohol. Así,
aproximadamente el 40%  de los varones
alcohólicos sin disfunción sistólica, presentan
una prolongación del tiempo de relajación
ventricular, una reducción de la velocidad
máxima diastólica precoz, una menor acelera-
ción del flujo inicial y un mayor cociente aurí-
cula y velocidad máxima precoz, parámetros
todos ellos sugestivos de alteración primaria
de la relajación miocárdica. También se ha
observado una asociación inversa entre fun-
ción diastólica y consumo moderado de alco-
hol, lo que sugiere que la fase diastólica del
ciclo cardíaco sería más sensible a los efec-
tos tóxicos del alcohol que la fase sistólica y,
en consecuencia, que las alteraciones del lle-
nado del ventrículo izquierdo serían una de
las primeras manifestaciones de la miocardio-
patía alcohólica. 

En un estudio realizado en nuestro centro
se estudió la función diastólica de 35 alcohó-
licos crónicos con disfunción sistólica (frac-
ción de eyección < 50%) y 77 con función
sistólica normal (fracción de eyección >
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50%). Un tercio de los pacientes sin miocar-
diopatía mostraban parámetros ecocardiográ-
ficos sugestivos de disfunción diastólica. Asi-
mismo, dos tercios de los pacientes con
miocardiopatía (fracción de eyección < 50%)
mostraron también estos parámetros. En
cambio, los pacientes con mayor afectación
sistólica (fracción de eyección < 32%) pre-
sentaron una “pseudonormalización de la
función diastólica”. Asimismo, se halló una
correlación entre los parámetros de función
diastólica y el consumo de alcohol, indepen-
diente de la edad. Se confirma, pues, que la
disfunción diastólica parece preceder a la dis-
función sistólica en los pacientes alcohólicos
crónicos y que está disfunción suele coexistir
en los pacientes con disfunción sistólica
(miocardiopatía), aunque suele ser más difícil
de objetivar en los casos más evolucionados
con una fracción de eyección más baja (27).

2.4.2. Disfunción sistólica

Asimismo, numerosos estudios en pacien-
tes alcohólicos sin manifestaciones clínicas
de insuficiencia cardiaca han referido altera-
ciones funcionales del ventrículo izquierdo
mediante la aplicación de diferentes explora-
ciones cardiológicas. En un estudio prospecti-
vo realizado por nuestro grupo se analizó la
función miocárdica de 46 pacientes alcohóli-
cos a los que se les practicó un estudio car-
diológico que incluía ecocardiografía y ventri-
culografía isotópica. Además, a aquellos en
los que se halló una disfunción sistólica del
ventrículo izquierdo (fracción de eyección <
50%) y dilatación ventricular (diámetro tele-
diastólico > 56 mm) se les practicó un catete-
rismo cardíaco con coronariografía y biopsia
endomiocárdica. Los pacientes alcohólicos
crónicos presentaron una fracción de eyec-
ción significativamente inferior al grupo con-
trol (59 frente al 67%; p < 0,001). Como seis
de ellos tuvieron una fracción de eyección
inferior al 50% junto a una dilatación del ven-
trículo izquierdo, se concluyó que un 13% de
los pacientes alcohólicos crónicos que acu-
den para desintoxicación presentan una mio-
cardiopatía subclínica. Cuando se analizaron
los factores determinantes de esta disfun-

ción cardiaca, se comprobó que existía una
correlación negativa altamente significativa
entre la fracción de eyección y la dosis total
acumulada de alcohol (r = 0,63; p < 0.001),
así como una correlación positiva entre la
masa ventricular izquierda y la dosis total acu-
mulada (r = 0,54; p < 0,001), por lo que tam-
bién concluimos que el alcohol es un tóxico
para el miocardio de un modo dosis depen-
diente. De este modo, los alcohólicos que
habían bebido más presentaban una mayor
afectación cardiaca que los que habían bebi-
do menos cantidad. Asimismo, se halló una
dosis umbral de 20 Kg de etanol / Kg de peso
corporal. Aproximadamente un tercio de los
pacientes que han bebido más de esta dosis
total desarrollan una miocardiopatía subclíni-
ca (15).

2.4.3. Miocardiopatía alcohólica

La miocardiopatía alcohólica se define
como una enfermedad degenerativa del mio-
cardio debida a un consumo excesivo de
alcohol, que afecta a personas sin cardiopatía
coronaria, hipertensiva, ni valvular. Como no
se dispone de ningún marcador específico de
esta enfermedad, la relación entre las lesio-
nes miocárdicas y el consumo de alcohol se
basa estrictamente en datos epidemiológi-
cos. Los criterios diagnósticos de esta mio-
cardiopatía son: 1) Historia de ingesta prolon-
gada de alcohol, generalmente más de 10
años; 2) Dilatación del ventrículo izquierdo
(diámetro telediastólico > 56 mm o mejor, un
índice telediastólico > 31 mm/m2); 3) Fracción
de eyección del ventrículo izquierdo baja,
generalmente inferior al 50%); 4) Exclusión
de otras causas de cardiopatía. En nuestra
experiencia, esta enfermedad se observa típi-
camente en pacientes alcohólicos entre 30 y
60 años de edad con una ingesta diaria de
alcohol entre 112 y 380 g (media 185 ± 52)
durante un periodo entre 10 y 40 años (media
23 ± 7). Los síntomas son inespecíficos y
similares a otras formas de miocardiopatía
dilatada. En cambio, su evolución clínica
depende básicamente de su capacidad de
abstinencia y del grado de disfunción miocár-
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dica en el momento del diagnóstico (véase
más información en el apartado 4.1).

2.4.4. Fisiopatología de las lesiones cardía-
cas inducidas por alcohol

A pesar de los numerosos estudios realiza-
dos, todavía no se conoce con exactitud la
fisiopatología de las lesiones cardíacas induci-
das por el alcohol. Hace años, las lesiones
cardíacas observadas en los pacientes alco-
hólicos se atribuían a diferentes circunstan-
cias asociadas al alcoholismo crónico. Algu-
nos casos se atribuyeron a contaminaciones
de las bebidas alcohólicas por arsénico (epi-
demia de miocardiopatía en Manchester,
Inglaterra). Otra epidemia de miocardiopatías
se atribuyó a una intoxicación por cobalto que
se utilizaba como antiespumante de la cerve-
za (casos de Minneapolis en Estados Unidos,
Quebec en Canadá y Leuven en Bélgica).
También se han referido casos de miocardio-
patía por defectos iónicos (P, K, Mg, Se). No
obstante, inicialmente la mayoría clínicos e
investigadores atribuían la miocardiopatía
alcohólica a un déficit de tiamina (vitamina
B1). Sin embargo, existen grandes diferencias
clínicas entre la miocardiopatía alcohólica
(bajo gasto cardíaco) y el beri-beri occidental
(alto gasto cardíaco), la ausencia de mejoría
con tratamiento con vitamina B1 y la falta de
correlación con el estado nutricional de los
pacientes. Probablemente, se tratan de cir-
cunstancias asociadas al alcoholismo o de
casos aislados, pero ninguno de estos facto-
res explica la disfunción ventricular que se
observa en un elevado porcentaje de pacien-
tes alcohólicos crónicos.

Actualmente, se cree que las lesiones car-
díacas observadas en los alcohólicos crónicos
se deben a un efecto tóxico directo del alco-
hol sobre el miocardio. De hecho, en un estu-
dio realizado en nuestro grupo en una serie
de 50 pacientes alcohólicos crónicos se
observó una correlación negativa altamente
significativa entre la fracción de eyección del
ventrículo izquierdo y la dosis total acumula-
da de alcohol consumida por los pacientes a
lo largo de la vida, lo que sugiere un efecto
dosis dependiente del alcohol sobre el mio-

cardio. Este efecto del etanol se ha relaciona-
do con alteraciones de la respiración mito-
condrial y de la oxidación de ácidos grasos
similares a las observadas en las mitocon-
drias del hígado. También se ha señalado que
el etanol podría inducir un cambio metabólico
del músculo cardíaco hacia un metabolismo
glucolítico anaerobio, o causar lesiones por la
acción de radicales libres formados por tras-
tornos en la peroxidación de los lípidos o a
alteraciones de la síntesis proteica. De todos
modos, las teorías más actuales relacionan
las alteraciones con cambios en los lípidos y
proteínas de las membranas biológicas. Se
ha señalado que el etanol altera los canales
iónicos, las bombas iónicas e incluso la per-
meabilidad basal a los iones. Asimismo, estu-
dios in vitro señalan que el etanol reduce la
contractilidad muscular a través de mecanis-
mos dependientes del calcio. En los animales
expuestos al alcohol se observa una reduc-
ción de la densidad de canales de calcio del
sarcolema y del retículo sarcoplasmático.
También se observa que el etanol interfiere
en la unión del calcio a la troponina e incluso
en la síntesis de las proteínas contráctiles.
Cualesquiera que sea el mecanismo, parece
haber un acuerdo en que los cambios en los
flujos de calcio intracitosólico son los respon-
sables del efecto inotrópico negativo del eta-
nol. Queda por dilucidar hasta qué punto
estos cambios son suficientemente impor-
tantes para causar una lesión irreversible de
la fibra miocárdica y su posterior necrosis.   

Por otra parte, probablemente existan
otros factores que junto al consumo de alco-
hol expliquen por qué sólo una proporción de
los pacientes desarrollan una determinada
complicación de su alcoholismo. En este sen-
tido se ha señalado que las mujeres son más
sensibles que los varones para desarrollar
una hepatopatía alcohólica o trastornos cere-
brales (atrofia) por alcohol. En nuestro grupo
realizamos un trabajo comparativo de los
efectos del alcoholismo sobre el funcionalis-
mo cardíaco de 100 varones alcohólicos y 50
mujeres alcohólicas (28). Aunque los varones
y mujeres tenían una edad similar, aquéllos
habían bebido mucho más que ellas (p <
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0,001). Además se comprobó que la fracción
de eyección de los varones y mujeres alcohó-
licos se correlacionaba con la dosis total acu-
mulada de alcohol, pero las pendientes de
ambas rectas eran significativamente diferen-
tes (P = 0,0006). De todo ello se desprende
que, a pesar de que las dosis de alcohol inge-
ridas por las mujeres era sólo el 60% de la de
los varones,  la incidencia de miocardiopatía
subclínica era similar en uno y otro sexo. Ello,
junto a la mayor pendiente de la correlación
entre la fracción de eyección y la dosis total
acumulada indica que las mujeres son más
sensibles que los hombres a los efectos tóxi-
cos del etanol sobre el miocardio.

Por otra parte, actualmente, se está estu-
diando la relación de determinados polimor-
fismos de distintos genes en la patogenia de
muchas enfermedades. En otro estudio se
analizó la participación de otros factores
genéticos en el desarrollo de una miocardio-
patía alcohólica. Recientemente, se ha suge-
rido una creciente importancia de la enzima
conversora de la angiotensina (ECA) en la
hipertrofia cardiaca, funcionalismo miocárdico
y mortalidad cardiaca. En este estudio se
observó que el 56% de los alcohólicos con
una fracción de eyección inferior al 56% pre-
sentaban el genotipo ECA “DD” comparado
con el 8% de los pacientes con función car-
diaca normal. Los pacientes con genotipo DD
de la ECA tienen una probabilidad 16 veces
superior a los que tienen el alelo “I”, lo que
indica que también existe una susceptibilidad
genética a las lesiones cardíacas por alcohol.

2.5. Efectos del alcohol sobre la presión

arterial

La relación entre consumo de alcohol y el
desarrollo de hipertensión arterial (HTA) es
conocida desde hace años al observar una
mayor prevalencia de  HTA entre los pacien-
tes alcohólicos crónicos. Tanto trabajos de
tipo transversal como los escasos estudios
longitudinales prospectivos han aportado evi-
dencias de una típica relación de dosis-res-
puesta entre el consumo de alcohol y la

hipertensión arterial cuando la ingestión
supera los 30 g de etanol al día. Los bebedo-
res de menos de esta cantidad presentan
cifras tensionales menores a la de los abste-
mios, lo que confiere una forma de “J” a la
relación entre ambas variables (29). Asimis-
mo, en estudios longitudinales como el reali-
zado con 300 controladores aéreos a los que
siguieron durante tres años se ha podido
constatar un perfecto paralelismo entre las
cifras de presión arterial y la ingestión alcohó-
lica. Los sujetos que mantenían la ingestión
estable también mantenían estables sus
cifras de presión arterial, mientras que aque-
llos que la aumentaban también incrementa-
ban sus cifras tensionales (30).

El efecto presor del alcohol también se ha
estudiado en individuos normotensos e hiper-
tensos. En ambos grupos, la ingestión de
alcohol a dosis elevadas (entre 0,75 y 1 g de
etanol/kg de peso) producía una elevación de
las presiones sistólica y diastólica, y también
de la frecuencia cardiaca. La elevación tensio-
nal causada por la ingestión de alcohol varía
entre 5 y 8 mm de Hg (31-32). En los pacien-
tes alcohólicos crónicos también se ha halla-
do una prevalencia de HTA superior a la
población general y también se ha observado
una reducción de las cifras tensionales al
cesar su ingesta enólica (16), lo que también
confirmaría el efecto presor del alcohol en
esta población. Sin embargo, en nuestra
experiencia este efecto presor en los pacien-
tes alcohólicos crónicos no es uniforme, ya
que sólo se observa en unos pacientes y en
otros no. Así, se ha comprobado que aproxi-
madamente el 80% de los pacientes alcohó-
licos crónicos hipertensos reducen de forma
significativa la presión arterial hasta alcanzar
cifras prácticamente normales al mes de abs-
tinencia enólica. En cambio, entre los alcohó-
licos normotensos, sólo el 50% muestran
una reducción significativa de la presión arte-
rial. Ello nos ha llevado a sugerir la existencia
de un grupo de sujetos sensibles a los efec-
tos presores del alcohol y otros resistentes a
este efecto, como ocurre con los sujetos
sensibles y resistentes a los efectos presores
de la sal.
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El efecto presor del alcohol se ha atribuido
a una activación del sistema simpático adre-
nérgico, a un incremento del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, a un aumento del
cortisol, a un incremento de la resistencia a la
insulina y/o un vasoespasmo de las fibras
músculares lisas de los vasos sanguíneos por
alteraciones iónicas (Mg++ y Ca++) o anomalías
del transporte de Na+ (17).  

2.6. Efectos de dosis moderadas de alco-

hol sobre el sistema cardiovascular

Desde tiempos prácticamente inmemoria-
les, la sociedad ha atribuido al vino y otras
bebidas alcohólicas un efecto beneficioso
sobre el sistema cardiovascular, sin ninguna
base científica. No obstante, en las últimas
décadas numerosos estudios epidemiológi-
cos realizados en múltiples países han
demostrado que las curvas de riesgo de mor-
talidad en función del  consumo de alcohol
tienen una forma de “U” o de “J”, de modo
que las personas abstemias tienen un riesgo
mayor de muerte que aquellos que beben
una cierta cantidad de alcohol, generalmente
entre 10 y 40 gramos al día. En el otro extre-
mo de la curva, los pacientes alcohólicos tie-
nen una mortalidad significativamente supe-
rior a las personas abstemias y, por supuesto,
mayor que aquellas que beben una cantidad
reducida de alcohol (33-34).

Estos estudios han recibido gran número
de críticas como, por ejemplo, que la mayor
mortalidad de las personas abstemias podría
ser debida a que en este grupo se hubieran
incluido sujetos enfermos en los que se les
hubiera prohibido el consumo de alcohol por
algún problema médico o incluso podría
haber ex alcohólicos. No obstante, estudios
más recientes en los que se han controlado
estas posibles variables han deparado resul-
tados similares a los anteriores (19). Asimis-
mo, en otros estudios en los que se ha dife-
renciado el tipo de bebida alcohólica
consumida se ha observado que los efectos
beneficiosos del vino tinto serían superiores
a los de otras bebidas alcohólicas, que se atri-
buye a sus mayores efectos antioxidantes y
antiinflamatorios (35-36). 

Incluso, en 1996 la Asociación Americana
de Cardiología llegó a concluir que los bebe-
dores moderados de alcohol tienen un riesgo
entre el 40 y 50% menos de sufrir un infarto
de miocardio que los abstemios. Existe,
pues, un amplio consenso sobre los efectos
beneficiosos del consumo moderado de bebi-
das alcohólicas y del vino en particular sobre
la mortalidad global y especialmente sobre la
mortalidad coronaria, por lo que actualmente
es frecuente que los médicos en general y
sobre todo los cardiólogos aconsejen la
ingesta moderada de vino a sus pacientes, si
no existe una contraindicación formal para
ello.   

Estos efectos del alcohol sobre el sistema
cardiovascular se han atribuido a los siguien-
tes mecanismos:

1. Aumento del HDL-colesterol y especial-
mente de las subfracciones HDL2 y
HDL3.

2. Reducción de la capacidad de oxidación
de las partículas de LDL-colesterol.

3. Disminución de la agregabilidad plaque-
taria, reducción del fibrinógeno incre-
mento de la actividad fibrinolítica y anti-
trombina del suero.

4. Cambios en el endotelio vascular que
modifica la síntesis de óxido nítrico que
causa vasodilatación, y reducción de la
síntesis de las moléculas de adhesión
monocitarias y endoteliales que partici-
pan en los primeros estadios de la arte-
riosclerosis.

Sin embargo, también se ha referido que la
menor mortalidad global y el menor riesgo de
presentar una cardiopatía coronaria de los
bebedores moderados también podrían ser
debido a que este tipo de sujetos tienen hábi-
tos de vida más sanos, como fumar menos,
realizar más ejercicio y seguir una dieta
mucho más sana. De hecho, el vino es uno
más de los múltiples componentes de la
dieta Mediterránea, que incluye abundantes
frutas y verduras, que contienen una elevada
cantidad de compuestos antioxidantes.
Puede que la menor mortalidad por cardiopa-
tía coronaria en los países mediterráneos no
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sea debido a su mayor consumo de vino, sino
al tipo de dieta que siguen sus habitantes
(37). Queda, pues, por establecer de forma
definitiva si el consumo moderado de bebi-
das alcohólicas y especialmente vino tiene
realmente un efecto anti-arteriosclerótico o si
la menor mortalidad de los bebedores mode-
rados se debe a otros factores concomitan-
tes, como los relacionados con la dieta y el
ejercicio. 

3. EFECTOS AGUDOS DEL ALCOHOL

SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO

Entre todos los efectos producidos por la
ingestión aguda de alcohol sobre el sistema
nervioso central merece destacarse la intoxi-
cación alcohólica aguda. Los signos y sínto-
mas de esta intoxicación son bien conocidos
y se correlacionan con las concentraciones
de alcohol alcanzadas en sangre, que al fin y
al cabo traducen los niveles de etanol en el
cerebro. A medida que van aumentando la
cifra de alcoholemia, el sujeto intoxicado pre-
senta primero una fase de hiperexcitabilidad
del córtex, para presentar después un síndro-
me confusional y cerebeloso, hasta llegar
finalmente a sufrir un coma más o menos
profundo. También merecen comentarse las
intoxicaciones patológicas y las lagunas o
amnesias alcohólicas (black outs). La intoxica-
ción patológica se refiere a la rápida aparición
de una excitación extrema, con conductas
irracionales o violentas, después de la inges-
tión de pequeñas cantidades de alcohol.
Estos episodios duran de minutos a horas y
suelen ir seguidos de un estado de somno-
lencia, del cual el paciente se despierta sin
recordar nada. Por algún motivo no conocido
el etanol produce un efecto excitante en
lugar de sedante, de forma similar a las reac-
ciones patológicas observadas en los pacien-
tes tratados con barbitúricos. Las lagunas
alcohólicas se refieren a las amnesias, en
ocasiones de horas, que algunos pacientes
presentan tras una intoxicación alcohólica
aguda. Parece tratarse de un trastorno agudo
de la memoria de fijación, sin alteración de
las otras funciones cerebrales como la

memoria inmediata o la remota. Aunque se le
considera como un signo de dependencia al
alcohol, las lagunas alcohólicas pueden apa-
recer en cualquier fase del alcoholismo, inclu-
so en los bebedores esporádicos. En el apar-
tado 4.2 se expone una descripción más
detallada de las manifestaciones clínicas de
la intoxicación alcohólica aguda, su relación
con los niveles de alcoholemia, la fisiopatolo-
gía de las alteraciones observadas y las prin-
cipales recomendaciones terapéuticas.

A continuación se exponen efectos menos
conocidos del alcohol sobre el sistema ner-
vioso, como son sus efectos sobre la electro-
fisiología cerebral, el metabolismo neuronal y
la circulación del cerebro, junto a los efectos
de dosis moderadas de alcohol sobre algunas
funciones y alteraciones cerebrales.

3.1. Efectos del alcohol sobre la electrofi-

siología cerebral

Los efectos del alcohol sobre la actividad
eléctrica del córtex cerebral y estructuras pro-
fundas del cerebro se han estudiado desde
hace años. Aunque existen diferentes méto-
dos de registro de la actividad eléctrica cere-
bral, los estudios más recientes se han basa-
do en el análisis de los efectos del alcohol
sobre los potenciales evocados visuales y
auditivos. 

Los efectos de dosis bajas de alcohol
sobre los potenciales evocados visuales sue-
len ser mínimos y de hecho en un estudio
reciente se comprobaron más alteraciones
en el examen de la función cerebral mediante
el Wisconsin Card Sorting Test en los sujetos
evaluados que trastornos de los potenciales
evocados visuales (38). En cambio, en un
estudio practicado con 40 alcohólicos asinto-
máticos que habían acudido para desintoxica-
ción se comprobó una prolongación de la
latencia P100 de los potenciales evocados
auditivos. Esta alteración estaba muy estre-
chamente relacionada con la dosis total acu-
mulada de alcohol, de modo que los pacien-
tes que habían bebido más presentaron una
alteración significativamente más acusada
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que los que habían bebido menos (39). En
cambio, no se apreció ninguna alteración ióni-
ca ni nutricional en los pacientes evaluados,
por lo que se concluyó que debe tratarse de
un efecto tóxico directo del alcohol sobre las
vías ópticas.

No obstante, el estudio de los potenciales
evocados auditivos ha aportado mucha mayor
información. Por un lado, estudios en volunta-
rios sanos han permitido comprobar como
dosis bajas y altas de alcohol alteran los
potenciales evocados auditivos, pero esta
afectación es diferente según el sujeto tenga
o no un alto riesgo de desarrollar un alcoho-
lismo. En efecto, los hijos de pacientes alco-
hólicos, que tienen un mayor riesgo de des-
arrollar un alcoholismo (véase el capítulo 6.4.
para mayor información), presentan un mayor
decremento de la amplitud la onda P200
cuando aumenta la alcoholemia (sensibilidad
aguda) y un más rápido retorno a la normali-
dad de esta onda P200 cuando la alcohole-
mia disminuye (tolerancia aguda), cuando se
compara con sujetos con bajo riesgo de alco-
holismo. Estos datos sugieren que los suje-
tos con alto y bajo riesgo de desarrollar un
alcoholismo presentan diferentes sensibilida-
des a los efectos electrofisiológicos del alco-
hol (40).

También se han hallado diferencias en los
registros de potenciales evocados auditivos
entre los pacientes alcohólicos crónicos y
diferentes grupos control. Así, se ha compro-
bado que los alcohólicos crónicos presentan
una reducción de amplitud y una prolonga-
ción de la latencia de las ondas N100 y P200,
junto a una alteración de la prueba del “mis-
match negativity”. La onda P300 ha desperta-
do gran interés en los investigadores, porque
es la que mejor se correlaciona con los resul-
tados de las pruebas neuropsicológicas. Los
alcohólicos crónicos también presentan una
latencia significativamente más prolongada
de la onda P300 que sus controles (41). Tam-
bién en estos casos se trataba de enfermos
alcohólicos crónicos sin ningún trastorno
nutricional, por lo que lo más probable es que
se trate de un efecto dosis-dependiente del

alcohol sobre el sistema nervioso central
(39).

3.2. Efectos del alcohol sobre el metabolis-

mo cerebral.

También se han estudiado los efectos agu-
dos del etanol sobre el metabolismo cerebral
utilizando la tomografía de emisión de posi-
trones (PET). Tras la administración de 0,5 g
de etanol/ kg de peso a 8 voluntarios sanos
se apreció una reducción de la actividad glo-
bal cerebral con afectación de prácticamente
todas las áreas cerebrales (42). No obstante,
estudios posteriores han permitido compro-
bar que el etanol reducía sobre todo la activi-
dad del córtex occipital, mientras que aumen-
taba en el córtex temporal izquierdo y
ganglios basales izquierdos. Este patrón de
afectación es similar al observado en los suje-
tos tratados con benzodiazepinas (loraze-
pam), lo que explicaría la similitud de los
efectos sedantes entre el alcohol y estos fár-
macos (43).

3.3. Efectos del alcohol sobre la circulación

cerebral.

La introducción de la técnica del SPECT
(single photon emission tomography) ha per-
mitido el estudio del flujo sanguíneo cerebral
regional (rCBF) in vivo en diferentes situacio-
nes. Cuando se aplicó esta técnica para estu-
diar los efectos agudos de la ingestión de
etanol sobre la circulación cerebral se obtu-
vieron resultados dispares, aunque general-
mente existe un cierto consenso en que
dosis bajas de alcohol causan una vasodilata-
ción con aumento del rCBF, mientras que
dosis altas causan una vasoconstricción con
una reducción del rCBF. No obstante, estos
efectos no actúan por igual en todos los terri-
torios cerebrales. Así, en un estudio con
voluntarios sanos, tras la administración de
alcohol se observó un aumento de la circula-
ción del lóbulo prefrontal derecho. No obstan-
te, cuando los sujetos eran pretratados con
naloxona i.v. no se apreció ningún cambio  cir-
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culatorio, por lo que los autores concluyeron
que la euforia que ocurre durante la ingestión
aguda de etanol se asocia con una activación
del córtex prefrontal derecho que podría estar
mediada por el sistema opioide endógeno
(véase más adelante) (44).

En cambio, en los alcohólicos crónicos el
patrón de alteraciones del flujo sanguíneo
cerebral es diferente. En un estudio de 40
pacientes alcohólicos crónicos asintomáticos
(42,5 ± 9,1 años) se observó una reducción
del flujo sanguíneo cerebral global en todos
los lóbulos comparado con los controles (p <
0,001), con afectación en el 65% de ambos
lóbulos frontales y en menor proporción de
los lóbulos temporales y occipitales. Los
pacientes alcohólicos también presentaban
una alteración de las pruebas neuropsicológi-
cas frontales, de tal modo que se halló una
correlación altamente significativa entre
grado de hipoperfusión frontal y alteración de
las pruebas neuropsicológicas (pruebas de
trazado A y B) (r = - 0,6535; p < 0,001). Estas
alteraciones de la perfusión cerebral se
observaron tanto mientras los pacientes
mantenían la ingestión alcohólica como a los
10 días de abandonar el hábito enólico. En
cambio a los 2 meses de abstinencia, la rCBF
de los lóbulos frontales se normalizó en
todos los casos en que no se apreció atrofia
frontal en la tomografia computerizada (TC)
cerebral. Asimismo, se observó una correla-
ción negativa entre la perfusión cerebral y el
consumo de etanol en el mes previo (r = -
0,6289; p < 0,001), por lo que se consideró
que los efectos de alcohol sobre la circula-
ción cerebral son agudos o subagudos. Así,
pues, los alcohólicos asintomáticos presen-
tan una hipoperfusión reversible del lóbulo
frontal, que se relaciona con la ingestión
reciente de alcohol, refleja una alteración de
la función de estos lóbulos y es independien-
te de la presencia de atrofia frontal (45).
Cuando en otro estudio se repitieron las
exploraciones después de la administración
de 150 mg de naltrexona, se apreció una
mayor reducción del rCBF a nivel de los gan-
glios basales y la región temporal izquierda,
áreas muy ricas en receptores opioides.

Estos resultados confirman la implicación del
sistema opioide endógeno en el síndrome de
dependencia al alcohol (46). 

3.4. Efectos de dosis moderadas de alco-

hol

También se han  referido algunos efectos
beneficiosos del consumo moderado de bebi-
das alcohólicas sobre algunas funciones y
patologías cerebrales. Así, en un estudio epi-
demiológico en el que se incluyeron más de
3777 varones y mujeres mayores de 65 años
de la región de Burdeos, Francia, se comprobó
que los bebedores moderados de vino tenían
una prevalencia de enfermedad de Alzheimer
un 75% inferior al grupo control (personas abs-
temias)(47). Asimismo, en otro estudio poste-
rior los mismos autores observaron que los
sujetos mayores de 65 años que bebían regu-
larmente cantidades moderadas de vino obte-
nían unos resultados en las pruebas neuropsi-
cológicas de evaluación de la función mental
significativamente mejores que las personas
abstemias (48). De todos modos, antes de
considerar estos resultados como definitivos,
deberían ser reproducidos por otros grupos de
investigación, preferiblemente de otras áreas
geográficas no tan ligadas con la producción y
comercialización de vino. 
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1. MECANISMO DE ACCIÓN

E
n la actualidad se sabe que el etanol
interactúa con determinadas proteínas
situadas en la membrana neuronal y

que son responsables de la transmisión de
señales. No todas las proteínas de la mem-
brana neuronal son sensibles al etanol, pero

algunas cascadas de transducción de señales
son altamente sensibles (1). Entre los puntos
en los que el etanol actúa se encuentran
canales iónicos, transportadores, receptores,
proteínas G y protein-kinasas. La interacción
del etanol con sus proteínas diana da lugar a
cambios en la actividad de numerosos enzi-
mas, chaperonas y reguladores de la expre-
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RESUMEN

Los últimos avances neurocientíficos han permitido
profundizar en la fisiopatología del alcoholismo a nivel
bioquímico y celular. Actualmente se sabe que los
efectos agudos del etanol están fundamentalmente
mediados por su interacción con neurotransmisores
aminoácidos (primordialmente en los receptores
GABAA y NMDA), así como cambios paralelos en
determinadas aminas como la dopamina y la noradre-
nalina. Las respuestas neuroadpatativas en los recep-
tores de aminoácidos subyacen probablemente en
componentes importantes del síndrome de abstinen-
cia, contribuyendo a la muerte neuronal que se
encuentra en el alcoholismo crónico. Aunque no
están tan bien comprendidas, las propiedades refor-
zadoras del etanol parecen estar mediadas funda-
mentalmente por la activación de receptores GABAA,
la liberación de péptidos opioides, la interacción con
receptores nicotínicos y la liberación indirecta de
dopamina.

Palabras clave: alcohol, receptor GABAA, receptor
NMDA, tolerancia, síndrome de abstinencia,
canales de calcio, reforzamiento, sistemas de
recompensa.

ABSTRACT

Recent advances in neuroscience have made it
possible to deepen into the physiopathology of alco-
holism at a biochemical and cellular level. There is
now good evidence that acute effects of alcohol are
mediated through interactions with amino acid neuro-
transmitters (mainly at GABAA and NMDA receptors)
plus parallel changes in amines such as dopamine and
noradrenaline. Neuroadaptative responses at amino
acid receptors probably underlie significant compo-
nents of the withdrawal syndrome and contribute to
neuronal death found in chronic alcoholism. Although
not so well understood, ethanol reinforcing properties
appear to be mainly mediated by activation of GABAA

receptors, release of opioid peptides, interaction with
nicotinic receptors and indirect release of dopamine.

Key words: alcohol, GABAA receptor, NMDA recep-
tor, tolerance, withdrawal syndrome, calcium
channels, reinforcement, reward brain systems.



sión génica (2-5). La determinación de las
proteínas responsables de los efectos del
etanol abre la posibilidad de diseñar fármacos
que compitan con el etanol en lugares lipofíli-
cos específicos, pudiendo así bloquear o
revertir determinados efectos sin alterar la
función de otras proteínas de la membrana
neuronal (1).

La mayor parte de las acciones del etanol
se deben a su interacción con dos receptores
concretos: el receptor GABAA (también deno-
minado complejo receptor GABAA-ionóforo Cl-)
y el receptor NMDA (N-metil-D-aspartato) del
glutamato. Aunque hay otros neurotransmi-
sores inhibidores (glicina, adenosina), el
GABA es el neurotransmisor inhibidor por
excelencia del SNC: las neuronas que lo utili-
zan como neurotransmisor disminuyen de
manera transitoria las respuestas de otras
neuronas a estímulos posteriores. Por el con-
trario, el glutamato –junto con el aspartato-
es el neurotransmisor excitador por excelen-
cia del SNC: la respuesta de las neuronas
inervadas por neuronas glutamatérgicas se
ve aumentada. El etanol potencia la acción
del GABA y antagoniza la acción del glutama-
to; consecuentemente, a nivel cerebral, el
etanol potencia al inhibidor e inhibe al excita-
dor: sus acciones son propiamente las de un
depresor del SNC (6).

1.1. ALTERACIÓN DE LA MEMBRANA NEU-

RONAL

Históricamente, se ha dado importancia a
la hipótesis de la alteración de la fluidez de la
membrana neuronal que produce el etanol y
otros alcoholes. Ésta se basaba en el hecho
de que el etanol es soluble tanto en agua
como en lípidos, y en que no parecía haber
receptores específicos para el etanol. De
manera esquemática, la hipótesis proponía
que los efectos agudos del etanol serían
debidos a un aumento de la fluidez de la
membrana neuronal, mientras que el consu-
mo crónico –de manera compensatoria-
aumentaría la rigidez de la membrana, con la
consiguiente alteración de las funciones (7).

Esta hipótesis nunca ha podido ser falsea-
da; desgraciadamente, no puede esgrimirse
mucho más a su favor, ya que no sirve para
explicar las acciones etílicas más característi-
cas, como la intoxicación etílica, los blackouts
(pérdidas de memoria prolongadas durante
las borracheras), gran parte de la tolerancia y
la hiperexcitabilidad característica del síndro-
me de abstinencia (1).

Indudablemente, hay una buena correla-
ción entre la potencia de los diversos alcoho-
les y su capacidad para alterar la fluidez de la
membrana. Pero probablemente ésta no es
más que el reflejo de otra correlación: la exis-
tente entre la potencia de los diversos alco-
holes y su liposolubilidad. Dado que la liposo-
lubilidad de una sustancia es la que
determina su capacidad para atravesar las
membranas, actualmente se piensa que la
capacidad de los diversos alcoholes de alterar
la fluidez de las membranas refleja indirecta-
mente la capacidad de alcanzar e interactuar
con diversas proteínas situadas en el interior
de la membrana, interacción que sería la pro-
piamente responsable de sus acciones. Aun-
que el etanol no tiene propiamente recepto-
res, sí que actúa específicamente sobre
determinadas proteínas (8,9).

1.2. RECEPTOR GABAA

El complejo receptor GABAA-ionóforo Cl- es
una proteína constituida por cinco subunida-
des, ensambladas formando un canal en su
interior, que atraviesa la membrana neuronal
(figura 1). Los sitios de fijación de la mayor
parte de las sustancias que actúan sobre
este complejo (sean agonistas, antagonistas
o agonistas inversos) suelen estar en la parte
extraneuronal, aunque algunos están en el
propio canal o en otros lugares. A través del
canal pueden pasar moléculas cargadas
negativamente y de muy pequeño tamaño,
especialmente el anión Cl-. La activación del
receptor da lugar a la apertura del canal, lo
que permite la entrada de Cl-, produciéndose
una hiperpolarización de la membrana, que
conlleva una disminución de la excitabilidad
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de la neurona y, consecuentemente, de su
actividad funcional. El etanol potencia la
acción del GABA: en el receptor GABAA el
etanol favorece el flujo de cloro inducido por
GABA (10,11).

El receptor GABAA presenta lugares de fija-
ción específicos, entre los que destacan: el
lugar sobre el que actúa el GABA, el sitio de
fijación benzodiacepínico y el lugar sobre el
que, entre otros, actúan los barbitúricos. El
etanol no actúa directamente en estos tres
sitios, si bien potencia las acciones de los
compuestos que actúan en cualquiera de
ellos. Consecuentemente, el etanol favorece
el flujo de cloro inducido por GABA, benzodia-
cepinas y barbitúricos, pero no porque pro-
duzca per se la apertura del canal, sino por-
que potencia la acción de las sustancias que
lo abren. De una manera paralela, los antago-
nistas de estas sustancias, tienden a antago-
nizar la acción del etanol.

Esta acción similar, aunque por mecanis-
mos diferentes, del etanol, de las benzodia-
cepinas y de los barbitúricos sobre una
misma estructura (receptor GABAA) explica la
mutua potenciación de sus efectos agudos,
la tolerancia cruzada que se observa entre
ellos y su capacidad cruzada de paliar la sinto-
matología de abstinencia. También explica en
el caso del alcohol los efectos ansiolíticos, la
ataxia y la disminución de reflejos, así como
la amnesia y el coma que se ve a dosis mayo-
res (6).

Aunque a dosis fisiológicas el alcohol no
actúa directamente sobre el canal, a dosis
grandes (>250 mg/dl) sí que lo hace, al igual
que los barbitúricos. Esto justifica porqué, a
diferencia de lo que ocurre con las benzodia-
cepinas (que carecen de esta acción directa
sobre el canal), las intoxicaciones etílica y
barbitúrica son potencialmente mortales (1).
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cloro (receptor GABAA) y sus diversos lugares de fijación.



La potenciación GABA por parte del etanol
no se observa en todas las circunstancias: no
ocurre en todas las regiones cerebrales, ni en
todos los tipos celulares de una misma
región, ni siquiera en todos los receptores
GABAA de la misma neurona. Aunque se han
propuesto algunos modelos, la base molecu-
lar para la selectividad de acción del etanol se
desconoce.

Se atribuye fundamentalmente a la hetero-
geneidad de las subunidades que componen
los receptores GABAA. Dado que el receptor
está compuesto por 5 subunidades distintas,
es posible una gran heterogeneidad de
receptores, cada uno de ellos con distinta efi-
cacia general y diferente afinidad sobre los
diversos compuestos. Generalmente, los
receptores GABAA constan de al menos tres
subunidades diferentes, cada una de las cua-
les proviene de una de las cinco familias
estructural y genéticamente diversas (α, β, γ,
δ y ρ), que a su vez presentan subtipos: se
han descrito 6 subtipos de la subunidad α, 4
de la β y 4 de la γ. Existen por tanto, al
menos 16 genes distintos que codifican las
diversas subunidades; en otras especies se
han descrito más. Dentro de cada una de las
cinco familias de subunidades la homología
estructural es del 60 al 80%; entre las dife-
rentes familias la homología es inferior al
30%. Todo esto da la posibilidad de varios
miles de receptores GABAA distintos, aunque
hasta el momento sólo se han descrito unos
20 tipos diferentes en el sistema nervioso
central (10).

Además se ha observado que, aunque
existe sólo un gen γ2, éste tiene capacidad
de formar dos proteínas diferentes (fenóme-
no denominado splicing alternativo). Estas
dos subunidades sólo se diferencian en que
una es ocho aminoácidos más corta que la
otra. Uno de esos ocho aminoácidos (integra-
dos en uno de los dominios intracelulares) es
una serina cuya fosforilación por efecto del
etanol parece ser crucial para la acción de
éste. Mediante esta fosforilación de la subu-
nidad γ2L (larga) el etanol activa (fosforila) la
proteín-kinasa C, lo que se traduce en una
potenciación de la acción del GABA. En la

subunidad γ2S (corta) y en otras subunida-
des, esto no ocurre y, consecuentemente, el
etanol no potencia al GABA (12).

1.3. RECEPTOR NMDA

El receptor NMDA es uno de los principa-
les receptores del glutamato, el principal neu-
rotransmisor excitador cerebral. El receptor
NMDA está acoplado a un canal catiónico. Su
activación da lugar a un aumento en la per-
meabilidad de  Na+, K+ y Ca2+, que se traduce
en una despolarización de la membrana neu-
ronal (figura 2). Dada la potencial toxicidad
intracelular de altas concentraciones de Ca2+,
este canal está habitualmente bloqueado por
un ion Mg2+, lo que impide el flujo intracelular
de Ca2+. La acción aguda del etanol en este
receptor consiste en disminuir el flujo de Ca2+

a través del canal, que es la acción contraria a
la del aspartato (13).

El incremento del Ca2+ intracelular activa
diversos enzimas celulares ocasionando cam-
bios prolongados en la función neuronal,
especialmente en la función sináptica. Así,
por ejemplo, la activación NMDA es respon-
sable de los fenómenos de potenciación a
largo plazo (long-term potentiation, LPT), par-
ticipando en los procesos de aprendizaje y
memoria. De hecho, el etanol inhibe la LPT
(14). Por otro lado, un flujo intracelular de cal-
cio excesivo es neurotóxico: la muerte celular
inducida por NMDA es un elemento caracte-
rístico en accidentes cerebro-vasculares,
hipoglucemias, convulsiones prolongadas y
otros procesos neurológicos. Consecuente-
mente, es posible que –en personas no alco-
hólicas- la acción inhibidora del etanol sobre
los receptores NMDA tenga un valor protec-
tor en los ictus e isquemias cerebrales en los
que los aminoácidos excitotóxicos ocasionan
daño neuronal. 

La acción antagónica del etanol frente a los
receptores NMDA se produce a concentra-
ciones superiores a 100 mg/dl y es responsa-
ble de parte de los efectos de la intoxicación
etílica, como pueden ser los blackouts (acción
hipocampal) (1,6).
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No se sabe exactamente cómo se produce
el efecto del etanol sobre el receptor NMDA,
ya que la acción bloqueante no parece ejer-
cerse en el sitio de fijación del glutamato ni
en ninguno de los sitios moduladores hasta
ahora conocidos, como son el de la glicina o
el de la poliamina; el etanol tampoco interac-
túa con el Mg2+ en el lugar donde éste blo-
quea el canal; además, el etanol per se no es
capaz de cerrar los canales abiertos.

Al igual que en el caso del receptor GABAA,
hay una gran variabilidad local y regional en
las acciones del etanol sobre el receptor
NMDA. Parte de esta diferente sensibilidad
depende de la composición de las subunida-
des de los receptores NMDA. Así, las combi-
naciones NR1/NR2A y, sobre todo, la

NR1/NR2B son más sensibles a la inhibición
por etanol (13).

1.4. OTROS MECANISMOS

Diversos sistemas de neurotransmisión
han sido implicados en las acciones agudas
del etanol; sin embargo, la evidencia al res-
pecto no es inequívocamente concluyente.
Entre ellos destacan el sistema opioide y el
sistema serotonérgico (3).

Sí que es evidente que gran parte de los
canales iónicos pueden ser modulados por el
etanol. Entre ellos destacan los canales de
calcio: por un mecanismo que se desconoce
(quizá a través de una proteína Gi), la adminis-
tración aguda de etanol actúa sobre los cana-
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les de calcio tipo N, tipo T y, especialmente,
sobre los de tipo L, inhibiendo su función (15).

A nivel de segundos mensajeros, es claro
que la protein-kinasa C (sobre todo, algunas
de sus isoformas) está implicada en muchas
de las respuestas celulares del etanol, regu-
lando la sensibilidad al etanol de diversos
canales y receptores. A dosis altas el etanol
parece interactuar directamente con la pro-
tein-kinasa C, pudiendo inhibirla o activarla
dependiendo de las circunstancias; el meca-
nismo de esta interacción es desconocido (5). 

El etanol parece potenciar también la pro-
ducción de AMPc mediada por receptores, lo
que podría explicar parte de sus efectos intra-
celulares. La adenosina parece mediar en
muchos de los efectos que el etanol ejerce
sobre el AMPc. La acción del etanol sobre la
adenosina parece realizarse, tanto a nivel de
receptores adenosínicos como a nivel de uno
de los transportadores de la adenosina (1).

La liberación de dopamina a nivel de los
núcleos de los circuitos de recompensa (área
tegmental ventral, núcleo accumbens), res-
ponsable en gran manera de sus  propieda-
des adictivas, no es una acción directa del
etanol. No se ha dilucidado aún el mediador
de este efecto, aunque hay estudios que indi-
can que, además del GABA, podrían ser
algún receptor opioide o nicotínico.

2. CAMBIOS TRAS LA EXPOSICIÓN CRÓ-

NICA

Tolerancia y abstinencia son fenómenos
neuroadaptativos que ocurren con las exposi-
ciones repetidas a determinadas sustancias,
sean éstas adictivas o no. Su importancia
reside en eso: ser uno o varios mecanismos
adaptativos que, según qué efecto, se mani-
fiestan en mayor o menor medida. Ambos
fenómenos pueden aparecer conjuntamente,
lo que sugiere que probablemente compar-
tan algunos de sus mecanismos.

Históricamente, tanto en el alcohol como
en otras drogas de abuso, se ha dado una

gran importancia a la tolerancia, como fenó-
meno habitualmente ligado a la dependencia.
Lo mismo puede decirse de la presencia de
sintomatología de abstinencia, fenómeno que
en su momento recibió el nombre de depen-
dencia física.  Actualmente, al haberse perfi-
lado más el concepto de dependencia (como
un trastorno conductual caracterizado por una
disminución del control sobre el consumo de
una sustancia), los epifenómenos que se pro-
ducen con la administración crónica del eta-
nol han visto reducida su importancia cara a
la adicción, si bien siguen siendo relevantes
en éste y en otros aspectos (18, 19).

2.1.TOLERANCIA

En el caso del alcohol, el estudio de la tole-
rancia alcohólica permite analizar tanto los
efectos crónicos del etanol como la respuesta
del organismo a ellos, y colabora en el análisis
de los mecanismos responsables de la sinto-
matología de abstinencia. También podría ser-
vir como análisis de factor de riesgo.

La administración repetida de etanol produ-
ce una disminución en la intensidad de sus
efectos, conocida con el nombre de toleran-
cia. Tolerancia es, por tanto, pérdida de
potencia en la intensidad de un efecto, inten-
sidad que puede ser obtenida habitualmente
mediante un incremento de la dosis. La tole-
rancia a los efectos del etanol puede ser pro-
ducida por diversos mecanismos (19,20).

A dosis altas, el etanol da lugar a la induc-
ción enzimática del sistema oxidativo microso-
mal, encargado de la propia metabolización del
etanol. Esto ocasiona que, a igualdad de inges-
ta, las alcoholemias sean menores. Es lo que
se conoce como tolerancia farmacocinética.

Todo lo que no sea tolerancia farmacociné-
tica, se considera tolerancia farmacodinámi-
ca, que se manifiesta como un menor efecto
en igualdad de niveles plasmáticos de etanol.
Se suelen distinguir varios tipos dentro de
esta tolerancia:

1) Uno más agudo:  a igualdad de alcohole-
mias se produce más efecto cuando los nive-
les plasmáticos están subiendo que cuando
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están bajando. Se conoce también con el
nombre de efecto Mellanby;  no se sabe a
ciencia cierta si es debido a una adaptación
celular o a la redistribución del etanol (en cuyo
caso sería un fenómeno farmacocinético).

2) Otro más conductual. Cuando se requie-
re la realización de una tarea, aun en igualdad
de ingesta, se desarrolla mayor tolerancia (al
efecto atáxico, por ejemplo) cuando la tarea
se realiza repetidamente bajo los efectos del
alcohol que cuando no. Suele denominarse
tolerancia conductual, y uno de sus casos par-
ticulares puede ser el state-dependent lear-
ning (aprendizaje dependiendo del estado),
que puede verse en personas alcohólicas.

3) Otro u otros más celulares: son adapta-
ciones celulares a la exposición crónica de
etanol que se traducen en una menor res-
puesta a los efectos –o a algún efecto con-
creto- de éste. Estos mecanismos pueden
ser muy variados: cambios en el número de
receptores, en los segundos mensajeros, en
el número o sensibilidad de canales, etc.
Este conjunto heterogéneo de adaptaciones
se engloba dentro del nombre de tolerancia
funcional o celular y es al que generalmente
se hace referencia al hablar de tolerancia al
alcohol. Los datos que se expondrán poste-
riormente, hacen referencia fundamental-
mente a este tipo de tolerancia.

2.2. SÍNDROME DE ABSTINENCIA

La presencia de sintomatología de absti-
nencia no es considerada actualmente como
algo nuclear en las dependencias. No obstan-
te, es parcialmente responsable de algunos
consumos continuados, ya que el intento de
aliviar el malestar que ocasiona, puede contri-
buir –en gran manera, en ocasiones- al man-
tenimiento de una conducta de auto-adminis-
tración (19). 

De manera similar a otros, el síndrome de
abstinencia alcohólico es un fenómeno com-
plejo que ocurre a diversos niveles cerebrales.
En líneas generales, se caracteriza por unos
síntomas contrarios a los producidos por la
exposición aguda al etanol unido a una activa-

ción simpática. El síndrome de abstinencia
refleja, en parte, las consecuencias de los
cambios celulares responsables de la toleran-
cia alcohólica. No obstante, sólo algunos de
los cambios característicos de la tolerancia se
ven reflejados en la abstinencia; de la misma
manera, hay fenómenos que sin afectar a la
intensidad de los efectos (a la tolerancia) jue-
gan un papel importante en la manifestación
de la sintomatología abstinente (1, 18).

El aumento de actividad simpática que se
observa en el síndrome de abstinencia está
en gran parte mediado por la hiperactividad
del locus coeruleus, hiperactividad debida a la
pérdida de auto-inhibición noradrenérgica
causada por la hipofunción de los receptores
presinápticos α2-adrenérgicos. Manifestacio-
nes de esta hiperactividad simpática son,
entre otros síntomas, la taquicardia, la hiper-
tensión, la sudoración y el temblor (18, 20). 

2.3. MECANISMOS MOLECULARES

2.3.1. Relacionados con el receptor GA-

BAA

La exposición crónica al etanol produce
incremento (up-regulation) en el número de
subunidades α6. Esto podría influir en la tole-
rancia, ya que la subunidad α6 es el sitio en
el que actúa el flumacenilo (agonista inverso
de las benzodiacepinas), por lo que se produ-
ciría una hipofunción GABAA. En estudios con
personas alcohólicas se ha observado una
reducción en el número de sitios de fijación
GABAA de la corteza frontal y en otras áreas,
así como que el lorazepam produce menores
respuestas funcionales. Sin embargo, aún no
se ha descartado que estos cambios puedan
ser señal de una predisposición y no una con-
secuencia del consumo etílico (1,6,21). 

2.3.2. Relacionados con el receptor NM-

DA

La exposición crónica del etanol también
da lugar a un aumento en el número de
receptores NMDA, aumento que es respon-
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sable de una disminución en los efectos del
etanol. Este incremento en el número de
receptores NMDA sirve para contrarrestar el
efecto del etanol cuando está presente; no
obstante, en ausencia de etanol (o en pre-
sencia de menores alcoholemias), este
mayor número de receptores NMDA da lugar
a una hiperfunción glutamatérgica, que expli-
ca la hiperexcitabilidad que se ve en la absti-
nencia alcohólica. Actualmente se piensa que
este aumento de flujo intracelular de calcio
que se produce en la abstinencia es una de
las principales causas de las pérdidas de
memoria y de las muertes neuronales (que
acaban originando la demencia alcohólica),
así como de las convulsiones del delirium tre-
mens. De ello, se deduce que el empleo de
antagonistas NMDA podría paliar estos pro-
cesos patológicos (1, 13, 21).

Otro de los aspectos que contribuyen a la
hiperreactividad NMDA en la abstinencia
alcohólica es la pérdida de magnesio que se
suele ver en los alcohólicos. Dado que el ion
Mg2+ es como el antagonista natural del glu-
tamato, su ausencia predispondría a las
acciones excitadoras –convulsiones, por
ejemplo– del glutamato. Esto justifica los
resultados que muestran cómo los suple-
mentos de magnesio pueden ser tan efica-
ces como las benzodiacepinas a la hora de
prevenir las convulsiones relacionadas con la
abstinencia (22).

2.3.3. Relacionados con canales voltaje-

dependientes

El incremento de canales de calcio voltaje-
dependientes inducido por etanol es respon-
sable de muchos de los signos y síntomas
que aparecen en el síndrome de abstinencia,
como son la intensa hiperactividad neuronal y
las convulsiones potencialmente letales.

La exposición crónica al etanol da lugar a
una incremento en el número de canales de
calcio, sobre todo tipo L, que se traduce en
un mayor flujo intracelular de calcio voltaje-
dependiente, efecto que parece estar media-
do por proteín-kinasas C. El incremento en el

número de canales de calcio dura unas 16
horas, lo que coincide temporalmente con el
período de mayor riesgo de convulsiones.
Estos efectos, aparte de directos, podrían ser
mediados por liberación de neurotransmiso-
res o por hiperactivación del receptor NMDA.
Concordantemente con estos datos, la aplica-
ción de bloqueantes de los canales de calcio
(como nimodipino) reduce, en animales de
experimentación y en humanos, los temblo-
res, las convulsiones y la mortalidad inducida
por la abstinencia etílica (15).

2.3.4. Otros cambios

La abstinencia de etanol ocasiona una dis-
minución en la liberación de dopamina y en la
función dopaminérgica en el núcleo accum-
bens, disminución que es revertida por la
auto-administración de etanol. Muy probable-
mente esto es relevante cara a la perpetua-
ción de las conductas de auto-administración. 

Muchos otros cambios (en las protein-kina-
sas A y C, en el AMPc, en el transportador de
la adenosina, en receptores muscarínicos,
etc.) se observan tras la exposición crónica al
etanol, pero su repercusión funcional está
aún por dilucidar (21, 23).

2.4. MECANISMOS CELULARES

La exposición prolongada al etanol aumen-
ta el crecimiento de las dendritas y axones
neuronales en diversas regiones cerebrales.
Este incremento en la longitud de las neuritas
probablemente altera la función cerebral
retrasando la conducción eléctrica e interfi-
riendo en la remodelación sináptica, que
interviene en los procesos de aprendizaje y
en el desarrollo. Estos hechos contribuyen a
la disfunción cognitiva que se observa en
alcohólicos con demencia y en niños con el
síndrome alcohólico fetal, así como al des-
arrollo de tolerancia y de los fenómenos sub-
yacentes a la sintomatología de abstinencia.

Parte de las acciones celulares que el eta-
nol produce a largo plazo podrían inducir alte-
raciones en la expresión génica o ser conse-
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cuencia de ellas. La exposición crónica al eta-
nol altera la expresión de muchos genes,
como el de la proopiomelanocortina, el del
transportador de glucosa, el de la tirosin-
hidroxilasa, diversas isoformas de protein-
kinasa C, etc; la trascendencia de cada uno
de estos hechos está aún por determinar. 

Entre las moléculas cuya expresión génica
se ve aumentada por el alcohol se encuen-
tran las chaperonas. Estas moléculas intervie-
nen en el tráfico celular de proteínas y son
necesarias para la inserción de proteínas en
las membranas, lo cual sugiere que los cam-
bios producidos por el etanol en el tráfico de
proteínas contribuyen a la respuesta adaptati-
va del cerebro al etanol, planteando así nue-
vos puntos para el desarrollo de alternativas
terapéuticas (1).

3. PROPIEDADES REFORZADORAS DEL

ETANOL

Lo característico de toda dependencia
–trastorno conductual en el que está dismi-
nuido el control sobre el consumo de una
determinada sustancia- es la existencia de
una necesidad o compulsión hacia la toma
periódica o continuada de esa sustancia. Los
deseos de consumir suelen ser habitualmen-
te desencadenados por la presencia de estí-
mulos, originalmente neutros, que por condi-
cionamiento clásico –pavloviano- han
adquirido un valor añadido, han sido incenti-
vados, habiendo sufrido lo que se denomina
un proceso de incitación predominante. Los
estímulos asociados al consumo pueden ser
externos (una calle, una persona, unas luces,
una canción, una botella) o internos (sensa-
ción de frustración, tristeza, ira, soledad o
estrés), no estando necesariamente relacio-
nados con las propiedades farmacológicas de
la sustancia; el conocimiento y la extinción de
estas asociaciones tienen una gran importan-
cia en el tratamiento de la dependencia y en
la prevención de recaídas.

Además de esto, para que la conducta de
auto-administración se instaure es necesario

que la sustancia consumida tenga propieda-
des reforzadoras. El concepto reforzador es
el contrario del concepto aversivo. Se utiliza
en psicología experimental para eludir el
empleo de términos difícilmente objetivables
como necesidad, deseo o compulsión. Un
estímulo es reforzador si su aplicación
aumenta las posibilidades de que vuelva a
ser aplicado; dado que es el individuo o el ani-
mal de experimentación quien aplica el estí-
mulo, la conducta queda reforzada por sus
consecuencias: es un tipo de condiciona-
miento instrumental denominado condiciona-
miento operante. Si éste no existe, no hay
conducta de búsqueda y, consecuentemen-
te, no existe dependencia ni trastorno adicti-
vo alguno (18).  

El potencial de reforzamiento de un com-
puesto (del etanol en nuestro caso) no es una
propiedad absoluta: refleja el exceso de sus
características reforzadoras frente al de sus
características aversivas en un individuo con-
creto y en una situación determinada. Depen-
de de la vía de administración y de las carac-
terísticas farmacocinéticas del preparado (lo
cual no suele ser relevante en el caso del eta-
nol), del estado anímico del consumidor (es
mayor en situaciones de estado de ánimo
negativas) y de muchas otras circunstancias
no siempre objetivadas por el paciente o el
terapeuta (19). 

Al ser una sustancia capaz de generar
dependencia, el etanol tiene propiedades
reforzadoras. Consecuentemente, administra-
do de forma aguda, baja el umbral de las con-
ductas de auto-estimulación eléctrica y activa
los circuitos cerebrales implicados en la géne-
sis y en el mantenimiento de las conductas
adictivas, circuitos denominados circuitos
cerebrales de recompensa. Aunque en los
últimos 20 años ha mejorado notablemente el
conocimiento de algunos de los elementos
que constituyen estos circuitos, su estructura
anatómico-funcional se conoce de una mane-
ra bastante imperfecta, no sólo en lo que res-
pecta al reforzamiento, sino también en lo
referente a los procesos más generales de
aprendizaje y condicionamiento (24).
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3.1. CIRCUITOS CEREBRALES DE RECOM-

PENSA

Las conductas de auto-administración –y
las de auto-estimulación eléctrica- dependen
críticamente de la integridad funcional de la
neurotransmisión dopaminérgica de los siste-
mas mesotelencefálicos, especialmente del
sistema dopaminérgico mesolímbico. El haz
prosencefálico medial (medial forebrain bun-
dle), que va desde el área tegmental ventral
(también denominada A10) a la corteza pre-
frontal, pasando por el núcleo accumbens, es
la estructura más relevante dentro de este
sistema dopaminérgico (figura 3) (24).

El núcleo accumbens se considera una
interfase neural entre motivación y acción
motora. Presenta dos territorios definidos: el
núcleo (core) y la corteza (shell), cuyas cone-
xiones dibujan sus vertientes motora y límbi-
ca con nitidez. La corteza parece actuar como
un detector de coincidencia, de señales
potencialmente relevantes, capaz de activar-
se en situaciones conductuales con valor
adaptativo, gracias a las conexiones que esta-
blece con la corteza frontal, hipocampo y
amígdala. Esta activación de la corteza refuer-
za secuencias motoras intencionales en el
core y en la corteza prefrontal, áreas que a su
vez están conectadas con los sistemas moto-
res extrapiramidal y piramidal (25). 

El núcleo accumbens libera dopamina ante
la presencia de estímulos relevantes, bien
sea por ser nuevos o por ser incentivados.
Estos estímulos no tienen porqué ser placen-
teros o estrictamente reforzadores, ya que
también se libera dopamina ante estímulos
aversivos. Su misión fundamental parece
estar en la incentivación de estímulos no-con-
dicionados, pero no en su recuerdo o recupe-
ración, ni tampoco en la percepción cognitiva
de los estímulos ambientales. En la experien-
cia subjetiva del craving, así como en las
recaídas ocasionadas por el consumo o por
los estímulos asociados al consumo, también
se observa la activación de los sustratos rela-
cionados con este sistema de recompensa
dopaminérgico (26). 

Los circuitos de recompensa no son exclu-
sivamente dopaminérgicos e incluyen com-

ponentes a tres niveles. Conceptualmente el
más importante es el mencionado, compues-
to por neuronas dopaminérgicas telencefáli-
cas cuyas fibras terminan en el núcleo
accumbens. Constituye lo que se denomina
el segundo nivel de fibras de los sistemas de
recompensa. La activación de estas fibras
puede ser directa (como probablemente ocu-
rre con los psicoestimulantes), o indirecta,
bien a través de neuronas cercanas posible-
mente opioides o bien a través de diversas
vías no-dopamínicas heterogéneas que con-
vergen ahí anatómicamente, siendo respon-
sables del establecimiento y modulación del
tono hedónico; forman el primer nivel de
recompensa.

Este primer nivel de recompensa está
constituido por neuronas mielinizadas des-
cendentes cuyas fibras van por la parte cau-
dal del haz prosencefálico medial. Estas
fibras provienen de diversas estructuras
(como el hipotálamo anterior lateral, la rama
horizontal de la banda diagonal de Broca, el
núcleo intersticial de la estría medular, el área
lateral preóptica, el núcleo magnocelular pre-
óptico, el tubérculo olfatorio, la sustancia
innominada y el pálido ventral) y, como se ha
señalado, suelen ser no-dopaminérgicas. Tie-
nen sus sinapsis en los núcleos ventrales
mesoencefálicos que contienen los cuerpos
celulares del sistema dopaminérgico mesote-
lencefálico ascendente. Son especialmente
relevantes en la auto-estimulación eléctrica.

Así mismo, existe un tercer nivel, cuyas
neuronas llevarían las señales integradas de
recompensa más allá del núcleo accumbens
hacia –o a través de- el pálido ventral,
mediante fibras encefalinérgicas y/o gabérgi-
cas (18,24).

El crucial compenente dopaminérgico del
sistema de recompensa es modulado así
mismo por una amplia variedad de sistemas
neurales, los cuales utilizan diversos neuro-
transmisores (GABA, glutamato, serotonina,
noradrenalina, opioides, CCK, neurotensina,...)
(figura 3). Estos sistemas neurales parecen
tener importancia en el establecimiento del
tono hedónico llevado a cabo por el sistema
de recompensa dopaminérgico (24).
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3.2. OTRAS ESTRUCTURAS CEREBRALES

IMPLICADAS (18,24)

Además de las neuronas y fibras dopaminér-
gicas del haz prosencefálico medial, muchas
otras estructuras cerebrales están implicadas
en las conductas adictivas (figura 4).

Aunque se desconoce exactamente cómo,
se supone que los fenómenos que reflejan
un procesamiento complejo a nivel cognitivo
–como algunas memorias, la atribución subje-
tiva  y el craving- dependen de mecanismos
neocorticales.

El hipocampo y la amígdala son responsa-
bles de los procesos de condicionamiento
ambiental, como los estímulos (cues) especí-
ficos o contextuales relacionados con el con-
sumo. Estas estructuras límbicas conectan
con las estructuras dopaminérgicas del estria-
do ventral (corteza, shell, y núcleo, core, del
núcleo accumbens) para ejercer el control de
las acciones instrumentales y sus conse-
cuencias.

Algunas estructuras motoras juegan tam-
bién un papel en las dependencias. Entre
ellas se encentran: el estriado dorsal (cauda-
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Figura 3. Representación esquemática y simplificada de los circuitos de

recompensa cerebrales (de una rata), con los lugares de actuación especialmente

relevantes para las sustancias de abuso y los diversos neurotransmisores

implicados. Amig, amígdala; Autoestimulación eléctrica, vías descendentes que

forman el primer nivel de recompensa, especialmente relevantes en la

autoestimulación eléctrica; CF, corteza frontal; DA, dopamina; Din, Dinorfinas,

Enc, encefalinas; GABA, ácido γ-amino-butírico ; Glu, glutamato; 5-HT: serotonina;

LC, locus coeruleus; NA, Noradrenalina; NLA, núcleos del lecho anterior;

Op, Opioides; Rafe, núcleos del rafe; VP, pálido ventral (tomado de 24).



do-putamen), como encargado de la forma-
ción de hábitos; vías estriatales, que a través
de los circuitos pálido-talámicos llegan a
regiones ejecutivas cerebrales, como la cor-
teza frontal; así mismo, la vía dopaminérgica
nigro-estriatal que se dirige al caudado-puta-
men podría participar en la sensibilización y
en el estrés, función que corresponde princi-
palmente a las proyecciones dopaminérgicas
del área tegmental ventral.

Las conexiones descendentes que pasan
a través de la sustancia gris periacueductal
probablemente medien aspectos aversivos
de la dependencia, compitiendo con las efe-
rencias del estriado ventral y dorsal (globo
pálido) hacia el tronco del encéfalo.

Las neuronas colinérgicas del prosencéfalo
basal (núcleo basal de Meynert) juegan un
papel importante en la activación cortical (cor-

tical arousal). Su estimulación por eferencias
del núcleo accumbens probablemente sea
parcialmente responsable del desencadena-
miento de las conductas de búsqueda.

Así mismo, el núcleo tegmental pedúnculo-
pontino (con neuronas en su mayor parte coli-
nérgicas, pero también glutamatérgicas)
parece actuar como una interfase entre los
ganglios basales y las eferencias motivacio-
nales incentivadas del sistema accumbens-
pálido. Su integridad parece necesaria para la
adquisición de una conducta reforzada, pero
no para su mantenimiento. Las aferencias
que el núcleo tegmental pedúnculo-pontino
recibe de los ganglios basales y del sistema
accumbens-pálido son fundamentalmente
inhibidoras, mediadas por GABA.

Por último, el locus coeruleus, núcleo que
contiene neuronas noradrenérgicas, juega un
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Figura 4. Representación esquemática y simplificada de los circuitos cerebrales

implicados en las dependencias y en las conductas de búsqueda, con una breve

indicación de su posible participación en los procesos cognitivos y conductuales.

AVT, área tegmental ventral (transmisión dopaminérgica); nbM, núcleo basal de

Meynert (transmisión colinérgica); sgpa, sustancia gris periacueductal

(transmisión opioide, entre otras) (tomado de 18).



papel relevante en los síndromes de absti-
nencia que se observan con algunas sustan-
cias adictivas, como es el caso del etanol. 

3.3. NEUROTRANSMISORES IMPLICADOS

EN LAS ACCIONES REFORZADORAS

DEL ETANOL (27-29)

La ubicua distribución cerebral de aminoá-
cidos inhibidores y excitadores, y la actuación
del etanol en algunos de sus receptores,
sugiere que la acción reforzadora del etanol
podría estar mediada, al menos en parte, por
estos aminoácidos.  

Los receptores GABAA parecen jugar un
papel crucial en el reforzamiento del etanol.
El agonista GABAA TPI aumenta la auto-admi-
nistración del etanol en ratas, ejerciendo el
efecto contrario los antagonistas GABAA

picrotoxina y bicuculina. De manera similar,
en animales de experimentación, el agonista
inverso benzodiacepínico flumacenilo dismi-
nuye consistentemente la auto-administra-
ción oral de etanol (2,16). 

El papel jugado por los aminoácidos excita-
dores en el reforzamiento etílico no es tan
claro. En general, la estimulación de los
receptores NMDA ejerce una influencia inhi-
bitoria en el reforzamiento; por el contrario,
sustancias bloqueantes de estos receptores,
como la fenciclidina (PCP o polvo de ángel) y
MK-801 son auto-administradas por primates.
Por ello, parte del potencial reforzador podría
deberse a su acción antagónica sobre los
receptores NMDA (3,16).

Entre los péptidos endógenos, aquellos
cuya implicación es más clara son los péptidos
opioides. La administración, aguda o crónica,
de antagonistas opioides (naloxona, naltrexo-
na) consistentemente reduce la auto-adminis-
tración oral de etanol, lo que sugiere que, en
condiciones normales, determinados péptidos
opioides endógenos aumentan el reforzamien-
to etílico (30-32).

La importancia de la dopamina en el refor-
zamiento del etanol y de otros hipnóticos-
sedantes está aún por definir precisamente.
Es claro que, directa o indirectamente, el eta-

nol aumenta las descargas de las neuronas
dopaminérgicas en el área tegmental ventral,
así como la liberación de dopamina en el
núcleo accumbens. Así mismo, se libera más
cantidad de dopamina en el núcleo accum-
bens de ratas con alta preferencia por etanol
que en ratas con baja preferencia. La modula-
ción de esta acción es menos clara: en gene-
ral, la administración de agonistas dopaminér-
gicos disminuye el consumo etílico, mientras
que la administración de antagonistas dopa-
minérgicos, aunque no tan consistentemen-
te, lo aumenta (33-35). 

La utilización del antagonista nicotínico
mecamilamina ha mostrado la importancia de
los receptores nicotínicos centrales en las
acciones reforzadoras del etanol. Se postula
que los receptores nicotínicos del área teg-
mental ventral puedan mediar gran parte de
las propiedades reforzadoras del etanol, tanto
en este núcleo como en el resto del sistema
mesolímbico dopaminérgico. Por otra parte,
la exposición crónica a nicotina aumenta en
animales de experimentación las propiedades
reforzadoras del etanol (17,36), lo cual podría
tener implicaciones clínicas.

Con relación a otros neurotransmisores
como la serotonina la evidencia es más equí-
voca. Los antagonistas 5-HT3 han mostrado
disminuir la auto-administración de etanol,
pero este efecto, más que reflejar una acción
directa en los receptores serotonérgicos cen-
trales, puede deberse a cambios farmacoci-
néticos en la absorción del etanol y a algunas
acciones en los receptores 5-HT3 periféricos.
El bloqueo 5-HT2 ha disminuido la auto-admi-
nistración etílica en algún estudio, dato que
no ha podido ser replicado (16).

3.4. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA

CAPACIDAD ADICTIVA DEL ETANOL

En modelos animales, el etanol no es muy
adictivo; es decir, éstos no suelen estar muy
dispuestos a hacer grandes esfuerzos por
auto-administrarse el etanol. Esto mismo
ocurre con otros compuestos como el ∆9-
THC (principio activo de la cannabis) y la
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MDMA (éxtasis), por ejemplo. La interpreta-
ción más plausible de este hecho es que pro-
bablemente estas sustancias no actúen
directamente en los sistemas de recompen-
sa; su acción sería mediada por alguna activa-
ción previa, lo que daría lugar a más posibili-
dades de modulación. Este hecho se traduce
en los humanos en que la mayor parte de los
consumidores regulares de estas sustancias
(etanol, ∆9-THC y MDMA) no se vuelven
dependientes, que es justo lo contrario de lo
que ocurre con las sustancias por las que los
animales de experimentación se esfuerzan
en administrarse, como la cocaína, heroína y
nicotina (19).

El poder reforzador del etanol, al igual que
ocurre con otras sustancias de abuso, es
mayor en las situaciones asociadas a estados
de ánimo negativos (clínicos o subclínicos),
especialmente si son crónicos. Por otro lado,
la dependencia de etanol –al igual que otras
dependencias- se caracteriza por una dismi-
nución del repertorio de recursos para
enfrentarse a la realidad, especialmente a las
situaciones que afectan al estado de ánimo.
El correcto abordaje de éstas, previo a la ins-
tauración de la conducta adictiva o posterior-
mente a ella, es una medida eficaz, que ade-
más mejora la calidad de vida de los
pacientes (18).

Aunque puede haber dependencia alcohóli-
ca sin el desarrollo del cortejo sintomatológi-
co de la abstinencia, la aparición de éste
suele ser manifestación de un mayor consu-
mo alcohólico, que se traduce en un mayor
número de problemas relacionados con el
alcohol. La aparición de sintomatología de
abstinencia dota al consumo de etanol de un
mayor poder reforzador, siendo en algunas
personas un factor clave en su conducta de
auto-administración (37).

4. CONCLUSIONES

a) En la actualidad se sabe que el etanol
interactúa con determinadas proteínas situa-
das en la membrana neuronal y que son res-

ponsables de la transmisión de señales. La
mayor parte de las acciones del etanol se
deben a su interacción con dos receptores
ligados a canales iónicos: el receptor GABAA,
sobre el que actúa el aminoácido inhibidor
GABA, y el receptor NMDA, sobre el que
actúa el aminoácido excitador glutamato; el
etanol potencia la acción del GABA y antago-
niza la acción del glutamato. No obstante,
estos dos receptores no son responsables de
todas las acciones celulares del etanol (1). 

b) La administración crónica de etanol da
lugar a un fenómeno neuroadaptativo carac-
terizado por la presencia de tolerancia a los
efectos del etanol y de sintomatología de
abstinencia cuando las concentraciones de
éste disminuyen. Entre los múltiples cambios
que se observan los más relevantes parecen
ser un incremento en determinadas subuni-
dades del receptor GABAA, en el número de
receptores NMDA, así como en el número de
canales voltaje-dependientes, sobre todo tipo
L (20).

c) La administración repetida de alcohol
con los procesos neuroadaptativos que com-
porta, da lugar a multitud de alteraciones a lo
largo de prácticamente todos los sistemas de
neurotransmisión. La relevancia de estos
hechos sobre las conductas de auto-adminis-
tración es bastante relativa; muy probable-
mente muchos de ellos no sean más que epi-
fenómenos. Si se arroja una piedra a un
estanque lleno de barcos de papel se com-
prueba cómo muchos de ellos suben y bajan
según las ondas producidas, dependiendo la
intensidad de sus movimientos de la cercanía
al lugar donde cayó la piedra; sin embargo, la
descripción de los movimientos de los barcos
probablemente no ayude a entender el fenó-
meno que los originó: que alguien tiró una
piedra (38). 

d) Al igual que las restantes las sustancias
adictivas, la administración aguda de etanol
disminuye el umbral de las conductas de esti-
mulación eléctrica, señal inequívoca de que
posee propiedades reforzadoras. Las propie-
dades reforzadoras del etanol parecen ejer-
cerse fundamentalmente a través de siste-
mas de neurotransmisión GABA, jugando
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también muy probablemente un papel rele-
vante los péptidos opioides y los receptores
nicotínicos (24). 

e) Los descubrimientos sobre las bases
celulares y moleculares de las acciones del
etanol están abriendo nuevas vías para el tra-
tamiento y la prevención de muchos de los
efectos deletéreos que la exposición al etanol
produce. Es también muy probable el des-
arrollo de nuevos compuestos que faciliten el
tratamiento de la dependencia alcohólica (1).
No obstante, conviene destacar que, tanto
en la dependencia alcohólica como en las
otras dependencias, los fármacos ayudan a
modificar las conductas, no las cambian
directamente (18). Aunque muy probable-
mente van a mejorar los tratamientos dispo-
nibles, esta circunstancia previsiblemente no
cambie durante bastante tiempo.
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Resumen

La masiva incorporación de adolescentes y muje-
res al consumo de alcohol registrada en España en
las dos últimas décadas, ha convertido a esta sus-
tancia en la principal droga de abuso de nuestro
país. La importante presencia que tienen las bebidas
alcohólicas en la sociedad española queda confirma-
da por el hecho de que una amplia mayoría (el 87%)
de los ciudadanos de 15 a 65 años las ha consumido
en alguna ocasión o porque el 4´7% las consume
con una frecuencia semanal y un 13% diariamente. 

Los resultados de las Encuestas Domiciliarias
sobre Drogas, realizadas por la Delegación del
Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas en los
años 1995, 1997 y 1999, permiten constatar la quie-
bra del ciclo expansivo que los consumos de alcohol
han registrado en España en los últimos años. Este
proceso ha sido posible gracias a la estabilización
registrada en las edades de inicio al consumo (tras
años de constante reducción), la disminución de los
niveles de experimentación (crece el número de abs-
temios) y la moderación de los consumos entre los
varones. Pero sin duda, el fenómeno más relevante
que se ha producido en este período ha sido la impor-
tante reducción de los porcentajes de bebedores
abusivos y de gran riesgo, tanto entre los consumi-
dores de alcohol en días laborables como en fin de
semana.

La estabilización de los consumos de bebidas alco-
hólicas y la drástica reducción de los consumos de
riesgo ha sido posible gracias a la creciente sensibili-
zación de los ciudadanos respecto a los problemas
asociados al consumo de alcohol. No obstante, se
observa todavía la existencia de un contexto social
tolerante con el consumo de bebidas alcohólicas,
como lo confirma el bajo riesgo asociado al consumo
de las mismas, a pesar de que la mortalidad atribuible
al alcohol supera las 12.000 muertes anuales.

Palabras claves: bebidas alcohólicas, prevalencias de
uso, consumos abusivos, embriagueces, percep-
ciones sociales, mortalidad atribuible, España. 

Summary

The huge number of adolescents and females
who had an abusive alcohol consumption in the
last two decades, has turned this substance in the
first drug of abuse consumed in Spain.. The strong
presence of alcohol among the Spanish society is
confirmed by the fact that a great majority of the
population (87%) has consumed it at least once, or
because 47 % has a weekly consumption and 13%
has a daily consumption.

Data of a domiciliary survey on drugs made by
The National Plan on Drugs of Spain in 1995, 1997
and 1999 shows the end of the tendency to
increase of alcohol consumption registered in
Spain. This process has been possible thanks to
the stabilization registered on the ages of first
alcohol use (after years of continuous reduction),
the reduction of the experimentation levels (there
is an increase of abstemious), and the moderation
of alcohol consumption among males. But without
any doubt, the most relevant fact that has taken
place during this period, has been the relevant
reduction of the percentages of heavy drinkers
with risk behavior, both the ones who drink daily as
well as the ones who drink on weekends.

The stabilization of alcoholic beverage
consumption and the sharp reduction of risk
consumption attitudes have been possible due to
the increasing awareness of the population in
relation to alcohol-related problems. But a
permissive social context in relation to alcohol use,
still can be observed as it is confirmed by the low
perception of risks associated to its consumption,
notwithstanding that mortality associated to
alcohol abuse is over 12,000 deaths each year. 

Key Words: alcoholic beverages, usage prevalence,
abusive consumption, inebriety, social
perceptions, mortality, Spain.
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1. INTRODUCCIÓN

E
l modelo tradicional de consumo de dro-
gas dominante en España hasta la déca-
da de los setenta, caracterizado por el

consumo de sustancias como el alcohol o el
tabaco por parte de los varones adultos, con-
taba con una amplia legitimación social y cul-
tural, lo que contribuyó a que la sociedad
española percibiera como naturales los con-
sumos de sustancias que ya entonces tenían
un impacto social y sanitario muy negativo.
Sin embargo, las relaciones de los ciudada-
nos con las drogas se verán profundamente
alteradas en la década de los ochenta y los
noventa, primero como consecuencia de la
irrupción de nuevas sustancias ilícitas en el
mercado y más tarde por efecto de la incor-
poración masiva de los jóvenes y las mujeres
al consumo de las drogas.

La aparición de un nuevo modelo de consu-
mo de drogas supone la modificación de las
funciones asignadas hasta entonces al uso
de estas sustancias. Lo lúdico se convierte
en el objetivo básico de los consumos, sin
menoscabo de otras funciones secundarias
como el fortalecimiento de la integración gru-
pal o como forma de expresión o identifica-
ción de ciertas corrientes culturales o políti-
cas 1. 

Este nuevo modelo dominante de uso de
las drogas ha tenido dos efectos fundamen-
tales en el ámbito de los consumos de las
bebidas alcohólicas:

a) La consolidación de dos patrones de
consumo de alcohol diferenciados entre
los adultos y los jóvenes. Si las relacio-
nes con el alcohol de los adultos se
caracterizan por la regularidad de su
uso, la vinculación a la gastronomía y a
ciertos acontecimientos sociales o el
que una buena parte de la ingesta de
bebidas alcohólicas se realice en el
hogar; para los jóvenes el consumo se
asocia principalmente con las noches
del fin de semana, con la diversión y se
realiza con el grupo de iguales y en
espacios y lugares públicos.

b) La asociación del consumo de alcohol
con el de otras sustancias, más allá de
su tradicional vinculación con el tabaco.
El policonsumo se ha convertido en el
patrón dominante de uso de drogas, un
patrón, que de forma especial entre los
jóvenes, tiene al alcohol como sustancia
de referencia.

Pocas sustancias como el alcohol ejemplifi-
can las relaciones, con frecuencia contradic-
torias y cambiantes, que establecen los ciu-
dadanos con las drogas. El análisis de los
discursos sociales dominantes en la sociedad
española en torno a las drogas pone de relie-
ve algunas de estas contradicciones: frente a
la alarma social y el rechazo generalizado que
genera el consumo de las drogas ilícitas exis-
te todavía una importante tolerancia social
frente a los consumos de alcohol, ante los
riesgos y efectos negativos que se atribuyen
al consumo de la mayor parte de las drogas
ilícitas se banalizan los efectos asociados al
consumo de alcohol (a pesar de la elevada
morbilidad y mortalidad atribuible a los mis-
mos) o bien se legitiman y banalizan los con-
sumos de alcohol de la población adulta,
mientras que se muestra rechazo y alarma
frente a los consumos que realizan los jóve-
nes. Como han evidenciado investigaciones
recientes 2, los factores generacionales y la
experiencia personal con las sustancias con-
dicionan los discursos y las posiciones frente
al alcohol y otras drogas, configurando un
panorama que oscila entre la aceptación más
o menos tácita de los consumos (discurso
dominante entre los jóvenes) y su abierto
rechazo (posición mayoritaria entre los adul-
tos). 

A pesar de que el contexto social y cultural
en el que se desenvuelven las relaciones de
los ciudadanos con las bebidas alcohólicas
favorece el uso de las mismas, se han produ-
cido en los últimos años progresos significati-
vos. Junto a la reducción de los niveles de
experimentación con el alcohol, se constata
el descenso de los bebedores diarios y, lo
que sin duda es más relevante, la significativa
reducción del número de bebedores abusivos
y de riesgo 3. De hecho, el intenso proceso de
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moderación de los patrones de consumo de
bebidas alcohólicas más problemáticos es sin
duda el fenómeno que mejor caracterizaría la
evolución registrada por los consumos de
bebidas alcohólicas en los últimos años en
España. Por otra parte, la tendencia seguida
por los consumos de alcohol entre los ado-
lescentes en los últimos años 4 permite cierto
optimismo respecto a la evolución futura de
los consumos de bebidas alcohólicas en
España. 

2. EVOLUCIÓN DEL CONSUMO DE BEBI-

DAS ALCOHÓLICAS EN LA POBLACIÓN

ESPAÑOLA

El Programa de Encuestas Domiciliarias
sobre Drogas, que desde 1995 viene realizan-
do con carácter bianual la Delegación del
Gobierno para el Plan Nacional, permite el
análisis de los hábitos de consumo de bebi-
das alcohólicas de la población española, así
como de las opiniones y actitudes frente a
los mismos. La metodología utilizada se ha
mantenido estable en las encuestas realiza-
das en 1995, 1997 y 1999, con la salvedad de
la acotación registrada en el universo pobla-
cional en las encuestas de 1997 y 1999
(españoles de 15 a 65 años) en relación a la
de 1995 (15 y más años).

El análisis de los resultados de estas
encuestas, que serán descritos a continua-
ción, permite establecer un balance general
de la evolución de los consumos de alcohol
en el período 1995-1999, que tendría como
aspectos positivos: 

– La reducción de los niveles de experi-
mentación con el alcohol.

– La mayor sensibilización social respecto a
los problemas asociados al consumo de
alcohol.

– La importante reducción en el número de
bebedores abusivos y en especial de los
considerados como de gran riesgo.

– La estabilización de las edades de inicio
al consumo tras años de constante
reducción en las mismas.

Por su parte, como elementos negativos
cabría señalar:

– El incremento de la continuidad o fideliza-
ción en el uso de la sustancia.

– La mayor presencia de mujeres entre la
población consumidora.

Conviene destacar que esta evolución es
en gran medida coincidente con las tenden-
cias en el consumo de bebidas alcohólicas
que se vienen observando en Europa. Los
datos aportados en el marco de la WHO
European Ministerial Conference on Young
People and Alcohol (Estocolmo, 2001) 5 ponen
de manifiesto que los consumos per cápita
de bebidas alcohólicas habrían descendido en
los últimos años en la práctica totalidad de
los países europeos. Por otra parte, la evolu-
ción seguida por algunos indicadores indirec-
tos, como los casos de cirrosis por 100.000
habitantes, confirmarían la existencia en
Europa de una tendencia a la reducción en el
número de bebedores abusivos, similar a la
apuntada para España.

2.1. Evolución general de los consumos de

alcohol

Globalmente considerados, los distintos
indicadores de uso de alcohol (consumo algu-
na vez en la vida, últimos 12 meses, últimos
30 días, última semana y diario) se habrían
estabilizado en el período 1995-99 (Tabla 1), si
bien cada uno de ellos ha seguido una ten-
dencia diferente. Mientras se han reducido
los consumos experimentales y diarios (en
todos los grupos de edades), han aumentado
las prevalencias de uso para los intervalos
intermedios. No obstante, debe destacarse la
importantísima presencia que el consumo de
alcohol tiene en la sociedad española, como
lo acredita que el 87% de la población de 15
a 65 lo haya probado en alguna ocasión, que
cerca de la mitad lo consuma con una fre-
cuencia semanal y que casi el 14% lo haga
diariamente.  
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Tabla 2. Evolución de las prevalencias de consumo en los últimos 30 días de alcohol

por sexo y grupo de edad (porcentaje). España, 1995-1999.

1995 1997 1999

Grupo de edad (años) Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

15-19 56,8% 37,7% 52,8% 46,2% 54,9% 50,9%
20-24 75,6% 53,2% 79,1% 60,4% 76,5% 65,3%
25-29 77,9% 46,0% 76,9% 55,1% 77,6% 62,6%
30-34 70,2% 39,8% 80,3% 52,3% 79,2% 55,7%
35-39 73,1% 42,1% 80,3% 53,7% 83,0% 52%
40-65 65,2% 29,6% 73,3% 41,5% 74,5% 42,1%
15-65 68,4% 38,0% 73,3% 48,2% 74,7% 50,7%

Total 53% 60,7% 61,7%

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1995, 1997 y 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

2.2. Prevalencias de consumo por sexo y

grupo de edad

a) Consumo de alcohol en los últimos 30
días

Existen diferencias en los consumos de
bebidas alcohólicas en los últimos 30 días en

función del sexo y la edad de los encuesta-

dos. Las prevalencias de uso continúan sien-

do superiores en 1999 en los hombres

(74´7%) que en las mujeres (50´7%), si bien

las diferencias se han reducido notablemente

desde 1995 (Tabla 2).
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Tabla 1. Evolución temporal de las prevalencias de consumo de alcohol (porcentaje).

España, 1995-1999.

1995 1997 1999

Alguna vez en la vida — 89,9% 87,1%
Últimos 12 meses 68,2% 77,8% 74,6%
Últimos 30 días 53,0% 60,7% 61,7%
Última semana 38,9% 48,5% 46,7%
Consumo diario 14,6% 12,9% 13,7%

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1995, 1997 y 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Entre los hombres las mayores prevalen-
cias se concentran actualmente en el grupo
de 35-39 años, con tendencia a desplazarse
hacia edades superiores (en 1995 se localiza-
ban en el grupo de 20-29 años), mientras que
entre las mujeres lo hacen desde 1995 en el
grupo de 20-24 años.

Destacar que todos los grupos de mujeres

han registrado en el período 1995-99 un
intenso incremento de los consumos de alco-
hol, incluido el de edad más avanzada (40-65
años), que registra una prevalencia de uso del
42´1%. Este incremento de la presencia
femenina es más notable en los grupos más
jóvenes, donde existe una práctica equipara-
ción de hábitos entre los sexos. 



b) Consumo semanal de alcohol

El consumo de alcohol con una frecuencia
semanal entre los hombres duplica al de las
mujeres (62% frente a 31´4% en 1999), sin

que se hayan registrado variaciones relevan-
tes desde 1995 (Tabla 3). Las mayores preva-
lencias de uso se localizan ente los varones
en el grupo de 35-39 años y en las mujeres
en el de 20-24.
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Tabla 3. Evolución de las prevalencias de consumo semanal de alcohol por grupo de

edad y sexo (porcentaje). España, 1995-1999.

Consumo de alcohol en la última semana.

1995 1997 1999

Grupo de edad (años) Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

15-19 35,5% 23,3% 40,4% 31,3% 38,3% 26,2%
20-24 55,7% 30,3% 65,9% 43,8% 62,1% 40,8%
25-29 58,4% 27,2% 66,3% 35,4% 62,6% 37,6%
30-34 57,2% 24,3% 67,9% 33,6% 66,9% 33,0%
35-39 60,8% 26,5% 71,45 34,0% 69,9% 33,6%
40-65 57,3% 19,6% 66,5% 30,5% 64,0% 27,4%
15-65 54,7% 23,4% 63,7% 33,4% 62,0% 31,4%

Total 38,9% 48,5% 46,7%

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1995, 1997 y 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

c) Consumo diario de alcohol

El consumo diario de alcohol continúa aso-
ciado a la población masculina adulta, como
lo confirma la existencia en 1999 de un 21%
de hombres que beben diariamente frente a
un 6´2% de mujeres, sin que prácticamente
se haya alterado esta relación desde 1995
(Tabla 4). Para ambos sexos las mayores con-
sumos se localizan en el grupo de 40-65
años, con prevalencias en 1999 del 32´5% en
los hombres y del 9´7% en las mujeres.

En el intervalo 1995-99 todos los grupos de
edades han registrado descensos en el con-
sumo diario de alcohol, con la única excep-
ción de las mujeres de 40-65 años, que han
visto aumentar éste del 8´5% en 1995 al
9´7% en 1999.

Al igual que ocurre en otros indicadores, la
tendencia a la equiparación de los hábitos de
consumo entre los sexos que se viene obser-
vando en los grupos juveniles desde hace
años provoca que, a medida que se van des-
plazando las cohortes generacionales en el

tiempo, las mujeres adultas empiecen a
tener una representación importante entre
los consumidores de alcohol. Dicho de otra
manera, las chicas jóvenes que en los inicios
de los años ochenta comenzaron a consumir
alcohol, están ya representadas en los inter-
valos de edades adultos 6.  

2.3. Continuidad en el consumo de alcohol

El menor grado de experimentación con las
bebidas alcohólicas se compatibiliza con una
mayor continuidad o fidelización en el consu-
mo. De hecho la continuidad para los indica-
dores consumo en los últimos 12 meses -
últimos 30 días ha crecido en 6´2 puntos
entre 1995 y 1999 (Tabla 5). Aunque la conti-
nuidad sigue siendo superior entre los hom-
bres (90´5% frente a 75´7%), ha aumentado
desde 1995 de forma más intensa en las
mujeres. Entre los hombres la mayor conti-
nuidad se registra entre los adultos (40-65
años), en tanto que en las mujeres en el
grupo de 20-24 años. 



2.4.Tipología de los consumidores de be-

bidas alcohólicas 

El análisis de las cantidades de alcohol
ingerido resulta básico para definir los perfi-
les de los distintos grupos de bebedores y en
especial de aquellos que presentan consu-
mos abusivos. Para facilitar la cuantificación
de los consumos de bebidas alcohólicas se
han elaborado distintas tipologías basadas en
la utilización de una unidad de medida deno-

minada UBE (Unidad Básica Estándar), que
simplifica el computo de las cantidades de
alcohol ingerido del siguiente modo:

– 1 cerveza/vino/aperitivo = 1 UBE

– 1 consumición con destilados = 2 UBEs

Existen diversas clasificaciones, en función
del número de categorías que incorporan y
los umbrales establecidos para situar los
niveles de abuso de alcohol. La Organización
Mundial de la Salud (OMS) establece tres
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Tabla 4. Evolución de las prevalencias de consumo diario de alcohol por grupo de

edad y sexo (porcentaje). España, 1995-1999.

1995 1997 1999

Grupo de edad (años) Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

15-19 2,2% 0,5% 0,6% 0,3% 1,6% 0,1%
20-24 5,6% 0,9% 3,3% 1,0% 3,9% 0,5%
25-29 13,0% 3,2% 10,9% 2,3% 10,5% 4,1%
30-34 23,4% 6,6% 18,3% 3,6% 17,9% 5,0%
35-39 31,5% 8,4% 22,6% 6,3% 28,8% 6,9%
40-65 37,5% 8,5% 34,4% 9% 32,5% 9,7%
15-65 23,6% 5,8% 20,5% 5,4% 21,1% 6,2%

Total 14,6% 12,9% 13,7%

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1995, 1997 y 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Tabla 5. Evolución de la continuidad en el consumo de alcohol “últimos 12 meses -

últimos 30 días” (porcentaje) España, 1995-1999.

Continuidad en el consumo de alcohol  (últimos 12 meses - últimos 30 días)

1995 1997 1999

Grupo de edad (años) Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

15-19 78,1% 64,9% 69,5% 60,8% 78,5% 72,8%
20-24 89,8% 72,3% 87,5% 72,4% 90,3% 81,3%
25-29 90,8% 69,7% 85,7% 70,6% 89,7% 80,2%
30-34 86,5% 65,6% 89,0% 69,3% 89,9% 77,7%
35-39 89,6% 68,9% 90,3% 72,5% 92,7% 74,4%
40-65 86,2% 60,5% 88,5% 67,4% 92,9% 72,6%
15-65 86,8% 65,7% 86,1% 68,4% 90,5% 75,7%

Total 77,7% 78,0% 83,9%

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1995, 1997 y 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.



tipos de bebedores en base al consumo
semanal de alcohol:

– Abstemio: ningún consumo

– Normativo: hasta 280 gr./semana (28
UBEs) en los varones y hasta 168
gr./semana (17 UBEs) en las mujeres.

– De riesgo: más de 280 gr./semana en
varones y de 168 gr./semana en mujeres.

La utilización de estos criterios, a partir del
registro del consumo semanal de alcohol
entre las personas que afirman haber ingeri-
do alcohol en los 30 días previos a la realiza-
ción de la Encuesta Domiciliaria de 1999
(Tabla 6), permite constatar que el 9´5% de la
población española de 15 a 65 años serían
bebedores de riesgo. El porcentaje de bebe-
dores de riesgo entre los hombres duplicaría
casi al de mujeres.
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Tabla 6.Tipología de bebedores en función del consumo medio semanal de alcohol

entre quienes han consumido alcohol en los últimos 30 días, según criterios de la

OMS (porcentaje). España, 1999.

Tipo de bebedor

Sexo Abstemio Normativo Riesgo

Hombre 25,8% 62,0% 12,1%
Mujer 49,9% 43,2% 6,9%
Total 37,9% 52,6% 9,5%

Fuente: Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Por su parte la Dirección General de Salud
Pública y Consumo (Mº de Sanidad y Consu-
mo) utiliza una tipología, elaborada a partir de

los consumos medios diarios de alcohol, que
incorpora seis categorías de bebedores:

Tipología de bebedores establecida por la Dirección General de Salud Pública del

Ministerio de Sanidad y Consumo en función del consumo diario medio de alcohol.

Hombres Mujeres

Tipo de bebedores Ml/cc Gr UBEs Ml/cc Gr UBEs

1. Abstinentes 0 0 0 0 0 0
2. Ligeros 12,5-25 0,8-20 1-2 1-25 0,8-20 1-2
3.Moderados 26-75 21-60 3-6 26-50 21-40 3-4
4. Altos 76-100 61-80 7-8 51-75 41-60 5-6
5. Excesivos 101-150 81-120 9-12 76-100 61-80 7-8
6. Gran riesgo + 150 + 120 +13 +100 + 80 + 8

Fuente: Dirección General de salud Pública y Consumo. Ministerio de Sanidad y Consumo.

La aplicación de esta tipología a los resulta-
dos de las Encuestas Domiciliarias sobre Dro-
gas de 1997 y 1999, sobre la base de los con-
sumos de alcohol realizados por los

encuestados en los últimos 30 días, de forma
independiente según se trate de días labora-
bles o de fin de semana, ofrece los siguien-
tes resultados:
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A) Tipología de bebedores en días laborables

Casi la mitad de las personas que han bebi-
do alcohol en los últimos 30 días han perma-
necido abstinentes durante los días labora-
bles (46%), hecho más frecuente entre las
mujeres (casi 6 de cada 10). Por su parte,
cerca del 30% de los encuestados serían
bebedores ligeros y un 18,1% moderados.

Las restantes categorías agrupan a bebedo-
res que realizan consumos considerados
como abusivos (altos, excesivos y de gran
riesgo), entre las cuales las presencia de los
varones es superior. No obstante, entre los
bebedores de gran riesgo (aquellos con
mayores niveles de ingesta de alcohol) las
diferencias entre los sexos se acortan nota-
blemente, siendo sólo superiores en cuatro
décimas para los hombres (Tabla 7).
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Tabla 7.Tipología de bebedores en días laborables en función del consumo diario

medio de alcohol (entre quienes han consumido alcohol en los últimos 30 días) por

sexo y grupo edad (porcentaje y número estimado). España, 1999.

Nº Grupo de edad (años)

(Miles) % Hombre Mujer 15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-65

Cero UBE 7.863 46% 36,6% 59,8% 78,3% 67,6% 56,85 47,4% 38,6% 30,3%
Ligero (1-2 UBES) 5.105 29,9% 30,3% 29,1% 10,8% 16,6% 21,5% 28,4% 33,9% 40,2%
Moderado (3-6/3-4 UBES) 3.096 18,1% 25,5% 7,3% 6,6% 10,1% 14,5% 18,0% 21,7% 23,3%
Alto (7-8/5-6 UBES) 430 2,5% 3,0% 1,8% 1,0% 2,4% 3,6% 1,7% 2,7% 2,7%
Excesivo (9-12/7-8 UBES) 342 2% 2,9% 0,6% 1,9% 1,8% 2,0% 1,8% 1,6% 2,3%
Gran riesgo (+13/+8 UBES) 263 1,5% 1,7% 1,3% 1,4% 1,6% 1,7% 2,6% 1,5% 1,2%
Total 17.106
Alto+Excesivo+Gran Riesgo 6% 7,6% 3,7% 4,3% 5,8% 7,3% 6,1 5,8 6,2

Fuente: Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas .

El análisis de los consumos abusivos de
alcohol en los días laborables permite extraer
algunos datos relevantes:

– El 6% de la población española de 15 a
65 años (algo más de 1 millón de perso-
nas) mantiene un patrón de consumo
abusivo de alcohol en los días laborables
(Alto+Excesivo+Gran Riesgo).

– Un 1´5% de los encuestados (unas
263.000 personas) son bebedores de
gran riesgo. 

– El patrón de consumo abusivo de alcohol
en días laborables es más evidente entre
los hombres (7´6% frente al 3´7% de las
mujeres) y en los grupos de 25-29 y  40-
65 años.

– Los varones de 30-34 años y las mujeres
de 25-29 son los colectivos con mayor

prevalencia de consumos abusivos de
alcohol (Tabla 8).

– Los mayores porcentajes de bebedores
de gran riesgo se localizan entre los varo-
nes de 30-34 años. Por su parte, entre
las mujeres se concentran en el grupo de
edades muy jóvenes (15-29 años), hecho
especialmente preocupante. 

El hábito de no consumir bebidas alcohóli-
cas durante los días laborables está más
arraigado en el grupo de 15-19 años, de
forma más intensa entre las mujeres (85,1%)
que entre los hombres (72,4%).

La evolución de las distintas categorías de
bebedores en días laborables en el período
1997-99 permite extraer algunas conclusio-
nes interesantes:

– El porcentaje de población que habiendo
consumido alcohol en los últimos 30 días
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se mantuvo abstinente los días labora-
bles creció ligeramente entre 1997 y
1999 (del 44,5% al 46%), en idénticas
proporciones para ambos sexos.

– A pesar de las elevadas prevalencias que
todavía registran los consumos abusivos
de alcohol, se constata un dato altamente
positivo como es la importantísima reduc-
ción de los bebedores abusivos
(altos+excesivos+ gran riesgo), que pasa-
ron del 9,9% en 1997 al 6% en 1999
(cerca de 460.000 españoles habrían aban-

donado el consumo abusivo de alcohol).
Este proceso se produce en ambos sexos.

– Especial valor adquiere la reducción de los
bebedores de gran riesgo, que se habrían
reducido en 1999 hasta situarse en un ter-
cio del nivel existente en 1997 (desde el
4,4% al 1,5%). Esta reducción, aunque per-
ceptible en ambos sexos, ha sido mucho
más intensa entre los hombres, al pasar el
porcentaje de bebedores de gran riesgo del
5,7% al 1,7% (Tabla 9 y Figura 1).
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Tabla 8. Tipología de bebedores en días laborables en función del consumo diario medio de

alcohol (entre quienes han consumido alcohol en los últimos 30 días) por sexo y grupo de

edad simultáneamente (porcentaje). España, 1999.

Grupo de edad (años)

15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-65

Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

Cero UBE 72,4 85,1 58,3 79,0 49,7 65,9 38,4 60,6 31,6 49,9 21,1 45,9
Ligero 12,5 8,9 18,7 14,0 22,6 20,0 27,4 29,8 32,2 36,7 39,4 41,6
Moderado 9,7 3,2 15,7 3,2 19,6 7,9 25,3 7,3 29,1 9,8 31,8 8,9
Alto 1,4 0,4 29,9 1,6 3,0 4,2 1,7 1,7 3,7 1,0 3,4 1,6
Excesivo 3,0 0,6 2,9 0,3 3,3 0,3 2,8 0,4 1,9 1,1 3,1 0,8
Gran riesgo 1,0 1,8 1,4 1,8 1,7 1,7 4,3 0,2 1,5 1,5 1,2 1,2
Alto+excesivo+

Gran riesgo 5,4 2,8 7,2 3,7 8,0 6,2 8,8 2,3 7,1 3,6 7,7 3,6

Fuente: Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Tabla 9. Evolución de la tipología de bebedores en días laborables en función del

consumo diario medio de alcohol (entre quienes han consumido alcohol en los últi-

mos 30 días) por sexo (porcentaje y número estimado). España, 1997-1999.

Nº (Miles) % Hombre Mujer

1997 1999 1997 1999 1997 1999 1997 1999

Cero UBE 6.741 7.863 44,5 46 35,4 36,6 58,5 59,8
Ligeros (1-2 UBES) 4.568 5.105 30,2 29,9 31,1 30,3 28,7 29,1
Moderados (3-6/3-4 UBES) 2.345 3.096 15,5 18,1 21,0 25,5 6,9 7,3
Altos (7-8/5-6 UBES) 438 430 2,9 2,5 3,3 3 2,3 1,8
Excesivos (9-12/7-8 UBES) 388 342 2,6 2 3,5 2,9 1,1 0,6
Gran riesgo (+13/+8 UBES) 670 263 4,4 1,5 5,7 1,7 2,5 1,3
Total 15.152 17.106 100
Altos+Excesivos+Gran Riesgo 9,9 6 12,5 7,6 5,9 3,7

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre drogas 1997 y 1999. DGPNSD. Observatorio  Español sobre Drogas .



B) Tipología de bebedores en fin de semana

Los consumidores de alcohol en los últi-
mos 30 días que no beben durante el fin de
semana suponen únicamente un 8,3%, si
bien han aumentado con respecto a 1997
(3,2%). En paralelo se han incrementado los
bebedores ligeros, categoría que aglutina a 6
de cada 10 personas que beben en el fin de
semana. Por su parte el 24,8% de los
encuestados realiza consumos moderados
de alcohol en el fin de semana (el 14,6%
entre las mujeres y el 31,7% entre los hom-
bres). 

El análisis de los consumos abusivos de
alcohol (altos + excesivos + gran riesgo) en el
fin de semana permite obtener las siguientes
conclusiones:

– Un 7´7% de los encuestados (1.300.000
personas aproximadamente) tienen un
patrón de consumo abusivo (Tabla 10).

– El 1,7% de los encuestados (unas
285.000 personas) realiza consumos de
gran riesgo.

– El consumo abusivo  de alcohol en el fin
de semana está más equilibrado entre los
sexos que el observado en los días labo-
rables, aunque sigue siendo ligeramente
superior entre los hombres (8´4% frente
a 6´5%). Este patrón tiene sus mayores
prevalencias entre los grupos de edades
de 20-24 años (16´2%) y 25-29 años
(12´2%).

– También los consumos de gran riesgo en
el fin de semana son ligeramente superio-
res entre los hombres (un 1,8% frente al
1´4% de las mujeres).

– El grupo de 20-24 años, tanto para hom-
bres como para mujeres, es el que con-
centra los mayores porcentajes de consu-
midores abusivos de alcohol (Tabla 11).  
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Figura 1. Bebedores en días laborables en función del consumo diario de alcohol por

sexo (consumo de alcohol en los últimos 30 días) (porcentajes). España, 1997-1999.

Tipología de bebedores para hombres (H) y mujeres (M) establecida por la Dirección General de Salud Pública. Ministerio de Sanidad y Consumo:
(1 UBE equivale a 12’5-25   M/cc o a 0’8-20 gr. de alcohol)

Abstienente 0 H/M UBEs Bebedor ligero 1-2 H/M UBEs Bebedor moderado 3-6 H/ 3-4 M UBEs
Bebedor alto 7-8 H/5-6 M UBEs Bebedor excesivo 9-12 H/ 7-8 M UBEs Bebedor de gran riesgo >13 H/ >8M UBEs

Fuente: DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas. Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1997-1999.

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%
Hombres 1997 Hombres 1999 Mujeres 1997 Mujeres 1999

5’7
3’5
3,3

21

31’1

35’4

25’5

30’3

36’6

1’7
2’9
3

2’5
1’1
2’3

1’3
0’6
1’8

28’7

58’5

29’1

59’8

6’9 7’3

Abstinente Ligeros Moderados Altos Excesivos Gran riesgo



Las mayores proporciones de abstinentes
durante el fin de semana se registran en el
grupo de 35-39 años. Por su parte, el consu-
mo de gran riesgo alcanza sus máximas pre-
valencias en el grupo de edad 20-24 años,
tanto para hombres (6´3%) como para muje-
res (3,4%).

La evolución de las distintas categorías de
bebedores en el fin de semana a lo largo del
período 1997-99 indica que:

– Las personas, de ambos sexos, que ha-
biendo bebido en los últimos 30 días se
mantuvo abstinente los fines de semana
crecieron notablemente (del 3,2% al 8,3%). 

– En paralelo aumentan los bebedores lige-
ros, aunque sólo entre los hombres.

– Las restantes categorías (bebedores
moderados, altos, excesivos y de gran ries-
go) han visto reducidas, para ambos sexos,
sus prevalencias (Tabla 12 y Figura 2).
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Tabla 10.Tipología de bebedores en fin de semana en función del consumo diario

medio de alcohol (entre quienes han consumido alcohol en los últimos 30 días) por

sexo y grupo edad (porcentajes y número estimado). España, 1999.

Nº (miles) Grupo de edad (años)

(miles) % Hombres Mujeres 15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-65

Cero UBE 1.418 8,3 6,8 10,5 9,5 7,8 7,2 7,5 9,4 8,5
Ligero (1-2 UBES) 10.122 59,2 53,0 68,3 50,2 43,6 48,3 59,4 61,1 69,2
Moderado (3-6/3-4 UBES) 4.244 24,8 31,7 14,6 28,5 32,5 32,3 24,8 25,0 18,9
Alto (7-8/5-6 UBES) 685 4,0 4,1 3,8 6,0 6,8 5,6 5,7 2,6 2,0
Excesivo (9-12/7-8 UBES) 349 2,0 2,5 1,3 3,5 4,4 3,8 1,1 1,4 0,9
Gran riesgo (+13/+8 UBES) 285 1,7 1,8 1,4 2,3 5,0 2,8 1,5 0,5 0,5
Total 17.106
Alto+Excesivo+Gran Riesgo 7,7 8,4 6,5 11,8 16,2 12,2 8,3 4,5 3,4

Fuente: Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Tabla 11.Tipología de bebedores en fin de semana en función del consumo diario

medio de alcohol en ese intervalo por sexo y grupo de edad simultáneamente

(porcentaje). España, 1999.

Grupo de edad (años)

15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-65

Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

Cero UBE 7,8 11,4 7,4 8,4 4,1 11,0 6,2 9,3 7,5 12,3 7,2 10,7
Ligero 44,9 56,2 32,8 56,8 40,9 57,8 49,0 74,7 54,5 71,6 64,5 77,1
Moderado 34,9 21,3 41,7 21,1 41,0 21,1 33,6 12,1 33,2 11,9 24,5 9,4
Alto 6,6 5,3 5,6 8,2 5,1 6,3 8,4 1,7 2,7 2,6 2,2 1,7
Excesivo 3,7 3,2 6,3 2,1 5,8 1,2 0,9 1,3 1,7 0,9 1,0 0,7
Gran riesgo 2,1 2,6 6,3 3,4 3,1 2,5 1,9 0,9 0,4 0,7 0,5 0,4
Alto+excesivo+

gran riesgo 12,4 11,1 18,2 13,7 14,0 10,0 11,2 3,9 4,8 4,2 3,7 2,8

Fuente: Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.



– Con respecto a 1999 se han reducido
notablemente los bebedores abusivos en
los dos sexos, pasando del 10´1% regis-
trado en 1997 al 7´7% de 1999.

– Los bebedores de gran riesgo en el fin de
semana también habrían registrado una
reducción drástica en este período (del
2´9% al 1´7%). 
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Tabla 12. Evolución de la tipología de bebedores en fin de semana en función del

consumo diario de alcohol (entre quienes han consumido alcohol en los últimos 30

días) por sexo (porcentaje y número estimado) España, 1997-1999.

Nº (Miles) % Hombre Mujer

1997 1999 1997 1999 1997 1999 1997 1999

Cero UBE 477 1.418 3,2 8,3 2,7 6,8 3,8 10,5
Ligero (1-2 UBES) 8.854 10.122 58,4 59,2 49,5 53 72,3 68,3
Moderado (3-6/3-4 UBES) 4.140 4.244 27,3 24,8 35,2 31,7 15,2 14,6
Alto (7-8/5-6 UBES) 720 685 4,8 4,0 5,0 4,1 4,3 3,8
Excesivo (9-12/7-8 UBES) 512 349 3,4 2,0 4,0 2,5 2,4 1,3
Gran riesgo (+13/+8UBES) 445 285 2,9 1,7 3,5 1,8 2,1 1,4
Total 15.152 17.106
Alto+Excesivo+Gran Riesgo 10,1 7,7 12,5 8,4 8,8 6,5

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1997-99. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Figura 2. Bebedores en fin de semana en función del consumo diario de alcohol por

sexo (consumo de alcohol en los últimos 30 días) (porcentaje). España, 1997-1999.

Tipología de bebedores para hombres (H) y mujeres (M) establecida por la Dirección General de Salud Pública. Ministerio de Sanidad y Consumo:
(1 UBE equivale a 12’5-25   M/cc o a 0’8-20 gr. de alcohol)

Abstienente 0 H/M UBEs Bebedor ligero 1-2 H/M UBEs Bebedor moderado 3-6 H/ 3-4 M UBEs
Bebedor alto 7-8 H/5-6 M UBEs Bebedor excesivo 9-12 H/ 7-8 M UBEs Bebedor de gran riesgo >13 H/ >8M UBEs

Fuente: DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas (OED). Encuesta Domiciliaria  1997-1999.
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A modo de conclusión, destacar la existen-
cia de un proceso de importante moderación
en las cantidades de alcohol ingerido, tanto
en los días laborables como en el fin de
semana, habiendo sido los consumos más
problemáticos los que han registrado una
evolución más positiva.

2.5. Indicadores indirectos de abuso de al-

cohol

La frecuencia de los episodios de intoxica-
ciones etílicas constituye un valioso indicador
indirecto de los problemas de abuso con el
alcohol. Los datos aportados por la Encuesta
Domiciliaria sobre Drogas 1999 confirman
que un elevado porcentaje de ciudadanos ha
sufrido intoxicaciones etílicas en períodos
recientes de su vida (Tabla 13): un 18´6%
(unos 5 millones de personas) afirma haberse
emborrachado al menos en una ocasión en el
último año, un 3´9%  se emborrachó con una

frecuencia de al menos una vez al mes, un
1´3% se emborrachó con una frecuencia
semanal (1 a 6 días a la semana) y un 0´4%
(unas 110.000 personas) se emborrachó dia-
riamente durante el último año.

A pesar de la importante prevalencia de las
intoxicaciones etílicas, hay que destacar que
la evolución de las mismas en el período
1997-99 ha sido positiva, como lo pone de
manifiesto el que el porcentaje de quienes se
han emborrachado todos los días a lo largo de
los últimos 12 meses haya caído del 1,1%
registrado en 1997 al 0,4% de 1999. Apuntar
que en este intervalo se han reducido de
manera sustancial las borracheras con fre-
cuencias más intensas (diarias, semanales y
mensuales), cuyo porcentaje acumulado
habría pasado del 5,3% al 3,9%. La reduc-
ción de las intoxicaciones etílicas, tanto para
las frecuencias diarias, semanales y mensua-
les, observada entre 1997-99 se ha producido
en ambos sexos.
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Tabla 13. Evolución de las intoxicaciones etílicas entre quienes se han emborrachado

en los últimos 12 meses (número estimado de personas y porcentaje).

España, 1997-1999.

1997 1999

Nº  (miles) % Nº  (miles) % 

Consumo diario 291 1,1 110 0,4
1-6 días semana 456 1,7 351 1,3
1-3 días mes (mensuales) 649 2,5 605 2,2
Bimensuales y/o anuales 3.542 13,4 4.014 14,7
No se han emborrachado 14.812 56,1 15.004 55,0
Abstemios+
No han bebido últimos 12 meses + Nc 6.642 25,2 7.197 26,4
Totales 26.397 100,0 27.285 100,0

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1997, 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

El perfil de las personas que se emborra-
chan diariamente sigue correspondiéndose
con el de los varones adultos (los hombres
registran prevalencias cuatro veces superiores
a las mujeres), si bien se observa cierto rejuve-
necimiento en este tipo de bebedores. Si en
1997 las prevalencias más altas de borracheras

diarias se localizaban en ambos sexos en el
grupo de 40-65 años, en 1999 las prevalencias
se han desplazado hacia grupos más jóvenes:
de 30-34 años en los hombres y de 35-39 en
las mujeres, en ambos casos seguidos de los
de 40-65 años 3. Por su parte, las borracheras
con una frecuencia de 1-2 días a la semana se



concentran en el grupo de 20-24 años, sin
diferencias relevantes entre los sexos. 

3. ACTITUDES ANTE EL CONSUMO DE

ALCOHOL

Las actitudes de los ciudadanos ante las
distintas drogas condicionan los hábitos de
consumo, de tal modo que no se entendería
la importante penetración que el alcohol tiene
en la sociedad española sin la existencia de
una actitud tolerante ante su consumo. No
obstante, es preciso señalar que, aunque el
riesgo atribuido al consumo de bebidas alco-
hólicas continúa siendo bajo, en los últimos
años ha crecido la sensibilización respecto a
los problemas que comporta el mismo. Exis-
ten diferencias relevantes en las actitudes
respecto al alcohol, según se trate de consu-
mos diarios o de fin de semana y en función
de la edad y el sexo de los encuestados. 

a) Actitudes ante el consumo de alcohol en
el fin de semana 

La mitad de la población española conside-
raba en 1999 que consumir 5 cañas o copas
durante el fin de semana suponía pocos o
ningún problema para la salud, mientras que
un 48´3% atribuye a esta conducta bastantes
o muchos problemas. Con respecto a 1995
se habría producido un notable cambio, con-
sistente en el hecho de que un 11,5% de la
población habría cambiado su actitud y habría
pasado a considerar esta conducta como pro-
blemática (Figura 3). El riesgo atribuido alco-
hol es mayor entre las mujeres (56´5%) que
entre los hombres (41´7%).

Existen importantes divergencias en las
opiniones respecto al consumo de alcohol en
función de la edad de los entrevistados (Tabla
14), constatándose que la mayor atribución
de peligrosidad se registra entre la población
adulta (de 40-65 años) y los menores de 19
años. Por el contrario, los grupos de edad
jóvenes (20-34 años), quienes participan
mayoritariamente del hábito de ingerir alcohol
en el fin de semana, son los que atribuyen
una menor peligrosidad a esta conducta.
Entre 1995 y 1999 el riesgo atribuido al con-
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Figura 3. Evolución de las actitudes ante el consumo de 5 cañas o copas durante

el fin de semana. España 1995-1999.

Variaciones 1995/1999. Ninguno o pocos problemas -11%. Bastantes o muchos problemas +11’5%.

Fuente: DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas (OED). Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1995, 1997 y 1999.
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sumo de alcohol en el fin de semana se
habría incrementado en ambos sexos y en
todos los grupos de edad, de forma más acu-

sada entre los hombres de 25-29  y de 40-65
años y las mujeres de 20-24 años.
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Tabla 14. Evolución de las actitudes ante el consumo de cinco cañas y/o copas en el

fin de semana por sexo y grupo de edad (porcentaje). España, 1995-1999.

Grupo 
Ninguno + Pocos problemas Bastantes + Muchos problemas

de edad 1995 1997 1999 1995 1997 1999

(años) Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj.

15 - 19 63,9% 57,1% 55,2% 46,5% 52,8% 45,4% 36,1% 42,9% 44,8% 53,5% 47,2% 54,6%
20 - 24 76,5% 66,7% 69,3% 59,5% 66,5% 52,8% 23,5% 33,3% 30,7% 40,5% 33,5% 47,2%
25 - 29 77,3% 64,9% 70,3% 57,0% 62,6% 54,0% 22,7% 35,1% 29,7% 43,0% 37,4% 46,0%
30 - 34 76,1% 62,7% 64,4% 56,3% 64,3% 54,5% 23,9% 37,3% 35,6% 43,7% 35,7% 45,5%
35 - 39 73,6% 58,8% 62,0% 45,9% 65,8% 49,1% 26,4% 41,2% 38,0% 54,1% 34,2% 50,9%
40 - 65 65,6% 45,2% 56,6% 35,5% 52,3% 33,5% 34,4% 54,8% 43,5% 64,5% 47,7% 66,5%

Fuente: Encuestas Domiciliarias sobre Drogas 1995,1997, 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

b) Actitudes ante el consumo diario de
alcohol

La sensibilidad frente a los problemas deri-
vados del consumo diario (tomar 5 cañas o
copas) de bebidas alcohólicas es elevada,

como lo confirma el que casi 9 de cada 10
encuestados considere que esta conducta
puede causar bastantes y muchos proble-
mas, habiendo aumentado progresivamente
desde 1995 (Figura 4). Entre 1995 y 1999 un
3,7% de los encuestados habría cambiado su

Figura 4. Evolución de las actitudes ante el consumo de 5 cañas o copas a diario

(porcentaje). España 1995-1999.

Variaciones 1995/1999. Ninguno o pocos problemas -3’3%. Bastantes o muchos problemas +3’7%.

Fuente: DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas (OED). Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 1995, 1997 y 1999.
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opinión sobre la inocuidad de consumir alco-
hol diariamente, habiendo pasado a conside-
rar esta conducta como capaz de crear bas-
tantes o muchos problemas.

Las mujeres atribuyen en mayor proporción
bastantes o muchos problemas al consumo dia-
rio de alcohol que los hombres. Por otro lado,
en 1999, al igual que en 1995, la mayor atribu-

ción de problemas se produce en el grupo de
15-19 años (donde son menores las prevalen-
cias de consumo diario) y entre las mujeres
adultas (40-65 años). Entre 1995-99  todos los
grupos de edad y sexo habrían visto incremen-
tado el riesgo atribuido al consumo diario de
alcohol, aunque fue el grupo de 30 a 65 años
(Tabla 15) quien lo hizo de modo más intenso. 
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Tabla 15. Evolución de las actitudes ante el consumo diario de cinco cañas y/o copas

por sexo y grupo de edad (porcentaje). España, 1995-1999.

Grupo 
Ninguno + Pocos problemas Bastantes + Muchos problemas

de edad 1995 1997 1999 1995 1997 1999

(años) Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj. Hom. Muj.

15 - 19 10,0% 6,5% 6,9% 4,8% 9,5% 4,6% 90,0% 93,5% 93,1% 95,2% 90,5% 95,4%
20 - 24 14,5% 8,4% 13,3% 7,4% 14,2% 6,8% 85,5% 91,6% 86,7% 92,6% 85,8% 93,2%
25 - 29 18,0% 9,8% 14,9% 8,7% 14,2% 9,1% 82,0% 90,2% 85,1% 91,3% 85,8% 90,9%
30 - 34 21,2% 10,7% 15,6% 7,4% 11,7% 7,4% 78,8% 89,3% 84,4% 92,6% 88,3% 92,6%
35 - 39 20,2% 8,9% 17,4% 7,6% 18,3% 8,1% 79,8% 91,1% 82,6% 92,4% 81,7% 91,9%
40 - 65 21,4% 5,8% 16,6% 5,0% 12,5% 4,2% 78,6% 94,2% 83,4% 95,0% 87,5% 95,8%

Fuente: Encuesta Domiciliarias sobre Drogas 1995, 1997, 1999. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Las opiniones y actitudes frente al alcohol
están claramente relacionadas por el nivel de
consumo de los encuestados. La prevalencia
de consumo abusivo de alcohol (bebedores
altos + excesivos + gran riesgo) en fin de
semana es mayor entre quienes opinan que
consumir 5 cañas-copas en ese período no
provoca problemas (del 10%), frente a quie-
nes opinan que este tipo de consumo puede
generar bastantes o muchos problemas
(4,5%). Una situación similar se produce res-
pecto a las opiniones sobre el consumo diario
de alcohol, observándose que entre quienes
opinan que el mismo no provoca problemas
se registran prevalencias de consumo abusi-
vo de alcohol del 12,4%, frente al 5´2% de
quienes consideran que puede provocar bas-
tantes o muchos problemas. 

4. EVOLUCIÓN DE LA DEMANDA DE BEBI-

DAS ALCOHÓLICAS

Los datos facilitados por el Panel del Con-
sumo Alimentario, que elabora desde 1987 el

Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimenta-
ción, referidos a la demanda directa y al gasto
realizado por los hogares, establecimientos
de  hostelería-restauración e instituciones en
la adquisición de distintas bebidas alcohóli-
cas, permiten analizar la evolución de los con-
sumos de bebidas alcohólicas desde la pers-
pectiva de la demanda. 

El volumen total de las compras de bebidas
alcohólicas realizadas en 1999 fue de 3.809,1
millones de litros, situándose las compras per
cápita en 95,3 litros. La evolución registrada
por las compras de bebidas alcohólicas entre
1995 y 1999 indica que las mismas se reduje-
ron globalmente en un 4´2%, mientras que
en este período las compras per cápita des-
cendieron un 5´8% (Tabla 16). La evolución
de las compras de bebidas alcohólicas es
congruente con las tendencias observadas
en los hábitos de consumo.

5. MORTALIDAD ASOCIADA AL CONSU-

MO DE ALCOHOL



5.1. Mortalidad atribuible al consumo de

alcohol

Las estimaciones sobre la mortalidad aso-
ciada al consumo de alcohol en España reali-
zadas por la Dirección General de Salud Públi-
ca y Consumo (Mº de Sanidad y Consumo),
basadas en la utilización del sistema de cálcu-
lo propuesto por los Centers for Disease
Control (CDC) de los Estados Unidos (Alcohol
related Mortality and Years of Potential Life
Lost United States 1987,1990), confirman el
importantísimo impacto sanitario que tiene el
consumo de bebidas alcohólicas. 

Sobre la base de la “Estadística de Defun-
ciones según la causa de la Muerte 1997”, la
última publicada por el Instituto Nacional de
Estadística, se ha estimado la mortalidad rela-
cionada con el alcohol en España en el año
1997 en 12.032 fallecimientos, lo que repre-
sentaría el  3,4 % del total de las defunciones
registradas en el país (Tabla 17). La cirrosis y
otras enfermedades crónicas del hígado son
la primera causa de muerte atribuible al alco-
hol, seguida de los accidentes de circulación.
Con respecto a 1995 se habría producido una
ligera reducción  del número de fallecimien-
tos atribuibles al alcohol (del 2%), tendencia
coherente con la reducción observada en los
consumos abusivos de alcohol.

La reducción en la mortalidad no es homo-
génea para todos los factores o causas atri-
buibles, puesto que el número de fallecimien-

tos registrados en accidentes de tráfico ha
crecido levemente (conviene tener presente
que los accidentes de vehículos a motor
constituyen la primera causa de defunción
entre las mujeres de 1-34 años y entre los
hombres de 1-24 años). Con independencia
de la edad, las tasas específicas de mortali-
dad son siempre más altas en los hombres
que en mujeres, registrándose en ambos
colectivos un especial riesgo entre los 15 y
24 años. Esta distribución, similar a la obser-
vada en otros países, sitúa a estos jóvenes, y
en especial a los varones, como el grupo de
mayor riesgo de sufrir una lesión fatal por
accidente de tráfico.

Algunos estudios 7 atribuían en 1990 al con-
sumo de alcohol 194.868 años de vida perdi-
dos (154.714 en los hombres y 40.154 en las
mujeres), destacando el hecho de que los
accidentes no intencionales supusieron como
media el 49´1% de los años de vida perdidos
por el alcohol entre 1981 y 1990, de los que
casi la mitad se corresponderían con acciden-
tes de vehículos a motor.

5.2. Muertes en accidentes de tráfico rela-

cionadas con el consumo de alcohol

El análisis que desde 1998 realiza periódi-
camente el Instituto de Toxicología de
amplias muestras de cadáveres de conducto-
res y peatones fallecidos en accidentes de
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Tabla 16. Evolución del volumen total de las compras realizadas dentro y fuera del

hogar en bebidas alcohólicas. España, 1995-1999 (litros)

1995 1996 1997 1998 1999

Millones Litros per Millones Litros per Millones Litros per Millones Litros per Millones Litros per

litros cápita litros cápita litros cápita litros cápita litros cápita

1.200,5 30,6 1.298,2 33,0 1.392,4 35,0 1.414,7 35,6 1.371,7 34,31
2.508,0 63,8 2.365,9 60,2 2.132,2 53,7 2.153,6 54,1 2.196,6 54,95

48,4 1,2 56,1 1,4 69,9 1,8 71,3 1,8 76,96 1,93
217,9 5,5 205,6 5,2 178,5 4,5 173,9 4,4 163,9 4,10

3.974,8 101,1 3.925,8 99,8 3.773,0 95,0 3.813,5 95,9 3809,1 95,29

Fuente: Panel del Consumo Alimentario 1995, 1996, 1997, 1998, 1999.  Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación.



tráfico, en virtud del convenio de colaboración
suscrito entre la Delegación del Gobierno
para el Plan Nacional Sobre Drogas, permite
confirmar la estrecha relación existente entre
el consumo de alcohol y otras drogas de
abuso con las muertes de conductores y pea-
tones producidas en accidentes de tráfico.
De un total de 1.191 cadáveres analizados de
conductores fallecidos en accidentes de tráfi-
co durante 1999, en el  37´4% se detectó la
presencia de alcohol, bien sólo o junto con
psicofármacos y otras drogas de abuso. Pero
sin duda el dato más relevante lo constituye
el que en el 29´8% de los cadáveres se iden-
tificaron niveles de alcoholemia superiores a
0´5grs./litro, la tasa máxima legalmente per-
mitida.

A pesar de lo preocupante de estas cifras,
en el período 1998-99 se habría registrado un
significativo descenso de la presencia de
alcohol y otras drogas en los conductores

fallecidos en accidentes de tráfico. De hecho
la presencia exclusiva de alcohol, pasó de
detectarse en el 43´2% de los fallecidos en
1998 al 37´4% en 1999 (Tabla 18).

Por otra parte, en el 35´4% de los cadáve-
res analizados durante 1999 de peatones
atropellados se identificó la presencia de
alcohol, debiéndose destacar que uno de
cada cuatro peatones atropellados (el 25´8%)
presentaba tasas de alcoholemia superiores
a 0´5 grs./litro.

Como han puesto de manifiesto diversos
estudios 8 el impacto del consumo de bebidas
alcohólicas en los accidentes de tráfico en los
fines de semana es especialmente notable.
El grueso de los accidentes mortales de tráfi-
co, se produce en las noches del fin de
semana y afecta principalmente a jóvenes.
De hecho una de cada tres muertes de jóve-
nes menores de 30 años se produce a conse-
cuencia de los accidentes de tráfico.
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Tabla 17. Mortalidad atribuible al alcohol según causa de muerte

(número absoluto y porcentaje). España, 1997.

Número Fracción Nº  muertes

Causa de muerte absoluto atribuible (%) atribuibles

Cirrosis y otras enfermedades crónicas del hígado (E-571) 6.423 70 4.496
Accidentes de tráfico de vehículos de motor (E 810-819) 5.790 40 2.316
Pancreatitis aguda (E-77.0) 1.105 42 464
Psicosis alcohólica (E-291) 56 100 56
Síndrome de dependencia alcohólica (E-303) 199 100 199
Abuso de alcohol (E-305.0) 13 100 13
Envenenamiento accidental por alcohol, no clasificado
en otra parte (E-860) 15 100 15
Suicidios y lesiones autoinfligidas (E-950-959) 3.373 25 843
Cardiomiopatía alcohólica  (E-425.5) 30 100 30
Gastritis alcohólica (E-535.3) 3 100 3
Polineuropatía alcohólica (E-357.5) 4 100 4
Pancreatitis crónica (E-577.1) 45 60 27
T. maligno labio, cavidad oral, faringe (E 140-149) 2.268 50 1.134
T. maligno esófago (E-150) 1.762 75 1.321
T. maligno laringe (E-161) 1.909 50 954
Homicidio (E 960-969) 342 46 157
Total 23.337 12.032

Fuente: Defunciones según la causa de muerte 1997. INE 2000. Elaboración: Dirección General de Salud Pública y

Consumo (Mº de Sanidad y Consumo).
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Tabla 18. Sustancias psicoactivas detectadas en los análisis toxicológicos de las

muestras biológicas de los conductores de vehículos fallecidos en accidentes de

tráfico (número y porcentaje). España 1998-1999.

1998 1999

Número Porcentajes Número Porcentajes

Alcohol etílico 471 43,2% 446 37,4%
Opiáceos* 45 4,1% 29 2,4%
Cocaína 51 4,6% 62 5,2%
Anfetamina 15 1,4% 6 0,5%
MDMA y Derivados 4 0,5% 5 0,4%
Barbitúricos 0 0,0% 1 0,1%
Benzodiazepinas 32 2,9% 41 3,4%
Antipsicóticos 1 0,1% 0 0,0%
Cannabis 26 2,4% 28 2,5%
Antidepresivos 8 0,7% 6 0,5%
Total análisis 1.090 1.191

(*) En este grupo se ha incluido la metadona. 

Fuente: Instituto Nacional de Toxicología (Departamentos de Barcelona, Madrid, Sevilla y La Laguna).  
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Resumen

La serie de Encuestas sobre Drogas a Población
Escolar, que realiza desde 1994 la Delegación del
Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas entre
estudiantes de Secundaria de 14 a 18 años, permite
constatar que en 2000 se ha quebrado la expansión
de los consumos de alcohol entre los escolares espa-
ñoles, que venía produciéndose desde los años
ochenta, a la vez que en su conjunto se estabilizan los
consumos de psicoestimulantes (cocaína y pastillas) y
continúan creciendo los de cánnabis. Entre 1998-
2000 se ha producido un descenso del 12% de los
bebedores habituales y un incremento del 10% de los
escolares abstemios, una evolución que se ha visto
favorecida por la estabilización de las edades de inicio
al consumo (tras años de continuos descensos) y por
la intensa reducción de la continuidad en el uso de
bebidas alcohólicas.

La equiparación de hábitos entre los sexos (las chi-
cas registran frecuencias de consumo algo superiores,
aunque los chicos consumen mayores cantidades) y la
concentración de los consumos en el fin de semana,
caracterizan los usos de alcohol entre este colectivo.
Destacar que, aunque predominan las motivaciones
de carácter lúdico, un porcentaje significativo de esco-
lares manifiesta razones relacionadas con la evasión o
la superación de problemas personales para explicar el
consumo de alcohol. Por otra parte, un 28% de los
escolares que han consumido bebidas alcohólicas
reconoce haber sufrido consecuencias negativas aso-
ciadas al consumo, desmintiendo la supuesta inocui-
dad de los usos recreativos del alcohol.

Finalmente, indicar que a pesar de algunos progre-
sos que se han producido en el campo de las percep-
ciones sociales (crece el rechazo generado por los
consumos diarios de alcohol), sigue siendo frecuente
la banalización de  los consumos alcohol (aunque un
20% se emborrachó en el último mes, sólo un 7%
percibe que bebe bastante o demasiado).

Palabras clave: Epidemiología, alcohol, prevalencias
de uso, continuidad de los consumos, consumos
recreativos y riesgo percibido.

Summary

The series of Inquiries about Drugs aimed to
Scholar Population, carried out, since 1994, by the
Government Delegation for the National Plan about
Drugs among 14-18 year old Secondary students, lets
us verify that alcohol consumption among Spanish
students, which had been spreading since the 80´s,
has stopped in 2000. Simultaneously, the
consumption of psycho-stimulants (cocaine and pills)
has stabilized, and the use of cannabis keeps on
growing. From 1998 to 2000 there has been a fall of
12% in regular drinkers and an increase of 10% in
abstemious scholars. This evolution has been helped
by the stabilization of the ages of initiation to
consumption (after years of constant decrease) and
by the intense reduction in the continuity of use of
alcoholic drinks.

No relevant differences among genders (girls show
a slightly upper frequency in the consumption
although boys consume bigger amounts) and
concentration of drinking on weekends characterize
the uses of alcohol within this group. We have to
remark that, although recreational reasons are
predominant, an important percentage of scholars
reveal reasons related to evasion or to overcoming
personal problems to explain their alcohol
consumption. On the other hand, 28% of scholars
who have drunk admit negative consequences
associated to consumption, challenging the
pretended innocuity of recreational alcohol use.

Finally, we have to point out that, despite some
progress produced in the field of social perceptions
(reject to daily consumptions of alcohol is growing),
trivialization keeps being frequent: although 20% got
drunk during last month, only 7% perceive they drink
more than they should.

Key words: Epidemiology, young people, alcohol,
prevalence, continuity of consumption,
recreational use, perceived risk, Spain.
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1. INTRODUCCIÓN

L
os cambios registrados en las últimas
dos décadas en los patrones de consu-
mo de alcohol entre los jóvenes españo-

les son el reflejo de las profundas transfor-
maciones que ha sufrido la sociedad
española en relación con el complejo de las
drogas, e ilustran mejor que ninguna otra
sustancia las nuevas funcionalidades de lo
que ha dado en denominarse como consu-
mos recreativos de drogas. La relevancia epi-
demiológica del alcohol radica, no sólo en el
hecho de que sea la droga más consumida
por los adolescentes y jóvenes, sino en el
protagonismo que ha adquirido el consumo
de bebidas alcohólicas como articulador del
tiempo libre de carácter social de estos colec-
tivos, además de su papel como sustancia de
referencia en las relaciones de los jóvenes
con las drogas. 

La crisis del modelo tradicional de consu-
mo de drogas vigente en España hasta
mediados de los setenta, supuso la incorpo-
ración a los consumos de alcohol y otras dro-
gas de dos colectivos, como las mujeres y
los jóvenes, que los valores culturales domi-
nantes hasta ese momento mantuvieron ale-
jados de los mismos. Comienza de este
modo un proceso que, apoyado en la progre-
siva equiparación de hábitos en los consu-
mos de drogas entre los sexos y en la reduc-
ción de las edades de inicio al consumo,
converge a finales de los ochenta en la
expansión de los consumos de alcohol y la
generalización de los mismos entre los secto-
res juveniles1.  

Las relaciones que los jóvenes españoles
mantienen con el alcohol deben contextuali-
zarse en el marco de sus hábitos de ocupa-
ción del tiempo de ocio. La asociación entre
el consumo de drogas, en especial del alco-
hol, y diversión ha ido calando entre los jóve-
nes, hasta convertir el consumo de estas
sustancias en un elemento básico de la cultu-
ra juvenil y de sus formas de ocio. El consu-
mo de alcohol ha pasado a ser un componen-
te esencial, articulador y dinamizador del ocio
de muchos jóvenes, en particular durante las

noches del fin de semana2. Baste indicar que
entre las actividades de ocio practicadas en el
fin de semana por los estudiantes españoles
figura en segundo lugar el ir de bares o disco-
tecas (el 74´8% de los encuestados realiza
esta actividad), sólo precedida por el salir con
amigos/as3. 

La importante tolerancia social existente
todavía respecto a los consumos de alcohol y
la escasa percepción del riesgo asociado a la
ingesta de bebidas alcohólicas ha sido uno de
los factores que ha contribuido a la generali-
zación de los consumos de alcohol entre los
adolescentes y jóvenes, favoreciendo la ins-
tauración de una imagen de “normalización”
de estas conductas, cuando no a la banaliza-
ción de los consumos4. Para verificar la pene-
tración social de este tipo de prácticas basta
comprobar que el 34% de los escolares
declara haber salido por las noches  todos los
fines de semana en el último año, aumentan-
do la frecuencia de las salidas nocturnas con
la edad (salen todas las noches del fin de
semana el  48´4% de los estudiantes de 18
años), unas salidas que se prolongan hasta
largas horas de la noche y que se acompañan
mayoritariamente del consumo de alcohol en
locales públicos o en la calle 3. 

La asociación entre el consumo de alcohol
y otras drogas y la diversión es un fenómeno
generalizado en Europa, como confirman los
resultados de un reciente estudio realizado
por IREFREA5 entre los jóvenes europeos
que participan de la vida nocturna, para quie-
nes el alcohol continua siendo la droga favori-
ta, como acredita el que sea consumida, con
frecuencia con un patrón abusivo, por cerca
del 90% de los mismos.  

Conviene resaltar que el consumo recreati-
vo de alcohol, como definitorio de las relacio-
nes que los jóvenes españoles mantienen
con esta sustancia, es en buena medida
engañoso, puesto que una parte relevante de
los mismos confirma el haber sufrido proble-
mas personales, familiares o sociales como
consecuencia del consumo de alcohol. De
igual modo, existen numerosas evidencias
que señalan que para muchos jóvenes el con-
sumo de drogas ha acabado convirtiéndose
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en un fin en si mismo, sin que de éste se
derive una mayor satisfacción personal con
su forma de ocupación del tiempo libre 6. Todo
ello sin olvidar el flujo creciente de demandas
de tratamiento por abuso del alcohol que for-
mula un número creciente de jóvenes.

Con la finalidad de contribuir a la actualiza-
ción de las programas dirigidos a reducir la
demanda de alcohol y los daños asociados a
su consumo entre los adolescentes y jóve-
nes, así como a la evaluación de los mismos,
a continuación se describen los principales
resultados aportados por la Encuesta Escolar
sobre Drogas 2000, relativos al consumo de
alcohol entre los estudiantes de Secundaria.
Los datos obtenidos confirman la existencia
de una evolución favorable de los consumos
de alcohol entre los jóvenes en los últimos
años, fruto sin duda de la intensa actividad
desplegada para su prevención por diversas
instituciones públicas y privadas. Los datos
obtenidos ponen de manifiesto la existencia
de nuevos valores sociales, de nuevas for-
mas de relaciones familiares y entre los
sexos, sin las cuales no resultaría posible
comprender las motivaciones que subyacen
tras el consumo de bebidas alcohólicas. 

2. LOS CONSUMOS DE ALCOHOL ENTRE

LOS ESCOLARES ESPAÑOLES

El programa de Encuestas Nacionales
sobre Drogas que viene desarrollando desde
1994 la Delegación del Gobierno para el Plan
Nacional sobre Drogas contempla, entre
otras actuaciones, la realización con carácter
bianual de una encuesta a Estudiantes de
Secundaria con edades comprendidas entre
los 14 y los 18 años. La amplitud de las
muestras (en la última edición la muestra
efectiva estuvo integrada por 20.450 escola-
res de 596 centros públicos y privados de
Secundaria), junto a su estabilidad metodoló-
gica, hace de la Encuesta sobre Drogas a la
Población Escolar un instrumento valiosísimo
para conocer la situación actual de los consu-
mos de las distintas drogas, los patrones de

consumo dominantes, las opiniones y actitu-
des de los escolares respecto a diferentes
aspectos relevantes de los consumos, así
como de las tendencias observadas desde
1994 en estos ámbitos.

La relevancia de la información facilitada
por las distintas Encuestas Escolares sobre
Drogas radica en que la población objeto de
estudio se corresponde con las edades en las
que suelen iniciarse los consumos de drogas
y consolidarse ciertas relaciones con las sus-
tancias, permitiendo de este modo la identifi-
cación precoz de los hábitos y patrones de
consumo emergentes, así como la elabora-
ción de proyecciones respecto a las tenden-
cias de futuro de los mismos.

2.1. Prevalencia de los consumos de alco-

hol

El alcohol es la sustancia más consumida
entre los estudiantes de Secundaria, seguida
a bastante distancia del tabaco y el cannabis,
como lo confirma el que un 76% de los esco-
lares haya ingerido bebidas alcohólicas a lo
largo de su vida y el que el 58% lo haya
hecho en los últimos 30 días (Tabla 1). Aun-
que el consumo de alcohol está bastante
generalizado entre los escolares, este se con-
centra fundamentalmente en el fin de sema-
na, así los escolares consumidores de alcohol
en los últimos 30 días se distribuyen en dos
grandes grupos: un 42´9% que restringió el
consumo en el mes anterior exclusivamente
al fin de semana y un 14´7% que bebió en
días laborables y en el fin de semana.

A diferencia de lo que ocurre con las dro-
gas ilícitas, donde en general los consumos
que mantienen los escolares se correspon-
den con un patrón experimental, se observa
una elevada continuidad o fidelización en el
hábito de ingerir bebidas alcohólicas (sólo
superada por el uso de tabaco), como lo acre-
dita el que el 76´3% de los escolares que ha
consumido alcohol alguna vez en su vida
haya repetido su uso en los últimos 30 días.
La continuidad en el consumo de alcohol
queda también de manifiesto si se analizan
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las frecuencias de uso, observándose como
ya se ha comentado que para uno de cada
cuatro escolares que consumen alcohol (indi-
cador “consumo en últimos 30 días”) el con-
sumo ha “traspasado” los límites del fin de
semana, para trasladarse también a los días
laborables.   

Por lo que se refiere a la cantidad de alcohol
ingerido por los escolares que declaran haber
consumido alcohol en los 30 días previos a la
realización de la Encuesta, la misma se sitúa
como media en el equivalente a 8,4 c.c. de
alcohol puro para un día laborable y en 160,9
c.c. para el fin de semana (viernes y sábado).
Estos datos confirman la vigencia de un
patrón de consumo de alcohol juvenil caracte-
rizado por la concentración de importantes
cantidades de alcohol en el fin de semana,
como lo acredita el hecho de que casi la mitad
de los escolares consumidores de alcohol en
los últimos treinta días (el 26% de los escola-
res encuestados) consuman 100 o más c.c.
de alcohol puro en el fin de semana.

Un indicador indirecto del abuso de alcohol
lo constituye la prevalencia y las frecuencias
de los episodios de intoxicaciones etílicas

(borracheras). Al respecto, apuntar que un
39,7% de los encuestados declararon haber-
se emborrachado alguna vez (Tabla 2), tanto
más frecuentemente cuanto mayor es la
edad del entrevistado (el 15,9% en el grupo
de 14 años y el 65,5% en el grupo de 18
años). Por lo que respecta a la frecuencia de
las borracheras en los últimos 30 días, un
20‚6% de los estudiantes declaran haberse
emborrachado en este período, ascendiendo
la media a 1´3 borracheras/mes (1,5 para los
chicos y 1,2 para las chicas). 

A pesar de que los datos anteriores confir-
man la existencia de un alto porcentaje de
escolares que realizan consumos abusivos de
alcohol (cercano al 25%), sólo un 7,4% consi-
dera que bebe bastante o mucho. La impor-
tante tolerancia social existente todavía en
nuestro país  frente al alcohol y el bajo riesgo
que los escolares atribuyen al consumo de
esta sustancia explican la banalización de los
consumos. 

Los escolares realizan preferentemente los
consumos de alcohol en locales y espacios
públicos: pubs o discotecas (78´2%), en la
calle o en parques (36´2%) y en bares o cafe-
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Tabla 1. Prevalencias de consumo de bebidas alcohólicas entre estudiantes de Secun-

daria (14-18 años) y continuidad de uso (porcentaje). España, 2000.

Indicador de uso Prevalencia Continuidad de uso

Alguna vez en la vida 76´1 Alguna vez - Últimos 12 meses: 98´9%
Últimos 12 meses 75´3 Últimos 12 meses - Últimos 30 días: 77%
Últimos 30 días 58 Alguna vez - Últimos 30 días: 76´2%

Fuente: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Tabla 2. Frecuencia de los episodios de intoxicaciones etílicas entre los estudiantes

de Secundaria. España, 2000.

Prevalencia de los episodios

Se han emborrachado alguna vez 39´7%
Se han emborrachado en  últimos 30 días 20´6%
Nº de borracheras en últimos 30 días (media) 1´3 

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.



terías (32‚8%). Con respecto a las encuestas
precedentes se constata un fuerte incremen-
to del consumo en pubs o discotecas, en
detrimento del consumo en bares o cafeterí-
as. Estos cambios en los espacios de consu-
mo se relacionan con el progresivo retraso en

la hora de regreso a casa en los fines de

semana. En este sentido hay que tener en

cuenta que el 56% de los escolares regresó

a casa en su última salida en el fin de semana

después de las 02´00 horas (Tabla 3).
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Tabla 3. Hora de regreso a casa de los estudiantes de Secundaria en la última salida

nocturna en el fin de semana. Distribución por edades (porcentaje). España, 2000.

HORA DE REGRESO A CASA LA ÚLTIMA SALIDA EN FIN DE SEMANA

Edad

14 15 16 17 18 Total

Antes de las 12 35,0 21,5 13,0 5,6 2,5 16,2
Entre las 12 y la 1 21,3 18,3 13,3 8,1 3,8 13,9
Entre la 1 y las 2 13,3 16,6 15,3 11,5 9,0 13,9
Entre las 2 y las 3 10,9 14,5 17,4 17,7 11,1 15,1
Entre las 3 y las 4 7,0 10,3 15,2 17,6 16,2 13,2
Después de las 4 7,6 11,1 17,1 27,6 38,8 18,2
La mañana siguiente 4,9 7,7 8,7 11,8 18,7 9,4

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

Por lo que respecta a las preferencias de
los escolares por las distintos tipos de bebi-
das, se constata que los combinados/cubatas
son las bebidas consumidas en mayor pro-
porción en los últimos 30 días (el 47,3% lo
consumió), seguidos de la cerveza/sidra
(30´5%), los licores de frutas (25´8%) y el

vino/champán (24´2%). No obstante, hay que
indicar que las preferencias varían según se
trate de días laborables o del fin de semana,
de modo que la cerveza que es la bebida pre-
dominante en los días laborables, es despla-
zada a un segundo puesto por los combina-
dos en el fin de semana (Tabla 4).

Tabla 4.Tipo de bebidas alcohólicas consumidas por los estudiantes de Secundaria

en los últimos 30 días, distribución por días laborables y fin de semana.

España, 2000.

Consumo últimos 30 días

Total Días Laborables Fines de Semana

Vino/champán 24‚2 5‚1 22‚9
Cerveza/sidra 30‚5 10‚1 28‚9
Aperitivos 9‚9 1‚7 9‚4
Combinados/cubatas 47‚3 4‚4 47‚0
Licores de Frutas solos 25‚8 3‚8 25‚0
Licores Fuertes solos 21‚7 2‚2 21‚4

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.
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2.2. Consumo de alcohol por sexo y grupo

de edad

La variable sexo establece diferencias sig-
nificativas en los hábitos de consumo de dro-
gas de los escolares, de modo que la propor-
ción de consumidores de drogas ilícitas es
superior entre los chicos, mientras que por el
contrario las prevalencias de uso de las sus-
tancias legales, tabaco, alcohol y tranquilizan-
tes, son superiores entre las chicas. Las pre-
valencias de uso de alcohol son ligeramente

superiores entre las chicas, tanto para los
consumos experimentales (“alguna vez en la
vida”), como  para los indicadores consumo
en los últimos 12 meses y en los últimos 30
días (Tabla 5). 

Aunque las chicas beben en mayor propor-
ción que sus homólogos varones, los chicos
ingieren mayores cantidades de alcohol. El
consumo medio de alcohol en el fin de sema-
na (viernes y sábado) es el equivalente a
189´6 cc. de alcohol puro en los chicos y de
130 cc. en las chicas.

Consumo de alcohol en la población juvenil

Tabla 5. Prevalencias de consumo de alcohol entre los estudiantes de Secundaria

según sexo (porcentaje). España, 2000.

SEXO ALGUNA VEZ ULTIMOS 12 MESES ÚLTIMOS 30 DÍAS

TOTAL 76´0 75´3 58´0
Hombres 75´6 74´8 57´8
Mujeres 76´3 75´8 58´3

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

La edad condiciona de forma clara las pre-
valencias de consumo, incrementándose las
mismas a medida que lo hace la edad, aun-
que el crecimiento no es lineal. Los mayores
incrementos, tanto para los consumos alguna
vez en la vida como en los últimos 30 días se
producen entre los 14 y 15 años y los 17 a los
18 años, edades críticas en la progresión de
los consumos. Antes de los 16 años, límite
de la edad legal para el consumo de alcohol
en establecimientos públicos, la mayoría de
los escolares ya ha probado las bebidas alco-

hólicas (el 71´7% de los escolares de 15
años). La influencia de la variable edad es
más acusada en las frecuencias de uso más
próximas, las prevalencias de uso en los 30
días previos a la realización de la Encuesta
oscilarían del 30´6% registrado en los escola-
res de 14 años al 80% en los de 18 años.

2.3. Edades de inicio al consumo

El inicio al consumo de alcohol entre los
escolares se produce en edades tempranas

Tabla 6. Prevalencia de los consumos de alcohol entre los estudiantes de Secundaria

según edad (porcentaje). España, 2000.

EDAD ALGUNA VEZ ULTIMOS 12 MESES ÚLTIMOS 30 DÍAS

14 años 50´7 49´8 30´6
15 años 71´7 71´1 50´5
16 años 82´4 81´8 65´0
17 años 88´7 88´0 73´5
18 años 92´5 92´0 80´0

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.
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(13´6 años como media), estando tan sólo
precedido del consumo experimental de
tabaco (13´2 años). No obstante, el inicio al
consumo semanal de alcohol se retrasa hasta
los 14´8 años (Tabla 7). Aunque el primer con-

tacto con el alcohol se produce en edades
algo más tempranas entre los hombres (13´4
años frente a los 13,8 de las mujeres), la
edad de inicio a los consumos semanales es
similar para ambos sexos. 

Tabla 7. Edad media de inicio al consumo de alcohol entre los estudiantes de

Secundaria, según sexo y edad. España, 2000.

SEXO EDAD

Total Hombre Mujer 14 15 16 17 18

Edad media de consumo por primera vez 13,6 13,4 13,8 12,4 13,1 13,7 14,2 14,5
Edad media de comienzo de consumo semanal 14,8 14,8 14,9 13,2 13,9 14,8 15,4 15,7

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.

2.4. Motivaciones para el consumo y no

consumo de alcohol

Si bien las motivaciones de carácter lúdico
siguen siendo mayoritarias entre los escola-
res para justificar sus consumos de alcohol,
emergen con cierta fuerza motivaciones que
se relacionan con la existencia de problemas
personales o con ciertas dificultades en las
relaciones con los demás. Los motivos para
consumir alcohol entre los estudiantes que lo
hacen habitualmente son, principalmente,
porque les gusta su sabor (73‚0%) y por
diversión y placer (58‚5%). Un 15,0% declara
consumir alcohol para olvidar los problemas
personales, un 12,9% para sentir emociones
nuevas y un 11,2% para superar la timidez y

relacionarse mejor (Tabla 8). Existen algunas
diferencias en las motivaciones expresadas
por los dos sexos, siendo por ejemplo supe-
rior la proporción de chicas que afirman beber
para olvidar los problemas personales (el
17‚5% frente al 12‚5% de los chicos).

Entre las razones para el no consumo desta-
can los efectos negativos para la salud
(58,5%), en especial entre los escolares más
jóvenes (el 63% para los de 14 años) y entre
los chicos (62,9% frente al 54´6% de las chi-
cas). A continuación figuran la pérdida del con-
trol producida por el consumo del alcohol y sus
efectos desagradables (45‚5%), su potenciali-
dad para producir accidentes graves (33‚3%) y
que algunos efectos, tales como resaca, ma-
reos o vómitos, sean molestos (30‚9%).

Tabla 8. Motivaciones expresadas por los estudiantes de Secundaria para consumir y

no consumir (entre quienes no lo hacen) bebidas alcohólicas. España, 2000.

MOTIVACIONES PARA BEBER MOTIVACIONES PARA NO BEBER

(entre quienes beben) (de quienes no beben)

Les gusta el sabor (73%) Efectos negativos para la salud (58´5%)
Diversión y placer (58´5%) Pérdida de control y efectos desagradables (45´5%)
Olvidar problemas personales (15%) Riesgo de provocar accidentes (33´3%)
Sentir emociones nuevas (12´9%) Efectos molestos (30´9%)
Superar la timidez, relacionarse (11´2%)

FUENTE: Encuesta sobre Drogas a Población Escolar, 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas.
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2.5. Problemas asociados al consumo de

alcohol

A pesar de que las motivaciones prioritarias
para el consumo de alcohol continúan siendo
fundamentalmente lúdicas, una parte muy
importante de los escolares reconoce haber
sufrido algún problema grave asociado al
mismo. Un 28‚5% de los encuestados decla-
ró haber sufrido algún problema o conse-
cuencia negativa como resultado de consu-
mir bebidas alcohólicas a lo largo de su vida.
Los problemas citados más frecuentemente
son problemas de salud, en un 14‚5% de los
casos, riñas y discusiones u otro conflicto sin
agresión (11‚1%), conflictos o discusiones
con los padres o hermanos (10‚2%),  proble-
mas económicos (9‚3%) y peleas o agresio-
nes físicas (6‚3%). En general se observa un
incremento de estos porcentajes conforme
aumenta la edad de los entrevistados. Los
chicos declaran más a menudo problemas
relacionados con el consumo de alcohol,
acentuándose la diferencia en las peleas o
agresiones físicas (9‚9% entre ellos y 2‚8%
entre ellas).

Destacar que un 19,5% de los estudiantes
que habían consumido alcohol en los doce
meses previos a la Encuesta habían conduci-
do durante ese período un vehículo a motor
estando bajo los efectos de esta sustancia, o
bien habían sido pasajeros de vehículos con-
ducidos por alguien que estaba bajo dichos
efectos. 

2.6. Opiniones y actitudes frente al alcohol

El riesgo percibido por los escolares asocia-
do al consumo de las distintas drogas, la pro-
porción de estudiantes que piensan que esa
conducta puede causar bastantes o muchos
problemas, aparece claramente asociado a la
frecuencia de uso de las sustancias. De tal
modo que el riesgo asociado al consumo
habitual de cualquier sustancia (entendiendo
como tal el consumo diario de tabaco y de
alcohol y con una frecuencia de 1 vez o más
a la semana para las restantes drogas) es
superior al consumo ocasional (consumo 1

vez al mes o con una frecuencia menor), con
la única excepción del alcohol (Figura 1). 

El consumo habitual de heroína (88´9%),
cocaína (88´3%) y éxtasis (85´2%) son las
conductas que los escolares consideran que
pueden provocar mayores problemas, mien-
tras que el consumo ocasional de tranquili-
zantes (32´8%) y cannabis (38´8%) y el diario
de alcohol (“tomar 1 ó 2 cañas/copas al día”),
con un 42% de riesgo percibido, son percibi-
das como las menos problemáticas. El nivel
de riesgo asociado al consumo diario de alco-
hol se encuentra muy alejado del que se atri-
buye al consumo diario de un paquete de
tabaco (73´3%). En coherencia con el bajo
riesgo asociado al consumo diario de alcohol,
esta conducta genera el rechazo tan sólo en
el 36´8% de los escolares.

Las razones por las cuales, a juicio de los
escolares, el consumo de alcohol puede
suponer problemas son: por los efectos que
tiene en la salud (75´2%), porque su consu-
mo provoca accidentes (70´7%), porque crea
adicción (53´6%) y por los problemas familia-
res derivados de su consumo (37´1%). Estas
razones son en general coincidentes con las
esgrimidas para el resto de las sustancias, si
bien en este caso la posibilidad de crear adic-
ción se sitúa detrás de los efectos negativos
sobre la salud.

Por otra parte, se constata la existencia
entre los escolares de un alto grado de dispo-
nibilidad percibida con respecto del alcohol,
como lo acredita el que el 84% de los escola-
res afirmen que les resultaría fácil o muy fácil
conseguir esta sustancia, a pesar la corta
edad de una parte muy importante de los
encuestados.

3. TENDENCIAS EN LOS CONSUMOS DE

ALCOHOL

La comparación de los resultados obteni-
dos en la Encuesta Escolar Sobre Drogas
2000, con los aportados por las Encuestas de
1994, 1996 y 1998 permite establecer las ten-
dencias temporales de los consumos de alco-
hol y de algunos fenómenos asociados a los
mismos, que son descritos a continuación.

Consumo de alcohol en la población juvenil
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Figura 1. Riesgo percibido (proporción de estudiantes que piensan que esa conducta

puede causar bastantes o muchos problemas) y rechazo generado por el consumo

habitual (*) de las distintas drogas y disponibilidad percibida de las distintas sustancias

entre los estudiantes de Secundaria. España 2000.

(*) Fumar 1 paquete diario de tabaco, tomar 1 ó 2 cañas-copas al día o consumir 1 vez a la semana o más frecuentemente
las distintas drogas.

Fuente: Encuestas sobre Drogas a Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre
Drogas.
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1. El análisis de la evolución de las preva-
lencias de uso de alcohol en el período
1994-2000 permite constatar la significa-
tiva reducción (de 7´7 puntos porcentua-
les) de los niveles de experimentación
con las bebidas alcohólicas, que pasaron
del 83´7% registrado en 1994 7 al 76% en
2000. Esta reducción ha sido posible gra-
cias al acusado descenso experimentado
entre 1998 y 2000 (Figura 2).

2. Mucho más positiva ha sido la evolución
registrada por los consumos de alcohol
en períodos recientes (“últimos  30 días),

que ha visto reducida su prevalencia
desde el 78´5% registrado en 1994 al
58% del año 2000. Esta favorable evolu-
ción de los consumos en los intervalos
más recientes, más acusada que los con-
sumos de carácter experimental, ha sido
posible gracias a la reducción de la conti-
nuidad de uso observada en este perío-
do. Si en 1994 un 93´8% de los escola-
res que habían ingerido alguna vez
bebidas alcohólicas había reiterado el
consumo en los últimos 30 días, en el
año 2000 la continuidad se redujo al
76´3%.
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3. La evolución de los consumos de alcohol
entre 1994-2000 es prácticamente coinci-
dente en ambos sexos, con descensos
similares en sus niveles de uso (Figura 3).

4. Por el contrario, se observa una evolu-
ción diferencial en los consumos en fun-
ción de la edad, de modo que los consu-
mos (tanto experimentales, como en los
últimos 12 meses y últimos 30 días) se
han reducido de forma más intensa entre
los escolares más jóvenes (14 y 15 años),
mientras que entre los de 18 años única-
mente se han reducido para el indicador
consumo en los últimos 30 días (Figura
4). El hecho de que la reducción de los
consumos de alcohol sea más intensa

entre los escolares más jóvenes es un
fenómeno altamente positivo y reflejo de
los esfuerzos desplegados en el campo
de la prevención escolar.

5. Se constata una reducción de los escola-
res que han sufrido a lo largo de su vida o
en los últimos 30 días episodios de intoxi-
caciones etílicas (borracheras), mientras
que crece la proporción de quienes seña-
lan haber sufrido problemas asociados al
consumo de alcohol a lo largo de su vida.
En el período 1994-2000 no se han produ-
cido variaciones en la autopercepción que
los escolares tienen de sus propios nive-
les de ingesta de alcohol, que continúan
en niveles bajos (Tabla 9).

Consumo de alcohol en la población juvenil

Figura 2. Evolución de las prevalencias de uso de alcohol (indicadores consumo alguna

vez en la vida, últimos 12 meses y últimos 30 días) entre los estudiantes de Secundaria

(porcentaje). España, 1994-2000.

Fuente: Encuestas sobre Drogas a Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre
Drogas.
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Figura 3. Evolución de las prevalencias de consumo de alcohol entre los estudiantes

de Secundaria según sexo (porcentaje). España, 1994-2000.

Fuente: Encuestas sobre Drogas a Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre
Drogas.
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Figura 4. Evolución de las prevalencias de consumo de alcohol entre los estudiantes

de Secundaria por edades (porcentaje). España, 1994-2000.

Fuente: Encuestas sobre Drogas a Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre
Drogas.
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6. En el período 1994-2000 se han retrasa-
do ligeramente las edades medias de ini-
cio al consumo de alcohol (desde los
13´4 a los 13´6 años), gracias al compor-
tamiento más favorable registrado por

los chicos (la edad de inicio al consumo
de las chicas se ha mantenido inaltera-
ble). Sin embargo, debe destacarse que
desde 1996 este indicador se encuentra
prácticamente estabilizado (Figura 5).

Sánchez, L.

Tabla 9. Evolución de los estudiantes de Secundaria con problemas relacionados con

el consumo de alcohol (porcentaje). España, 1994-2000.

1994 1996 1998 2000

Menciona problemas asociados al consumo 22´4 24´5 28´5
Se ha emborrachado alguna vez en la vida 43´5 40´5 41´0 39´7
Se ha emborrachado alguna vez últimos 30 días 22´5 21´4 23´6 20´6
Perciben que beben bastante o mucho alcohol 7´2 7´2 8´5 7´4

FUENTE: Encuestas sobre Drogas a Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español

sobre Drogas.
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Figura 5. Evolución de las edades medias de inicio al consumo de alcohol por sexo

(primer consumo y consumo con una frecuencia semanal) de los estudiantes de

Secundaria (años). España 1994-2000.

Fuente: Encuestas sobre Drogas a la Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre
Drogas.



7. Por lo que respecta a la evolución regis-
trada en las opiniones y actitudes de los
escolares frente a diversos aspectos o
dimensiones relacionados con los consu-
mos de alcohol, apuntar que han seguido
tendencias contradictorias desde 1994
(Figura 6). Mientras el riesgo asociado al

consumo habitual de alcohol (tomar 1 ó 2
cañas/copas al día) se ha reducido (del
47´4 al 42%), ha crecido ligeramente el
rechazo que genera esa misma conducta
(del 35´5 al 36´8%) y se ha reducido la
disponibilidad percibida del alcohol (del
88 al 84%).
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Figura 6. Evolución del riesgo percibido (proporción de estudiantes que piensan que

esa conducta puede causar bastantes o muchos problemas) y del rechazo generado

por el consumo diario de alcohol (1 ó 2 cañas/copas al día) y la disponibilidad

percibida de alcohol entre los estudiantes de Secundaria. España 1994-2000).
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Fuente: Encuestas sobre Drogas a Población Escolar, 1994, 1996, 1998 y 2000. DGPNSD. Observatorio Español sobre
Drogas.

Podrían sintetizarse las tendencias obser-
vadas en los consumos juveniles de bebidas
alcohólicas en el período 1994-2000 señalan-
do que su ciclo alcista habría tocado techo,
observándose una reducción sostenida en
los mismos. Este fenómeno es más positivo
si se tiene en cuenta que se ha producido en
un contexto en el cual los consumos de algu-
nas otras sustancias con una importante
penetración entre este colectivo (como por
ej. el cannabis) han registrado una tendencia
expansiva. Todo ello no debe hacernos olvidar

las importantes prevalencias de consumo de
alcohol que se registran en estos momentos
entre los escolares españoles, así como la
intensidad de los problemas asociados al
consumo de bebidas alcohólicas.

8. EL CONSUMO JUVENIL DE ALCOHOL

EN EL CONTEXTO EUROPEO

En una sociedad cada vez más globalizada
y en un espacio como el Europeo, en el que



cada vez son más evidentes los signos de
integración económica, social y cultural, fenó-
menos como el consumo de drogas entre los
sectores juveniles tienen muchos elementos
comunes entre los diferentes países. Como
ponen de relieve los informes realizados por
el Observatorio Europeo de las Drogas y las
Toxicomanías 8, los consumos recreativos de
drogas son una constante en los países de la
Unión Europea.

Aunque la información disponible sobre el
consumo de alcohol entre los jóvenes europe-
os es más limitada, contamos con datos pro-

cedentes de estudios realizados entre jóvenes
de diferentes ciudades europeas que partici-
pan de la vida nocturna 9 que confirman que
las bebidas alcohólicas son una sustancia habi-
tual en la vida cotidiana y en la cultura de la
diversión de los jóvenes europeos. Las diferen-
cias entre las prevalencia de uso en España y
el resto de las ciudades europeas son mínimas
(Tabla 10), con una proporción de abstemios y
de bebedores diarios ligeramente superior en
Europa. Estas coincidencias se trasladan a las
edades de inicio al consumo, que en ambos
casos se sitúan en los 14´6 años.
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Tabla 10. Frecuencia de uso de bebidas alcohólicas de los jóvenes que participan de

la vida nocturna en Europa y España (porcentaje). 1998.

FRECUENCIAS DE USO EUROPA ESPAÑA

Nunca han bebido 3´6 1´2
Lo he probado, pero no más 4´9 3´4
Menos de 12 veces al año 4´7 1´9
Una vez al mes 5´2 2´8
Varias veces al mes 11´3 9´4
Una vez a la semana 19´2 27´5
Varias veces a la semana 42´8 47´3
Diariamente 8´3 6´5

FUENTE: IREFREA (“Night life in Europe and recreative drug use. SONAR 98” y “Salir de marcha y consumo de drogas”).
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INTRODUCCIÓN

E
l uso de bebidas alcohólicas en España
y en muchos países de Europa es consi-
derado normal, como un acto social, cul-

tural y gastronómico consolidado dentro de
las costumbres sociales. Últimamente se
observa además una excesiva tolerancia tam-
bién para los consumos de abuso, sobre todo
cuando el abuso está ligado a situaciones de
fiesta o diversión.
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RESUMEN

Se estudia la percepción que tiene la sociedad de
las bebidas alcohólicas, mediante un análisis de
encuestas relacionadas con este aspecto y de una
búsqueda en hemeroteca de los diarios de más tirada
nacional, así como de otras fuentes fidedignas.

El alcohol forma parte de nuestra vida social y cultu-
ral y en general se observa una excesiva permisividad
en el consumo incluso abusivo de bebidas alcohólicas.
Pero al mismo tiempo se rechaza todo lo que suena a
alcoholismo. Por un lado se intenta otorgar a las bebi-
das alcohólicas, en concreto a la cerveza y al vino, un
valor nutritivo e incluso protector de la salud, y por otro
se observa un rechazo social al abuso, aunque existen
dificultades para concretar lo que significa abuso. 

Todavía persisten las falsas creencias populares que
otorgan al alcohol una función estimulante, calórica,
nutritiva y con capacidad para dar fuerzas y aumentar
el apetito sexual. Existen importantes campañas publi-
citarias con intereses económicos más o menos encu-
biertos que ayudan a mantener estas ideas.

Las bebidas alcohólicas siguen preocupando más a
los políticos y a los profesionales que a la población en
general, que lo sienten más como un instrumento más
en nuestras vidas que va ligado sobre todo a momen-
tos de relajación, diversión, compañía o soledad.

Palabras clave: Bebidas alcohólicas, percepción
social, alcohol, alcoholismo, sociedad.

ABSTRACT

The perception that society has of alcoholic drinks is
studied through an analysis of surveys on this subject
and a search of the libraries of the biggest circulation na-
tional newspapers in addition to other reliable sources.

Alcohol forms part of our cultural culture and, in ge-
neral, an excessive permissiveness to the consumption
-even an abusive one- of alcoholic drinks is to be
observed. But, at the same time, everything redolent of
alcoholism is rejected. On the one hand, there is an
endeavour to bestow a nutritive value, even to
protecting one’s health, on beer and wine in particular,
and on the other, a significant social rejection of abuse
is to be seen although there are difficulties in defining
what abuse signifies.

False popular beliefs that give alcohol a stimulant,
calorific and nutritive function and with the ability to
provide strength and to increase sexual appetite still
persist. Important publicity campaigns with more or
less concealed economic interests assist in maintaining
these ideas.

Alcoholic beverages continue to preoccupy politicians
and professionals more that the general public who feel
it to be one instrument more in their lives, associated
most of all with times of relaxation, fun, company or
solitude.

Key words: Alcoholic drinks, social perception, alcohol,
alcoholism, society.



Esta permisividad, no obstante, no es
ajena a los graves problemas que pueden
desencadenar ciertos consumos abusivos:
accidentes de tráfico, reyertas, problemas
familiares, intoxicaciones etílicas... Este
hecho hace más difícil si cabe la ya de por sí
ardua tarea de aproximación y diagnóstico
de cualquier individuo que presente una
dependencia alcohólica, ya que es complica-
do para cualquier personas admitir que ha
sobrepasado los límites de la “normalidad”
por lo que creará en él férreos mecanismos
de resistencia.

En general se es consciente de los graves
problemas que conlleva el alcoholismo pero
no de los riesgos de las situaciones de
abuso.

Se han desarrollado para ello distintas cam-
pañas preventivas, que en la mayoría de los
casos no han obtenido el resultado esperado
y es que existe por otro lado una serie de
intereses comerciales que además repercu-
ten directamente sobre las arcas del estado,
muy difíciles de contrarrestar. De hecho una
de las muestras patentes es la excesiva per-
misividad y la agresividad de la publicidad de
las bebidas alcohólicas.

Incluso a nivel formativo, entre los profesio-
nales sanitarios se observa una clara carencia
curricular sobre este tema, lo que hará que el
abordaje de los problemas derivados del con-
sumo de bebidas alcohólicas o bien no se
haga o, si se hace, el profesional adolezca de
muchas limitaciones.

Un estudio realizado en Murcia (Rodríguez
Fernández et al.) (1) entre médicos de aten-
ción primaria y con un total de 227 encuestas
válidas, concluyó que un 66’5% poseían unos
conocimientos apropiados sobre el consumo
excesivo de alcohol y problemas derivados.
Por áreas temáticas, es insuficiente el discer-
nimiento de los conceptos de bebedor exce-
sivo y consumidor de riesgo.

El médico tiende a fijarse en las secuelas
físicas del consumo de alcohol, en detrimen-
to de cumplimentar una historia clínica que
contemple los consumos y de recabar infor-
mación sobre los factores psicosociales que

puedan estar implicados. Concluyendo que a
pesar de tener bastante información, esta es
inadecuada.

En la conferencia ministerial de Estocolmo,
se dijo que en el mundo existen 140 millones
de personas con dependencia al alcohol, sólo
en EE.UU. el costo económico del consumo
excesivo de bebidas alcohólicas se elevó a 53
mil millones de dólares en 1996 (según el
Departamento americano de Justicia) (2).

Estos datos deben ser contrarrestados con
políticas de salud, pero cualquier medida que
se tome debe “contar con el apoyo popular
basado en la comprensión sobre su impor-
tancia”. “El alcohol está tan profundamente
incluido en nuestra cultura y actividades
sociales, que en ocasiones las políticas pro –
salud encuentran fuertes oposiciones” (2).

LA SITUACIÓN EN ESPAÑA

España era el 5º consumidor de bebidas
alcohólicas del mundo por detrás de Luxem-
burgo, Francia, Portugal y Hungría  según los
datos del World Drinks Trends  del año 1996
(3), en estos momentos ocupamos el 7º
puesto con un consumo medio anual per
capita de 10’1 litros de alcohol.

Según el Plan Nacional sobre Drogas el
alcohol es la sustancia tóxica más consumida
por los españoles, aunque según los últimos
datos  su consumo no parece estar aumen-
tando (4). No obstante en España durante
1998 se llegaron a vender, 1.414’74 millones
de litros de vino, 2.153’59 millones de litros
de cerveza, 71’25 millones de litros de sidra y
173’92 millones de litros de licores.

La bebida más consumida en nuestro país
será según los datos anteriores, la cerveza.
Ocupamos el nada despreciable octavo lugar
en el consumo de cerveza por habitante y
año con una cantidad de 77’1 litros.

Últimamente en los suplementos domini-
cales de algunos periódicos de tirada nacional
aparecen publirreportajes ensalzando el valor
nutritivo de la cerveza, avalado por estudios
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de distintas Universidades, incidiendo en el
bajo contenido alcohólico.

La cerveza se ha intentado vender como un
producto de alto nivel nutritivo, aportado por la
cebada y la levadura, pero no es así. Un vaso
de cerveza proporciona cantidades de proteí-
nas, hierro y vitaminas B1 y B2. En cambio nos
da una excesiva cantidad de calorías (5).

Tradicionalmente se ha relacionado el con-
sumo de cerveza con efectos beneficiosos
durante el embarazo y en el período de lac-
tancia. Según diversos estudios (6–7) aproxi-
madamente el 24% de las embarazadas son
consumidoras de riesgo. El alcohol pasa la
barrera placentaria, provoca el síndrome alco-
hólico fetal, que en estos momentos se ha
situado en una incidencia de 2 para cada
1000 recién nacidos vivos, la misma que el
síndrome de Down. En ningún artículo de los
antes mencionados se advierte del riesgo del
consumo de bebidas alcohólicas.

La publicidad de bebidas alcohólicas no
sólo se da en la prensa escrita. Las televisio-
nes tanto públicas como privadas ofrecen
publicidad indirecta de bebidas alcohólicas
con más de 20 grados, algo que está prohibi-
do por la legislación vigente. La publicidad del
alcohol aparecía en las series españolas en
1999 hasta en un 87% de los casos. La publi-
cidad está presente en acontecimientos
deportivos, programas musicales e incluso
en los cómics.

Para el Ministerio de Agricultura, Pesca y
Alimentación el gasto por hogar en bebidas
alcohólicas en el año 1999 representa un 4%
del total asignado a la alimentación, esta cifra
aumenta hasta un 32% en hostelería y res-
tauración (8). El consumo diario y por lo tanto
más problemático se centra sobre todo en
los mayores de 49 años (4).

Hay otros datos significativos a la hora de
valorar el problema y estos son los relaciona-
dos con los accidentes de tráfico. En 1998 se
analizaron un total de 1.245 fallecidos en acci-
dentes de tráfico, estableciéndose una
importante relación con el consumo de alco-
hol. En un 51% se corroboró un consumo de
alcohol. El 38% sólo habían consumido alco-

hol. El 43% de los fallecidos presentaban una
tasa de alcoholemia positiva, superior a 0’8
en aquel momento (9). En 1999 fallecieron
2.500 jóvenes en accidente de tráfico por
consumir drogas y alcohol. El 38% de los
bebedores han sufrido algún accidente de
tráfico y casi la mitad de los fallecidos en
accidente de tráfico dan una alcoholemia
positiva, superior a 0’5 en la actualidad (9).

A pesar de los datos ofrecidos, el consumo
de alcohol en España está muy arraigado y
debe ser considerado como parte de la vida
cultural y social integrada por un conjunto de
factores interactivos. Es un hábito que forma
parte de los estilos de vida de los países occi-
dentales. En una encuesta realizada por EDIS
(10) sólo 1 de cada 4 ciudadanos lo mencio-
naban espontáneamente como una droga, y
es que el concepto general que se tiene es el
de una “sustancia que se puede controlar”.

En 1995, en Europa su producción repre-
sentó un 2% del PNB y los costes económi-
cos que ocasionaron las consecuencias de
este consumo alcanzó el 5 –6% del PNB
según EUROCARE (2).

Según la Federación de Alcohólicos Rehabi-
litados de España (F.A.R.E.) (11) el elevado
consumo está determinado por:

–El alto prestigio del alcohol.

–La gran disponibilidad de las bebidas alco-
hólicas.

–La Carencia de restricciones legislativas.

“El factor decisivo es la aparición de nue-
vos estilos de vida, basados en la hegemonía
de los ideales hedonistas y de las ambiciones
económicas. Nuestro comportamiento social
es competitivo y agresivo, y el consumo se
ha convertido en el más alto valor” (11).

El 53% de los españoles consideran “nor-
mal” beber hasta seis copas en una salida de
fin de semana. Es ya toda una tradición. El
56% creen que seis copas al día no dañan la
salud (12). El consumo de alcohol está sobre-
valorado, como si de una proeza se tratase el
hecho de aguantar grandes cantidades en la
ingesta de bebidas alcohólicas, aunque se
menosprecia la figura del mal entendido
“borracho”.
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Esta sobrevaloración nos lleva a situacio-
nes en las que casi un 5% de los españoles
tienen un consumo “problemático” de alco-
hol, más de la mitad lo beben, en torno al
15% reconocen consumirlo a diario y un
7’7% se excede los fines de semana. La con-
secuencia más inmediata son los más de
165.511(13) ingresos hospitalarios anuales
debidos al alcohol.

El alcohol mata entre 20.000 (13) a 40.000
(14) españoles cada año, lo que representa
de un 6% a un 12% de la mortalidad total. De
ellos, en 10.000 casos el alcohol es la causa
directa de muerte. El tema del alcohol es tan
importante y a la vez tan controvertido que
podemos encontrar cifras epidemiológicas
tan dispares como las aquí presentadas
teniendo en cuenta no solo los investigado-
res, sino la fuente de los datos que pueden
ofrecer sesgos importantes según sus pro-
pios intereses. En Estados Unidos el número
de muertes se eleva a 100.000. En 1999
incluso se llegó a proponer la expropiación
del coche a los conductores borrachos (15).

El alcohol está relacionado con el 46% de
los homicidios, el 25% de los suicidios y el
40% de los accidentes de tráfico (16). En
España todo ello representa 224.000 años
potenciales de vida perdidos, y un impacto
económico de 637.717 millones por año o lo
que es lo mismo el 16% del presupuesto de
la sanidad pública (13).

Las complicaciones se extienden al ámbito
familiar y existe una relación directa con los
malos tratos, tanto es así que durante el año
2000 la Ministra de Sanidad española ha soli-
citado que el alcoholismo sea un agravante en
los casos de malos tratos. Pidió a la sociedad
que no vea esta adicción como una excusa
para el mal trato femenino y que se haga todo
lo posible para rehabilitar al enfermo (17).

De todas formas todavía existe un sector
importante de la población que sigue creyen-
do en los falsos mitos del alcohol como una
sustancia estimulante, que es buena para el
corazón, que nos da fuerzas, que aumenta el
deseo sexual, abre el apetito y proporciona
alimento.

En una encuesta realizada por EDIS (10) en
1998 a padres con hijos de entre 12 a 14
años, dio como resultado que el 63’8% de
los entrevistados creían que el consumo de
bebidas alcohólicas aportaba una serie de
beneficios tanto físicos, como psicológicos y
sociales. Entre los beneficios sobre el orga-
nismo destacaban: ayuda  a la digestión,
combate el frío, cura los catarros, favorece el
crecimiento y tiene efectos estimulantes
sobre la circulación sanguínea.

En este sentido hay que contrarrestar
estas falsas informaciones con estudios que
puedan desmentirlas, por ejemplo, para des-
mitificar el efecto cardioprotector del vino un
estudio realizado por la American Heart Asso-
ciation reveló que el zumo de uva es tan sano
como el vino tinto (15).

A nivel psicológico la percepción social indi-
ca que el alcohol da euforia, infunde valor,
aumenta el tono vital y ayuda a tomar deci-
siones, no obstante se ha constatado que
más de la mitad de los pacientes alcohólicos
presentan síntomas depresivos asociados a
su alcoholismo. El perfil de estos enfermos
es el de un hombre de cuarenta años, casado
y con trabajo, socialmente integrado y clínica-
mente recuperable.

En cuanto al área social se cree que el alco-
hol facilita las relaciones sociales, facilita el
inicio de las relaciones sexuales, ayuda a
superar las dificultades sociales y profesiona-
les y estimula la creatividad intelectual.

En el mismo estudio se valoran las bebidas
alcohólicas como importantes en la alimenta-
ción (54%), en las costumbres sociales
(70’6%) y en la economía para el país
(71’1%) y es que la omnipresencia de las
bebidas alcohólicas en cualquier acto social lo
hace poco menos que imprescindible.

Según UGT algunos de estos motivos justi-
fican el gran porcentaje de consumidores en
el ámbito laboral. Eso unido a jornadas labora-
les excesivamente largas, la exposición a
temperaturas extremas, los turnos rotativos,
el estrés o las tareas repetitivas conducen en
ocasiones al consumo de alcohol y favorecen
su abuso. 

Imagen social de las bebidas alcohólicas118



Se calcula que dos millones de trabajado-
res beben en exceso y el 41’6% de los espa-
ñoles con empleo conocen a algún compañe-
ro que consume alguna sustancia tóxica o
bebe demasiado (15).

No existe ninguna profesión que esté exen-
ta de estos riesgos, en el año 2000 las líneas
aéreas holandesas impidieron volar a un pilo-
to ebrio con una tasa de 2’2 gramos de alco-
hol en sangre además de ponerle una multa
de 1.140 euros (unas 200.000 pesetas). Y en
el sentido contrario en el año 1999 IBERIA
declaró “persona non grata” a cinco pasaje-
ros que volaron borrachos, insultaron a los
miembros de la tripulación y los agredieron
físicamente.

El consumo de alcohol se asocia con cual-
quier actividad recreativa, los ecologistas
pidieron en el año 2000 que se realizase el
test de alcohol a los cazadores: “es habitual
que antes de una jornada cinegética, el grupo
se reúna a desayunar y se tome algunas copi-
tas para entrar en calor. Son momentos que
rozan la madrugada y cuando el frío aprieta
los cazadores no tienen reparos en cargarse
de alcohol”. “En las monterías algunos caza-
dores llevan una petaca en la canana” (15). La
Federación Madrileña de caza quiso desmen-
tir tales acusaciones.

A partir de diversos estudios podemos con-
cluir que los principales motivos aducidos por
los españoles para justificar el consumo de
bebidas alcohólicas son por orden de mayor a
menor importancia: por gusto, diversión,
influencia social, problemas de relación, abu-
rrimiento por las condiciones de trabajo (10,
18– 22).

LA SITUACIÓN EN EUROPA

Hay una preocupación creciente por parte
de los adultos por el consumo de alcohol
entre los jóvenes, que sufrió un importante
incremento durante los años 80. Según Cra-
plet (23) los adultos muestran un alto grado
de hipocresía:  mientras desaprueban el con-
sumo de alcohol entre los jóvenes, ellos tie-

nen una actitud muy indulgente hacia su pro-
pio consumo, desplegando argumentos de
salud para su justificación.

Como parte del Plan de Acción Europeo
sobre el Alcohol, la Conferencia de París (12
–14 Diciembre 1995) instó a todos los Esta-
dos miembros a elaborar políticas globales
sobre el alcohol y a aplicar programas depen-
diendo de los diferentes entornos, culturales,
sociales y  económicos, se elaboró una carta
de principios éticos y se consensuaron diez
estrategias para la “Acción sobre el Alcohol”. 

La Carta Europea define básicamente el
derecho a la educación, derecho al tratamien-
to y en general el derecho a poder vivir en un
entorno libre de bebidas alcohólicas. Varios
años después la región europea sigue tenien-
do las tasas mas altas de consumo de alco-
hol del mundo con una media de 7’3 litros
por persona y año (1998) con grandes dife-
rencias entre los distintos países que van de
13’3 litros hasta 0’9 litros. Sobre todo se ha
observado un incremento importante en los
países del Este, donde existen 17 países con
altos niveles de consumos (más de 10 litros
por habitante y año) (2). Durante el decenio
1988-1998, once países han mantenido el
consumo y trece incluso han logrado dismi-
nuirlo, otros 15 países lo han incrementado. 

Cada bebida tiene su patrón de consumo y
su zona de influencia. En Europa, el vino es la
bebida alcohólica preferida en Francia, Portu-
gal, España, Italia, Hungría Suiza y Rumania,
Se consume en las comidas, se utiliza como
un nutriente barato, el número de abstemios
en estos países es bajo y un consumo mode-
rado no está mal considerado. Los mitos se
reproducen fidedignamente de unos países a
otros otorgándole a las bebidas alcohólicas la
misma suerte de virtudes.

Frente a este escenario, la cerveza es la
favorita en Gran Bretaña, Irlanda, Luxembur-
go, Bélgica, Dinamarca, Alemania, Austria,
Chequia y Eslovaquia. Frente al vino esta
bebida se consume entre las comidas, des-
pués del trabajo, en los actos sociales y,
sobre todo, los fines de semana.
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Cuestión distinta son las bebidas destila-
das. En los países consumidores de licores,
Noruega, Finlandia, Islandia, Países Bajos,
Polonia y la antigua Europa Oriental, el alco-
hol se usa como intoxicante y lo consume
una escasa proporción de individuos, pero en
cantidades muy elevadas. En estos países
existe una actitud contraria y de rechazo al
alcohol.

El 7% de los adultos de Europa padecen
alcoholismo (25). En Francia se calcula que 5
millones de franceses tienen problemas con
el alcohol, de los cuales 2 millones son alco-
holdependientes. (14) El coste derivado de
las patologías ocasionadas por el alcohol se
eleva a 14.000 – 17.000 millones de francos y
la suma global de gastos derivados del alco-
hol llega a 80.000 millones de francos.

El 25% de las hospitalizaciones tienen por
causa el alcohol, el alcohol provoca 40.000
muertos al año, un tercio de los accidentes de
tráfico, el 20% de los accidentes domésticos,
el 15% de los accidentes laborales y el 80%
de las discusiones y violencia familiar. (14)

Como podemos observar los datos no
difieren excesivamente de los españoles, así
como tampoco difieren las motivaciones para
beber: tentativa de escapar a la cotidianeidad
considerada insoportable, tentativa de supe-
rar una inadaptación psicológica a la comuni-
cación o de calmar cualquier sufrimiento psí-
quico, voluntad de transgredir la norma por
revuelta o amor al riesgo y la presión del
grupo de iguales.

Tampoco difiere la política de consumo y
las estrategias publicitarias a través de los
medios de comunicación o con el patrocinio
de distintos eventos, culturales, sociales o
deportivos. El papel de los medios de comu-
nicación podría usarse en el sentido contra-
rio, promoviendo hábitos saludables.

Rusia tiene 706 destilerías de Vodka, las
estimaciones de consumo son de entre 10 a
18 litros de alcohol puro por persona y año
(1999) El alcohol es la principal causa de
muerte en Rusia, 2 de cada 3 mueren en
estado de intoxicación etílica (26).

A nivel Europeo se debate también el riesgo
– beneficio del consumo del alcohol en rela-
ción con la protección de las enfermedades
cardiovasculares, llegando a la conclusión de
que no existe ninguna justificación para dar un
mensaje al público en general a favor del con-
sumo moderado de alcohol. Esto haría un
flaco favor a las políticas dirigidas hacia la res-
tricción en el consumo de bebidas alcohólicas.

La intervención breve se ha mostrado muy
efectiva para reducir el consumo entre los
bebedores excesivos (27). Los bebedores
problema también pueden beneficiarse de
una intervención, aunque no presenten
dependencia al alcohol, sobre todo trabajan-
do con la motivación del paciente a partir del
modelo desarrollado por Prochaska y Dicle-
mente (28).

Otra reflexión a considerar es que también
en Europa, los miembros de la familia son las
víctimas olvidadas de los problemas del alco-
hol. Según la O.M.S. en Europa hay 10 millo-
nes de adultos y niños que sufren los efectos
adversos del alcohol por tener algún bebedor
en su familia (25). Sin embargo existen pocos
programas bien definidos para atender a
estas personas.

Se estima que al menos 4’5 millones de
niños está creciendo en familias dañadas por
el alcohol, las cifras reales pueden llegar a 7’7
millones (25). Se evidencia en estos niños un
grave aislamiento social, viéndose obligados
a asumir roles y responsabilidades de los
adultos.

DISCUSIÓN

También en la conferencia ministerial de
Estocolmo se debatió sobre las consecuen-
cias del consumo de bebidas alcohólicas,
señalando entre otras, las nefastas conse-
cuencias personales, sociales, las lesiones de
tráfico, los problemas en el hogar, los ahoga-
mientos, los suicidios y los crímenes violen-
tos además de las separaciones matrimonia-
les y de las repercusiones que puede causar
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en los hijos, ocasionando daños emocionales
irreparables.

Se señaló la importancia que tiene el
“counselling” dirigido a personas con consu-
mos elevados de alcohol, obteniendo buenos
resultados tanto sobre la forma como en la
intensidad del consumo, produciendo una
reducción del mismo.

Pero para poder realizar una política de
salud correcta las personas necesitan enten-
der que el consumo de alcohol no solo afecta
a su propia salud y felicidad, sino que estas
consecuencias se extienden entre las perso-
nas que se relacionan con ellas.

Ello lleva a considerar que se deben promo-
ver esfuerzos institucionales para sensibilizar
a la sociedad de los riesgos reales que com-
porta el alcohol, de modo que la población en
general pueda cambiar esa imagen tan “rela-
jada” que tiene de las bebidas alcohólicas.

Según Comas (29) la declaración de la Con-
ferencia sobre atención primaria de Alma Ata
en 1978, así como las previsiones de la estra-
tegia Mundial “Salud para todos en el año
2000” se saldaron con un sonoro fracaso, en
gran medida como consecuencia de la pre-
sión de los agentes económicos vinculados al
mercado del alcohol. La reducción del consu-
mo de alcohol es un objetivo prioritario y pen-
diente no solo de la O.M.S., sino de todos los
gobiernos europeos.

Para favorecer esta reducción habría que
tener en cuenta los factores de riesgo para el
consumo e incidir sobre ellos y no solo traba-
jar desde una perspectiva estrictamente sani-
taria. Los factores de riesgo pueden ser fami-
liares, sociales y personales y dentro de ellos
podríamos incluir los problemas económicos
y familiares, la cercanía a consumidores de
alcohol u otras drogas, la insolidaridad social,
los barrios marginales, la frustración por
carencia de formación, la perdida de confian-
za en si mismo y el no poder superar las difi-
cultades.

El consumo de alcohol en Europa es un pro-
blema de primera magnitud. La población en
general no es consciente de los riesgos que
entraña el consumo continuado o masivo de

bebidas alcohólicas, y se le resta importancia
debido a connotaciones sociales y culturales.
La solución es compleja ya que los intereses
políticos y comerciales interfieren en la aplica-
ción de políticas eficaces que puedan llegar
realmente a producir una reducción en el con-
sumo y un decremento de los problemas rela-
cionados con las bebidas alcohólicas.

La solución no está solo en manos de los
estadistas, sino también en la concienciación
de los distintos sectores sociales implicados,
sanitarios, sociales y en la propia sociedad,
que debe percibir inequívocamente las para-
dojas sobre las cuales se ha formado una cul-
tura eminentemente pro – alcohólica.

Estos esfuerzos deben realizarse con más
ímpetu en los países de la Europa del este y
en los países en vías de desarrollo pues la
pobre realidad social en la que se ven inmer-
sos es ya por si misma un factor de riesgo
asociado al incremento del consumo en los
últimos años.
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INTRODUCCIÓN

S
egún el Plan Nacional sobre Drogas se
observa a partir de la década de los 90
la adopción de nuevos patrones de con-

sumo de alcohol entre los jóvenes. Se bebe

en ámbitos públicos o lugares de diversión, se
consume mayoritariamente durante el fin de
semana y el consumo se centra en la cerveza
y en los combinados. Un elevado porcentaje
de personas de entre 15 a 28 años mantiene
un patrón de consumo de fin de semana. 1
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RESUMEN

Desde hace más de una década los jóvenes espa-
ñoles tienden más a emborracharse los fines de
semana. También preocupa el inicio temprano en el
consumo de alcohol (entre los 14 y los 16) y el poli-
consumo.

Durante años se han generado distintas estrate-
gias preventivas con resultados más que discutibles y
no siempre bien evaluados. En muchas de estas inter-
venciones se ha obviado la importancia de la percep-
ción que tienen los jóvenes en el consumo de las
bebidas alcohólicas.

Muchos jóvenes carecen de la información necesa-
ria o tienden a minimizar las consecuencias que el
alcohol puede tener sobre ellos. Ven el alcohol como
un facilitador de las relaciones sociales, un instrumen-
to de cohesión entre el grupo de iguales y un ele-
mento básico para la diversión. En la iniciación en el
consumo también influye que el consumir y embria-
garse les hace sentirse “mayores”. No obstante tam-
bién existe un sector de los jóvenes que valoran los
efectos nocivos sobre la salud y la conducta.

Por lo general todos los jóvenes creen que hay una
gran accesibilidad para comprar y consumir alcohol
independientemente de la edad. 

Palabras clave: Alcohol,  alcoholismo, jóvenes, per-
cepción social, prevención.

ABSTRACT

For more than a decade, young Spaniards have
shown a tendency to being inebriated more at
weekends. Early initiation into alcohol consumption
(between 14 and 16 years of age) and multi-use is
also preoccupying.

For years, different preventive strategies have been
generated with results that have been more than
debatable, and which have not always been well
evaluated. In many of these interventions, the
importance of the perception that the young have of the
consumption of alcoholic drinks has been overlooked. 

Many young people lack the necessary information
or tend to minimise the effects that alcohol can have
on them. They see alcohol as a facilitator of social
relations, an instrument of cohesion in their peer
group and as a basic element for having fun. In the
initiation into consumption they are also influenced by
the fact that drinking and getting drunk make them
feel “grown-up”. Nevertheless, there is also a sector
of young people that are aware of the noxious effects
on health and behaviour.

In general, all young people believe that there is an
easy accessibility to buying and drinking alcohol
irrespective of age.

Key words: Alcohol, alcoholism, young people, social
perception, prevention.



La prevalencia del consumo de alcohol
entre los estudiantes de 14 a 18 años en un
estudio realizado por el PNsD2 en 1998 era el
siguiente: Consumían alguna vez el 84’2%,
en los últimos 12 meses el 81’9% y en los
últimos 30 días el 65’8%.

A los 14 años ya habían consumido el
71’7%, a los 16 años el 89’9 y a los 18 años
el 95’2%.

La juventud es una etapa muy rica y exci-
tante en la vida de cualquier persona, es un
momento idóneo para descubrir amistades,
valores, nuevas experiencias e incluso para
experimentar hasta llegar en ocasiones a
situaciones límite. Dentro de las experimen-
taciones podemos incluir los primeros con-
tactos con distintos tipos de sustancias y
entre ellas cabe destacar el tabaco y sobre
todo las bebidas alcohólicas.

No obstante muchos de los jóvenes o bien
carecen de la información necesaria, o si la
tienen existe una tendencia a aminorar las
consecuencias que puede tener sobre ellos
el consumo de alcohol, con la creencia que
puede ser un buen canalizador de las relacio-
nes sociales e incluso un instrumento que
puede dar una cohesión entre el grupo de
iguales, sirviendo como elemento básico de
muchos momentos de diversión.

El alcohol es un problema serio, pero tam-
bién representa un desafío a la hora de gene-
rar políticas nacionales con apoyo local con
todos los mecanismos necesarios para facili-
tar alternativas entre los jóvenes.

El modelo de consumo de bebidas alcohó-
licas entre los jóvenes es frecuentemente
durante el fin de semana y en días festivos y
se buscan los efectos de embriaguez, por lo
tanto estamos delante de un patrón más
compulsivo. Suelen beber en la calle, en luga-
res de diversión y junto con sus compañeros
de grupo fuera del ámbito del hogar.3 – 4

LA SITUACIÓN EN ESPAÑA

A partir de los datos de la Encuesta escolar
(1998) del plan Nacional sobre Drogas 2 se

sabe que el alcohol es la sustancia psicoacti-
va más consumida entre los escolares: el
84’2% declara haber consumido alcohol algu-
na vez y el 43’9% lo hace con una frecuencia
de al menos una vez a la semana.

Se aprecia una radicalización en el consu-
mo; cada vez hay más abstemios pero los
que beben utilizan mayores cantidades, se
calcula que en España hay alrededor de un
millón de jóvenes que bebe más de 80 ml. de
alcohol puro al día.

El consumo es de cerveza y combinados
preferentemente en lugares públicos, con
amigos y durante los fines de semana (vier-
nes, sábado y domingo), en los bares (71%),
en las discotecas (52%) y en la calle (40%),
observándose una clara tendencia al consu-
mo de combinados y bebidas de alta gradua-
ción.3 - 4

El 41% se ha emborrachado alguna vez y el
23’6% en el último mes. Pese a todo ello,
sólo el 12’8 de los escolares percibe que con-
sume mucho o bastante alcohol ya que la
tendencia es a infravalorar los consumos.

Según la mencionada encuesta2 la edad
media de inicio se sitúa en los 13’6 años y el
36’5% de la población se inicia antes de los
16 años. Los chicos beben mayor cantidad
que las chicas aunque éstas lo hacen con
mayor frecuencia. El problema se incrementa
entre las chicas de 14 a 18 años que llegan a
ser más bebedoras que sus compañeros.

Compran en supermercados, gasolineras y
tiendas (aparentemente de frutos secos). La
cuestión ya es beber por beber y hacerlo rápi-
do. En esa tesitura se encuentran actualmen-
te la mitad de los jóvenes españoles de entre
15 y 19 años, por igual en ambos sexos. La
finalidad es “cogerse el puntito y reírse”.
Beber para ellos es algo normal.

La Federación Española de Bebidas Espiri-
tuosas (FEBE)5 afirma que “la industria no
quiere saber nada de menores”. Les inquieta
el nuevo patrón de consumo de algunos gru-
pos, basado en beber rápido y barato como
paso previo a la diversión. “Nosotros nos
sentimos responsables con toda la sociedad,
los otros responsables son los padres, educa-
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dores, los establecimientos, el propio indivi-
duo y las autoridades”. 15

Uno de cada cuatro jóvenes de entre 14 y
18 años, ha tenido conflictos sociales debido
al consumo de bebidas alcohólicas. Riñas
(17’3%), peleas o agresiones físicas (8’8%) y
accidentes con atención médica (7’1%)1–2.
Los consumidores muy ocasionales o no con-
sumidores esgrimen entre otras razones para
no consumir la potencialidad que tiene el
alcohol para producir efectos negativos sobre
la salud y la capacidad de provocar delitos y
delincuencia.

Un estudio7 realizado entre 672 escolares
de 8º de EGB (14 años) en Cuenca en 1995,
determinó que el 60% habían consumido
alcohol alguna vez en su vida. La primera
oferta para consumir bebidas alcohólicas,
vino de manos de sus amigos (54’94%) y
familiares (33’59%). Un 1’4% bebía alcohol a
diario (el 2’1% de los chicos y el 0’7 de las
chicas).

Entre todos los encuestados se encontró
un consumo habitual del 57’3% entre sus
padres, 24’3% entre las madres, 25’8%
entre sus hermanos y el 38% de sus amigos.
El 36’9% de los niños no consideraban al
alcohol como una droga.

Otro estudio realizado en un instituto de
Girona en 1997 entre 353 alumnos de 14-20
años indicó que un gran porcentaje de ellos
no identificaban el alcohol como una droga y
que existe una menor percepción de riesgo
en las consecuencias de su consumo entre
los chicos. De todos los entrevistados el
89’7% habían probado el alcohol8. La princi-
pal motivación para consumir era la curiosi-
dad y para no consumir el que no les gusta-
ba. Algunos, pocos, afirmaban no consumir
porque no les dejaban sus padres o porque
les daba miedo.

El 53’3% consideraba que el consumo de
alcohol no es un problema social o es poco
importante, el 47’7% veían al consumidor
habitual como una persona normal y el
40’8% decía que el alcohol no podía conducir
al consumo de otras drogas. 

En todo este contexto se observó unos
niveles de consumo elevados, una alta acce-
sibilidad a las bebidas alcohólicas y unos con-
sumos elevados entre las personas de su
entorno.

En un trabajo de investigación realizado por
Pascual y cols.9 en 1998, se comparó un
grupo de jóvenes consumidores pero sin
dependencia al alcohol con otro con trastorno
por dependencia al alcohol. El objetivo era
poder establecer las diferencias que pueden
encontrarse entre ambos grupos de jóvenes
que a pesar de hacer consumos de alcohol,
en muchas ocasiones abusivos, unos des-
arrollaban dependencia al alcohol con proble-
mas derivados de su conducta y el otro grupo
no llegaba a la dependencia. El estudio se cir-
cunscribió a los jóvenes de la Comunidad
Valenciana.

El estudio incluyó 232 jóvenes (menores de
30 años), sin diagnóstico de abuso o depen-
dencia al alcohol entrevistados en la “calle” y
98 jóvenes alcohólicos de entre 18 a 30 años
atendidos en las Unidades de alcohología de
Alcoi, Elx, Valencia y la Unidad de Conductas
adictivas de Castellón. 

Los jóvenes entrevistados en la calle sue-
len ser menores que los entrevistados en las
Unidades de Alcohología ya que el alcoholis-
mo se diagnostica después de varios años de
ingesta. (entre 5 – 10 años de consumos abu-
sivos).

También Monrás,10 habla de un silencio clí-
nico del alcoholismo de 10 años, y sitúa el
alcoholismo juvenil hasta la edad de los 30
años.

Entre los jóvenes alcohólicos se produce
más fracaso escolar, así el nivel de estudios
alcanzado por los entrevistados entre la
población general es mayor. Lo que coincide
con los datos de Blázquez y Rubio4.

La presión de grupo es la causa principal de
los alcohólicos para su inicio en el consumo y
entre los demás será la curiosidad,9 además
del deseo de ser mayores, y del lógico proce-
so de socialización en la adolescencia4.

Se dan mayores consumos y mayores posi-
bilidades de consumo entre los pacientes de
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la Unidad de Alcohología, distintos tipos de
bebida y consumos más frecuentes. En los
entrevistados en la calle el consumo principal
es de cerveza durante el fin de semana.9

El consumo de alcohol en el propio domici-
lio es más frecuente en los pacientes de la
Unidad de Alcohología, también consumen
en los bares, la gente de la calle consume en
discotecas y en pubs y algunos en la calle y
en casa de amigos9, tal y como indicábamos
en la introducción y coincidiendo con otros
estudios4 – 10 .

En cuanto el momento de consumo, los no
alcohólicos hacen un consumo preferente-
mente nocturno, frente los alcohólicos que
hacen un consumo continuado durante todo
el día9. Las intoxicaciones etílicas agudas
también son más frecuentes entre los alco-
holdependientes. De hecho muchos de los
jóvenes sólo buscan en sus consumos ese
efecto de embriaguez frente al consumo tra-
dicional más continuo pero pausado.

El desplazamiento en los momentos de
consumo es más temerario entre los alcohóli-
cos que suelen utilizar su propio vehículo,
frente a una mayor prudencia entre los demás
jóvenes, que prefieren el vehículo de una
amigo o bien se desplazan a pie, lo que lleva-
rá a los primeros a una mayor probabilidad de
sufrir accidentes de tráfico9. Son pocos los
que utilizan los transportes públicos aunque lo
hacen con más frecuencia los jóvenes que no
tienen una dependencia del alcohol.

En estos momentos esto ha llevado a que
distintas instituciones hayan emprendido
campañas de prevención para evitar o dismi-
nuir los accidentes de tráfico. (Cruz Roja,
Dirección General de Tráfico, Plan Nacional
sobre Drogas, F.A.D. F.A.R.E., etc... ) 

El consumo de alcohol en los adolescentes
conlleva, en muchos casos, la iniciación al
consumo de otras sustancias perjudiciales
como el tabaco, hachís, marihuana, cocaína,
heroína y drogas sintéticas4. Por este motivo,
otro problema que nos encontramos con
mucha frecuencia es el policonsumo de sus-
tancias que pasa por el alcohol, el éxtasis y la
cocaína, todo ello para “ponerse” y equiparar-

se al mundo de los adultos y así poder ir 2 ó
3 días de marcha.

La combinación más frecuente en España
entre los jóvenes es el alcohol + hachís
(37%) seguida por el alcohol + cocaína
(8’3%) y alcohol + hachís + éxtasis (6’1%). 6

Paulatinamente, como en cualquier droga,
se observa un incremento en el consumo de
alcohol. Los pacientes alcohólicos describen
con gran claridad el fenómeno de la toleran-
cia, debiendo aumentar el consumo de eta-
nol para lograr los efectos deseados. Hay otra
razón para el aumento del consumo y es el
mayor poder adquisitivo entre los que ya
están trabajando.9

El mantenimiento del consumo se hace
fundamentalmente por los efectos estimulan-
tes del etanol, en cambio los alcohólicos aña-
den otras causas como el aumento de la
sociabilidad, y sobre todo el poder evadirse
de problemas y de la rutina además de utilizar
las bebidas alcohólicas como relajante.9

En cuanto a las consecuencias, los de la
calle no perciben el consumo como algo pro-
blemático sin embargo los alcohólicos descri-
ben problemas familiares, seguido de acci-
dentes de tráfico, multas y accidentes
laborales.9 - 11 – 12

La forma de combatir la resaca difiere entre
los alcohólicos y los no alcohólicos, los pri-
meros o bien no la notan o la combaten con-
sumiendo más etanol, y los otros la comba-
ten de muy distintas formas (provocándose el
vómito, con tranquilizantes, analgésicos, dur-
miendo, con bicarbonato...).9

La comunicación con los padres es buena
entre los no adictos y es regular tirando a
mala entre los dependientes. Los alcohólicos
refieren no poder o no querer expresar sus
sentimientos y emociones espontáneamente
en sus casas, frente a los no alcohólicos que
tienen una mayor empatía con los padres.
Tampoco pueden expresar su opinión ni tie-
nen unos límites claros y definidos de la auto-
ridad paterna o materna en el seno del hogar,
entre los alcohólicos, lo que es contrario a lo
que se da entre los entrevistados en la calle.
9 Todo ello se puede interpretar como facto-
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res que influyen en el consumo y que según
Blázquez y Rubio 4 comprenderían factores
familiares (genéticos, modelo paternal, edu-
cación de los padres, y apoyo familiar), facto-
res sociales (deseo de ser mayores, influen-
cia de los compañeros y proceso de
socialización), y factores psicológicos (carac-
terísticas psicológicas y rasgos de personali-
dad así como la búsqueda de sensaciones,
curiosidad, pobre control emocional, etc...).

Como resumen de los factores de riesgo
para padecer alcoholismo entre los jóvenes
encontramos 9: ser hombre, edad temprana
en el inicio del consumo, presión de grupo,
consumo elevado, fracaso escolar, consumo
diario, iniciar consumo de bebidas de alta gra-
duación y de otras drogas, falta de estructura
familiar, con límites determinados y libre
expresión de opiniones.

El Instituto Nacional de Toxicología 13 infor-
mó en 1999 que en España cada día se
emborrachaban unos 280.000 jóvenes y que
esa cifra casi se triplicaba durante los fines
de semana.

Pero realmente la percepción que a la vez
les sirve de motivación al consumo va desde
la búsqueda de los efectos psicoactivos del
alcohol, hasta percibir que el consumo mejora
su relación con los demás, les sirve de eva-
sión, es “útil” en las celebraciones, sirve para
la fiesta, para integrarse en el grupo para afir-
mar su virilidad y para demostrar la liberación y
el derecho a la igualdad y al placer de beber5.

La diversión y el experimentar nuevas sen-
saciones son base común en los inicios. Los
jóvenes cuyos padres consumen alcohol,
beben más. Influye también la existencia de
problemas de relación en su familia y sus
consecuencias en ámbito hogareño, siendo
un determinante las estrategias educativas
tales como el castigo, las presiones, el recha-
zo y las reprobaciones.

Avalado por otros trabajos14 se puede seña-
lar que a mayor edad mayor consumo de
bebidas alcohólicas, que siempre aparece la
influencia positiva o negativa de los herma-
nos mayores y que el perfil del escolar bebe-
dor de alcohol es el de varón, consumidor de

tabaco que además suele presentar senti-
mientos de soledad.

Por medio de múltiples encuestas5,15,16 se
ha podido también corroborar que los mitos
relacionados con el alcohol también están
presentes entre la población juvenil, así se
repite la creencia de que el alcohol quita el
frío, aumenta el apetito, da energías...

En otro estudio17 realizado en 1998 en 306
sujetos de entre 14 a 29 años que acudían a
la consulta de atención primaria en el que se
aplicaba el CAGE, se valoraban las caracterís-
ticas sociodemográficas y se registraban los
consumos de alcohol, encontraron una preva-
lencia de dependencia alcohólica para la
muestra de un 11’8%. Apuntando los autores
la poca concienciación existente para con el
problema del alcohol entre los equipos de
atención primaria de salud.

Parece ser que entre los jóvenes cada vez
existe más conciencia del riesgo que supone
beber, pero eso no impide que la iniciación
sea cada vez más temprana y con gran tole-
rancia social y es que a los padres les sigue
alarmando más un porro que una borrachera.

Se dan situaciones en algunos bares o
pubs en los que se ofrecen consumiciones
de dos por uno, pida uno y beba gratis las
siguientes, o incluso llevar las notas a final de
curso y el propio establecimiento ofrece tan-
tas bebidas gratuitas como número de sus-
pensos haya obtenido el estudiante. Concur-
sos para ver quien bebe o quien aguanta más
y la utilización de los alcoholímetros puestos
en prevención de accidentes de tráfico como
instrumento de competición para ver quien
alcanza la cotas más elevadas.6– 13

Según los propios jóvenes que respondie-
ron a una reciente encuesta digital realizada
en Madrid, opinaban que el alcoholismo es
malo, pero no el tomar copas con los amigos,
e incluso llegaban a pedir más permisividad.

LA SITUACIÓN EN EUROPA

Un 5% de todas las muertes en el mundo,
entre jóvenes de 15 a 29 años, sólo son atri-
buibles al alcohol.18
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Entre los rasgos de la juventud encontra-
mos el descubrir su propia identidad y la bús-
queda de estabilidad social. Las personas
jóvenes son imperturbables consumidoras, y
las sustancias psicoactivas juegan un impor-
tante papel. Así el alcohol resulta atractivo
como medio para satisfacer su difícil proceso
de estructuración personal y para mitigar sus
incertidumbres, aunque ello pueda llevar a un
modelo arriesgado de consumo.19

En Europa una de cada cuatro muertes
entre los varones de 15 a 29 años se relacio-
na con el alcohol. En la Europa Oriental la
cifra se elevó a 1 de cada 3 en 1999, 55.000
personas jóvenes fallecieron por esta causa18.
Como ejemplo podemos decir que en Kazas-
tan el 55% de la población bebe y el 20’2%
de los niños entre 11 y 14 años. El consumo
más elevado (73’6% en 1998) lo encontra-
mos en el grupo etario de 20 a 29 años.20.

En Rusia, se observa una actitud positiva
hacia el alcohol por parte de los jóvenes y los
medios de comunicación de masas no hacen
más que ofrecer modelos positivos de con-
ducta relacionados con el consumo de alco-
hol, sobre todo en relación con el consumo
regular de pequeñas cantidades de alcohol,
mostrándolo como un símbolo de bienestar y
de libertad entre las personas jóvenes de hoy
21 Mientras que en Europa Occidental se
puede observar un descenso en el consumo
global de alcohol, en Europa Oriental el con-
sumo se va incrementando, observándose
un grave deterioro sobre todo entre las per-
sonas jóvenes de estas regiones de Europa.

Los datos mundiales sugieren un incre-
mento en la cultura de la borrachera esporádi-
ca entre los jóvenes, incluso en los países en
desarrollo. Las personas jóvenes están
bebiendo cantidades excesivas de alcohol
hasta llegar a episodios a veces graves de
intoxicación.

La Organización Mundial de la Salud es
consciente de la gravedad del uso de alcohol
entre las personas jóvenes, y por ese motivo
se plantean generar estrategias para poder
reducir los daños.

Mezclando alcohol con jugos de fruta, bebi-
das energéticas o “alcopops” y usando una
publicidad que va dirigida al estilo de vida de
la juventud, sexo, deportes y diversiones, los
fabricantes de alcohol están intentando esta-
blecer un hábito de consumir alcohol en una
edad muy joven.22 En las etiquetas de las
bebidas, en los pubs e incluso en las páginas
Web se plantean juegos, competiciones,
ofertas y premios dirigidos especialmente
hacia los jóvenes entre los que se intenta
crear “moda”.

Últimamente nos encontramos en el mer-
cado con un nuevo tipo de bebidas alcohóli-
cas dirigidas especialmente a la población
juvenil denominadas “alcopops” o bebidas
de diseño, se trata de una amplia gama de
bebidas cuyo contenido alcohólico oscila
entre los 3’5 y los 20º, y ofrecen primordial-
mente, innovación, diseño y un fuerte marke-
ting, con envases de colores y formas suge-
rentes y con sabores dulces23. Se suelen
presentar también con envases del mismo
tamaño y con la misma disposición que los
refrescos sin alcohol.

Tientan a los jóvenes hacia la dependencia
al alcohol, ya que en algunos casos ni si quie-
ra saben lo que están bebiendo. Diversos
estudios europeos han demostrado la familia-
rización de los jóvenes con este tipo de bebi-
das, sobre todo en jóvenes de 14 – 15 años,
con especial incidencia entre las chicas. Un
informe del grupo de Portman,18 que repre-
senta a un amplio sector de la industria de
bebidas alcohólicas en Europa, califica como
“inaceptable esta nueva aventura de marke-
ting”.

Más allá de  las fronteras europeas el pro-
blema también es importante, en EE.UU. el
50% de los jóvenes de entre 12 y 17 años
han probado el alcohol en alguna ocasión y el
25% se describen a si mismos como consu-
midores habituales 4

Uno de los factores que pueden incidir en
las tasas de consumo es la excesiva publici-
dad de bebidas alcohólicas, se ha demostra-
do que los países de la OCDE con prohibición
en la publicidad tenían hasta un 16% de con-
sumo más bajo y hasta un 23% menos de
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accidentes de tráfico que en los países sin
limitaciones en la publicidad18. Según una
reciente investigación, cinco minutos extras
de publicidad de bebidas alcohólicas llevaban
a un consumo extra de 5 gr./día de alcohol
entre los jóvenes.18

Los modelos de consumo de alcohol entre
los jóvenes también están sujetos a muchas
fuerzas económicas, tienden a gastar más de
lo que ingresan, en sus actividades de ocio; y
entre ellas el consumir bebidas alcohólicas es
una de las actividades más “agradables” para
estos jóvenes.23

Haciendo un análisis económico del consu-
mo de bebidas alcohólicas entre los jóvenes
se puede llegar a la conclusión de que un
aumento de precio de las mismas conlleva
una disminución del consumo abusivo y por
lo tanto de intoxicaciones agudas. Cualquier
intervención preventiva tiene un gasto impor-
tante pero la relación coste / beneficio siem-
pre se inclina hacia beneficios para los jóve-
nes consumidores y para la sociedad en
general, disminuyendo gastos para la admi-
nistración en recursos socio - sanitarios.23 

Por último, también en Europa, nos encon-
tramos con policonsumos. En este caso tam-
bién el más frecuente, como en España es el
alcohol + hachís (18%), y en segundo  y ter-
cer lugar respectivamente, alcohol + hachís +
éxtasis (3’7%) y alcohol + éxtasis (3’6%) el
consumo de alcohol + cocaína se sitúa en
torno al 2’8%. 13 Las cifras como podemos
observar son considerablemente más bajas
que en España.

DISCUSIÓN

La O.M.S., 18 a partir de la experiencia, valo-
ró los malos resultados de las políticas prohi-
bicionistas, y postula que la mejor solución
pasa por una conjunción de actuaciones:

–Reducción del acceso al alcohol.

–Aumento de la edad legal para el consu-
mo.

–Restricción en el número de horas al día y
en los días a la semana en los que pueda
adquirirse alcohol.

–Control sobre las licencias para la venta
de alcohol.

Estas medidas combinadas con campañas
informativas pueden llegar a reducir el núme-
ro de intoxicaciones y comas etílicos, el
número de dependientes al alcohol y el de
muertes y accidentes por accidentes de cir-
culación. Pero estas medidas solo son efica-
ces si se aplican rigurosamente.

Las restricciones en la publicidad también
puede contribuir a disminuir el consumo. Si
se incide con programas comunitarios, infor-
mación y el “counselling” se puede contribuir
a crear un mejor conocimiento sobre los peli-
gros del alcohol.

Entre los jóvenes se necesitan además
alternativas positivas que faciliten el acceso a
la práctica de deportes, alternativas recreati-
vas y de tiempo libre tanto dentro como
fuera de la escuela.

En la carta constitucional europea del alco-
hol promulgada por la O.M.S. en 199524 se
explicita que todos los niños y adolescentes
tienen el derecho de crecer en un ambiente
protegido de las consecuencias negativas del
consumo de alcohol y de la promoción de
bebidas alcohólicas.

Sería conveniente establecer intervencio-
nes preventivas desde cortas edades aunque
en pocas regiones europeas existen progra-
mas suficientemente estructurados que pue-
dan darnos una imagen clara y conclusiva
sobre las posibilidades y de mejorar las actua-
ciones en este campo, el futuro pasaría por
una correcta información y educación para
con los padres.25

En la Conferencia inaugural de la reunión
ministerial de Estocolmo se planteó que ese
objetivo es especialmente difícil ya que los
niños crecen en un ambiente donde se les
bombardea constantemente con imágenes
positivas del alcohol, ya que los jóvenes son
un blanco importante para el mercado de la
industria del alcohol. Mientras los recursos
de mercado intentan influir sobre los jóvenes,
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se hace muy difícil crear actitudes equilibra-
das y saludables frente alcohol.

Se pretende emprender actuaciones con-
juntas entre los estados miembros, los orga-
nismos internacionales, la industria alcohole-
ra y las personas jóvenes para oponerse a las
tendencias negativas de cada país.

Para conseguir estos objetivos el Plan de
acción Europeo 26 hasta el 2006 promulgado
por la O.M.S. propone promocionar medidas
políticas encaminadas a: 

• Protección frente a la promoción del alco-
hol.

• Desarrollo de medidas educativas.

• Promoción de entornos favorables y
reducción de daños.

• Desarrollo de planes nacionales y estrate-
gias con jóvenes.

• Impulso de redes locales de apoyo.

• Desarrollo de un modelo comprehensivo
capaz de dar una respuesta adecuada a
los problemas sanitarios y sociales que
experimentan los jóvenes en relación
con el alcohol, el tabaco y otras drogas.

• Reforzar la cooperación internacional.

La oficina Regional Europea de la OMS rea-
lizará el seguimiento y evaluación del cumpli-
miento de estos objetivos, informando de los
progresos a todos los Estados miembros de
la Región.
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RESUMEN

Este trabajo analiza las técnicas publicitarias utiliza-
das por la industria de las bebidas alcohólicas. En él
se exponen ejemplos de los métodos empleados por
los anunciantes para atraer a niños y adolescentes al
consumo de alcohol y algunas conclusiones de estu-
dios realizados sobre el sector y la percepción que tie-
nen los consumidores de sus mensajes comerciales

Sexo, éxito y diversión son los mensajes que tras-
lada a los jóvenes la industria de las bebidas alcohóli-
cas en sus anuncios, que también presenta en oca-
siones su producto como un medio para solucionar
problemas. Una publicidad que en muchos casos
atenta contra la dignidad de la mujer presentándola
como un simple objeto sexual.

En el artículo también se pone de manifiesto la
pasividad de las administraciones públicas en el debi-
do control de las prácticas publicitarias ilícitas y la
falta de una legislación específica que regule la publi-
cidad de este producto. Normas que la industria se
preocupa de frenar presentando una engañosa ima-
gen de autorregulación y asegurando que sus anun-
cios no pretenden de ningún modo captar nuevos
consumidores.

Junto a los mensajes engañosos y discriminatorios
de la publicidad de bebidas alcohólicas, los anunciantes
también recurren a prácticas prohibidas como la publi-
cidad enmascarada en producciones cinematográficas
y televisivas o la utilización de productos pretexto para
promocionar en televisión bebidas de alta graduación.

Palabras clave: publicidad, alcohol, prevención, eco-
nomía, autorregulación, administración, consumi-
dores y/o asociaciones de consumidores.

SUMMARY

This work analyses the advertising and publicity
techniques used by the alcoholic beverages industry.
It provides examples of the methods employed by
the advertisers to attract children and adolescents to
the consumption of alcohol, some conclusions from
studies made of the sector and consumer perception
that consumers of these marketing messages.

Sex, success and having fun are the messages that
are transmitted by the alcoholic beverages industry in
its advertising aimed at the young and, on occasion, it
also presents its product as a means of solving
problems. In many cases, its advertising is an offence
against the dignity of women by portraying them as
merely sexual objects.

The article also draws attention to the passive
attitude of public administrations adequately
monitoring illicit advertising and publicity practices,
and to the lack of specific legislation to regulate the
advertising of this product; regulation that the
industry is intent on preventing by presenting a
deceptive image of self regulation, and insisting that
their advertisements do not attempt to attract new
consumers, in any way.

Together with the deceptive and discriminatory
messages of alcoholic beverage advertising, the
advertisers also resort to prohibited practices such as
publicity concealed in film and television productions
or to the utilisation of pretext products to promote
beverages with a high alcoholic content on television.

Key words: alcohol, publicity, enterprises, prevention,
self regulation, government control, consumers
and/or consumers associations.



L
os jóvenes son el principal objetivo de la
industria del alcohol. Su publicidad explo-
ta sus mayores deseos. Les ofrece

sexo, éxito, diversión... Una vida ideal en la
que ellos son el centro de todo. Los protago-
nistas de estos anuncios son atractivos, atlé-
ticos, divertidos, prototipos que despiertan el
deseo de emulación. La bebida, evidente-
mente, forma parte de todo ese mundo per-
fecto, en el que se elimina cualquier preocu-
pación respecto a la salud. Mientras, los
límites a la publicidad de alcohol son escasos,
y ni el Ministerio de Sanidad y Consumo ni
las Administraciones competentes de las
Comunidades Autónomas ponen especial
empeño en hacer cumplir las pocas restric-
ciones existentes.

La publicidad genera una actitud positiva
hacia el alcohol que hace olvidar que, al fin y
al cabo, es una droga. Una droga extremada-
mente peligrosa que usada sin moderación
puede destruir por completo a sus consumi-
dores, muy sensibles, especialmente en el
caso de los adolescentes, a los engañosos
mensajes que transmiten estos anuncios. Sin
embargo, las restricciones legales a la publici-
dad de bebidas alcohólicas son pocas y ambi-
guas. La industria sostiene que sus anuncios
son inocuos y el Gobierno no se preocupa
demasiado por llevarle la contraria.

La publicidad de bebidas alcohólicas se
asocia a “un amplio conjunto de valores posi-
tivos; en primer lugar la armonía, la sociabili-
dad y el liderazgo, seguidos de la alegría, el
placer, la diversión, el éxito y el estilo”, según
un estudio realizado en 1994 por la empresa
de investigación de mercados Contexto
sobre anuncios de estos productos en televi-
sión y que podría extrapolarse perfectamente
a otros medios de comunicación.

Según este estudio, los anuncios televisi-
vos de alcohol “reproducen los hábitos y
modos de ingesta juveniles (los bares, la
calle, la música, el grupo de amigos)”. En
ellos “se hace más hincapié en los valores
simbólicos que en los valores de uso; es
decir, se habla más del prototipo del bebedor
que de la bebida en sí, haciendo hincapié en

el significado del alcohol como indicador de
pertenencia a un grupo de referencia”.

La Asociación de Distribuidores e Indus-
trias de Grandes Marcas de Bebidas (ADI-
GRAM) afirma1 que la publicidad “no es la
causa del problema” ya que “no contiene
mensajes que inciten a la irresponsabilidad o
abuso en el consumo”. “En muchos casos
(los adolescentes) encuentran en el alcohol
un medio para el reconocimiento y la integra-
ción dentro del grupo de amigos, ya que sue-
len asociar el hecho de soportar mucho alco-
hol con una especial “fortaleza”. A esto se
añade que, a esta edad, se cuestiona la auto-
ridad y la dependencia de los padres y con-
templan la bebida como una forma de eman-
cipación y rebeldía”.

¿Qué significan entonces eslóganes como
“Be Free. Be Beefeater” (Sé libre. Sé Beefe-
ater); “Beefeater: Unidos por lo bueno”;
“Larios: Es lo que vives”; o “Los amigos
nunca son casuales?”. Campari. Nunca es
casual.

Según una encuesta2 realizada por estu-
diantes de la Politécnica de Hatfield (Gran
Bretaña), los jóvenes describen el whisky,
por ejemplo, como “la bebida principal de los
hombres maduros convencionales, triunfado-
res, extrovertidos y dominantes”; el vino es
una bebida con sabor “relajante” para “per-
sonas modernas, de éxito y cultivadas”.

La tercera parte de los jóvenes españoles
gasta el 90% de su dinero en bebidas alcohó-
licas, según la Fundación de Ayuda a los Toxi-
cómanos de la Cruz Roja.

SEXO Y DISCRIMINACIÓN

Una sensual joven de piel tostada mira fija-
mente al espectador, que desearía ver cómo la
chica se lleva a los labios ese vaso lleno de ron
con el que cubre un pecho desnudo. “Ron
Negrita. Sabores caribeños”. No hay que ser
muy perspicaz para darse cuenta del otro
sabor al se refiere el anuncio... además del ron.

En 1988, la Facultad de Psicología de la
Universidad Autónoma de Madrid, realizó un
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análisis sobre publicidad en prensa que reve-
ló cómo en el 23,9% de los casos la recom-
pensa que se ofrece al consumidor de la
bebida anunciada es la satisfacción sexual
(seguida del prestigio social, en un 13%, y de
la amistad, en el 4,3%). En el 40% de los
anuncios la mujer aparece como objeto
sexual. De hecho, es en la publicidad de bebi-
das alcohólicas donde la mujer aparece en
mayor proporción ofrecida como un objeto de
consumo más.

Un anuncio del whisky Ballantine´s muestra
el vientre de una mujer con un banderín con
el número dieciocho tatuado debajo del ombli-
go y la cremallera de sus vaqueros semiabier-
ta. Debajo de esta imagen, una botella de
Ballantine’s, con la forma de una bolsa, llena
de palos de golf. El significado es claro, la
botella contiene el instrumento (los palos, el
whisky) para lograr el triunfo, llegar al último
hoyo del campo, alcanzar el éxito sexual.

La frontera de la publicidad engañosa al uti-
lizar reclamos sexuales en los mensajes
comerciales se traspasa cuando en ellos se
reduce a la mujer a un mero objeto pasivo
destinado a satisfacer los deseos del hom-
bre. Un mensaje censurable, pero también
peligroso cuando se combina con el alcohol.
¿Cómo puede lanzar la idea de que las muje-
res son más fáciles de conseguir cuando se
está bajo los efectos del alcohol?

Un anuncio de los años 80 para la promo-
ción de la ginebra Seagram mostraba a una
mujer tumbada sobre un hombre, apretando la
cabeza de él sobre su pecho. El texto que
acompañaba a la imagen no podía ser más
explícito: “Ellos dicen que es la ginebra núme-
ro uno de América... Dicen también que puede
transformar un ‘tal vez’ en un... ‘otra vez’”.

En un spot del licor de guindas Miura, un
joven vampiro ofrece la bebida a una chica,
para después morderle el cuello. Satisfecha,
la chica vuelve a pedir “otro Miura” cuando
se le acerca un nuevo joven.

Hay quien incluso sugiere que para que él
tenga sexo, es ella quien debe beber. “Segu-
ramente, ésta es la única ocasión en que
desearás que acaben con tu botella de White

Label”. El anuncio al que pertenece esta
frase muestra un vaso con whisky y hielo en
cuyo borde se ven las marcas de carmín que
han dejado unos labios. Sobran comentarios.

Aunque la mujer es la víctima de la inmen-
sa mayoría de los anuncios discriminatorios, y
evidentemente no sólo de bebidas alcohóli-
cas, no siempre ocurre así. En un anuncio de
Martini emitido en 1997 que transcurre en la
piscina de un hotel, el protagonista se perca-
ta de que la intención de una mujer que le ha
invitado a su habitación no es otra que asesi-
narle, por lo que decide marcharse y le tira las
llaves a un joven que toma el sol en el agua.
Aunque ya de por sí el spot dejaba bastante
clara su homosexualidad, Bacardí-Martini
España publicó un anuncio en prensa en el
que se aludía peyorativamente a la “dudosa
masculinidad” del hombre de la piscina. El
anuncio fue denunciado por FACUA, y aun-
que el anunciante negó en rotundo que con-
tuviese el más mínimo atisbo de homofobia,
ésta fue la única de las historias del hombre
Martini, realizadas por la agencia McCann-
Erickson, que no volvió a ser emitida el año
siguiente.

Y la discriminación no sólo puede estar
relacionada con el sexo. A finales de 1999,
FACUA denunció a la empresa Domecq por
dos anuncios que presentan ideales de pure-
za y perfección que, aun sin ser su intención,
podían resultar ofensivos para los grupos
étnicos que no se asemejen a ellos, al basar-
se en el color de la piel, el pelo y los ojos. Un
anuncio de la ginebra Beefeater, de Allied
Domecq, en el que se muestra a una mujer
de ojos claros, piel y pelo blanco, utiliza el
eslogan “Be Pure” (sé pura).La presentación
del estereotipo de mujer pura basado en los
citados rasgos remite a unos cánones de
belleza que pueden degradar a otros que no
coincidan con ellos y resultar racistas.

NIÑOS

Los niños son, directa o indirectamente,
víctimas de la publicidad del alcohol. Un estu-
dio realizado a finales de los 80 por la Univer-
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sidad de Edimburgo (Escocia) registró un
notable aumento en la proporción de anun-
cios televisivos de bebidas alcohólicas entre
las 18:00 y las 19:00 horas, cuando hay un
alto porcentaje de niños entre los telespecta-
dores, lo que concluyó que no sólo no se
hacían esfuerzos por alejar la publicidad direc-
ta de los jóvenes, sino que “sugieren la posi-
bilidad de que se esté tratando justamente
de influir preferentemente en ellos”.

En España, lo menores de dieciséis años
(dieciocho en algunas comunidades autóno-
mas) no pueden, al menos legalmente, con-
sumir bebidas alcohólicas. La industria lo
sabe, pero naturalmente no puede evitar que
muchos menores sean seducidos por esos
anuncios en los que el bebedor es el líder del
grupo, el que más éxito tiene con el sexo
opuesto...

Generalmente, la cerveza es la bebida de
iniciación, el primer paso hasta llegar a la
ginebra, el vodka, el ron o el whisky. Pero
están apareciendo refrescos con una gradua-
ción alcohólica muy baja, como Locura
Lemon, con los que se atrae a los jóvenes
más reacios... y también más niños.

LOS GRANDES BEBEDORES

“El 32% de los bebedores de cerveza
beben el 80% de la cerveza... El 14% de las
personas que beben ginebra consumen el
80% del total. Cualquiera que sea el sector
en que te muevas, no pierdas de vista a los
grandes consumidores del producto”. La afir-
mación es del famoso publicista David
Ogilvy. Tal vez sobren comentarios.

“El camino del éxito está sembrado de pie-
dras. Déjenos allanarlo para usted”, decía un
anuncio de 1976 del whisky Johnnie Walker
Etiqueta Negra. La Comisión Federal para el
Comercio de EE.UU3 emitió un informe advir-
tiendo que el anuncio “ofrecía el producto
como un medio para aliviar el estrés y la ten-
sión derivados de la lucha por el éxito”. Pero lo
más importante, en dicho informe se señala-
ba que la investigación de estilos de vida

encargada por la distribuidora de Johnnie
Walker para la realización de la campaña
publicitaria había aconsejado que se fijase
como objetivo “a las personas que (en las
encuestas de mercado) habían manifestado
una identificación personal profunda con dis-
tintas actitudes asociadas a problemas con la
bebida (como “No sé si podré llegar al final
de la jornada sin tomar un trago”)”.

En España, un reciente anuncio del brandy
103, de Osborne, utiliza una frase casi calca-
do a la del anterior. “¿Espinas en tu vida?
¿Llévalas de forma suave?”.

Aunque la industria lo niega, hay muchos
anuncios que fomentan el consumo abusivo
de alcohol. Frases como “¿Has hecho ya tu
buena acción del día?” (White Label); “Des-
pués del curro, el mono” (Anís del mono);
“¿No sería bonito que este mes todos los
días fueran rojos?” (en un anuncio de Johnnie
Walker Etiqueta Roja donde aparecía un calen-
dario) o “Todo va bien con Licor 43” incitan a
beber a diario o de forma irresponsable.

El abuso del alcohol es responsable de
20.000 muertes al año y causante de 13.000
accidentes de tráfico. Origina unos costes
directos e indirectos de 637.717 millones de
pesetas anuales. Las consecuencias de la
adicción a esta droga absorben el equivalente
al 16,2% del presupuesto sanitario público de
este año. En el mundo laboral, origina más de
393.000 millones de pesetas en pérdidas. Los
tratamientos de desintoxicación, a los que tan
sólo se someten el 20% de los afectados,
nos cuestan a los españoles 18.000 millones
de pesetas de nuestros impuestos. El alcohol
está detrás del 25% de los casos de violencia
familiar, del 27% de los abusos a menores y,
según otras fuentes, del 60% de los acciden-
tes de tráfico que se producen en los fines de
semana. En España hay en torno a 1.600.000
alcohólicos. El grueso de los adictos tiene
entre 35 y 40 años, aunque el número de
jóvenes enganchados es alarmante (según
otras fuentes, uno de cada diez niños andalu-
ces de 11 a 14 años se han emborrachado al
menos dos veces en su vida).

La industria del alcohol no se siente res-
ponsable de estas cifras. “La publicidad no
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es la causa del problema”, dicen, ya que sólo
busca que los bebedores cambien de marca
y no atraer a nuevos consumidores ni fomen-
tar el consumo abusivo. Tampoco se sienten
orgullosos de que su producto, mal utilizado,
puede llegar a matar. Pero insisten en que
ellos no tienen la culpa de  la irresponsabili-
dad de algunos de sus clientes. Al fin y al
cabo, su negocio no es la salud de los demás

UNA AUTORREGULACIÓN POCO EFICAZ

Ante el peligro de nuevas restricciones a su
publicidad, la industria del alcohol ha tomado
la iniciativa en muchos países desarrollando
sus propios códigos de autorregulación. Con
ello, la legislación publicitaria no sólo no avan-
za, sino que muchos gobiernos, con una
irresponsabilidad que entre otras cosas pre-
tende evitar conflictos con la industria, llegan
a dejar en manos de los propios anunciantes
el control publicitario.

En España, las denuncias presentadas por
FACUA a finales de los 90 ante la Asociación
para la Autorregulación de la Comunicación
Comercial (AACC), una organización integrada
por anunciantes, agencias de publicidad y
medios de comunicación, no dijeron nada en
favor del Código de la Asociación Española de
Anunciantes para la Autorregulación de la
Publicidad de Bebidas Alcohólicas. Así, por
ejemplo, la Autocontrol desestimó las denun-
cias de FACUA contra la publicidad de White
Label por fomentar el consumo abusivo, advir-
tiendo que las frases de sus anuncios (“El
70% del cuerpo es agua. Ya está bien ¿no?” y
“Has hecho ya tu buena acción del día”) eran
humorísticas y que, al fin y al cabo, en los mis-
mos se incluía el mensaje “Bebe con modera-
ción. Es tu responsabilidad”. También desesti-
mó varias denuncias contra marcas de bebidas
alcohólicas que utilizaban reclamos sexistas
que atentaban contra la dignidad de la mujer,
presentándola como un mero objeto sexual.

Autocontrol también desestimó una recla-
mación contra un anuncio gráfico de Ron Bar-
celó en el que se muestra una mujer de

espaldas, vestida con un tanga, en un paisaje
de una paradisíaca isla caribeña, con el texto:
“Ese oscuro objeto de deseo. Ron Barceló.
Auténtico sabor dominicano”. La resolución
de Autocontrol se basaba entre otras cosas
en que “la simple representación del cuerpo
humano, ya sea desnudo o con sugerentes
vestimentas, no puede ser entendida ‘per se’
como un atentado contra la dignidad de las
personas”, entendía que la mención “oscuro
objeto de deseo” se refería a la bebida y no a
la joven y no incurría en ningún tipo de discri-
minación y obviaba la expresión “auténtico
sabor dominicano”. El anuncio de Ron Barce-
ló no sólo presenta a la mujer como un mero
objeto sexual, sino que, indirectamente, tam-
bién potencia el tan denostado turismo
sexual en los países del caribe.

Autocontrol tampoco se pronunció en con-
tra de otro anuncio, emitido en televisión, en
el que un joven se convierte en el centro de
atención de su grupo de amigos al pedir “un
Baileys” en un bar de copas. En el spot, una
chica se presta a besar al protagonista para
conseguir probar el licor de sus labios. Para
Autocontrol, el anuncio no mostraba el alco-
hol como un medio para lograr el éxito
sexual, al entender que un beso en los labios
no llega a ser una conquista sexual. 

Curiosamente, la misma Autocontrol instó
a la editorial G+J a retirar de las cadenas un
anuncio de su revista Cosmopólitan en el que
una joven que hace ejercicio en una bicicleta
estática simula un orgasmo jadeando y
moviéndose bruscamente al incrementar el
ritmo de sus pedaladas. “Descubre uno de
los deportes más sanos y estimulantes: el
autoerotismo”, rezaba el anuncio de la revis-
ta, en cuya portada podía leerse: “Aprende
tocando: Masturbarse ya no es tabú”. Para
Autocontrol, el anuncio no respetaba “los cri-
terios imperantes del buen gusto, el decoro
social y las buenas costumbres” y podía fal-
tar “al debido respeto a las convicciones reli-
giosas”, además de perjudicar seriamente “el
desarrollo moral de niños y adolescentes en
la opinión de un considerable sector de la opi-
nión pública”.
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“Bebe con moderación. Es tu responsabili-
dad”. Esta advertencia, que los miembros de
la Asociación de Distribuidores e Industrias
de Grandes Marcas de Bebidas (ADIGRAM)
incluyen, por iniciativa propia, en sus anun-
cios, es prácticamente inapreciable por el
consumidor, dado su minúsculo tamaño y el
hecho de que en algunos casos esté impreso
en colores que hacen aún más difícil que se
repare en su existencia.

Así lo pone de manifiesto un estudio sobre
publicidad de bebidas alcohólicas en prensa
realizado por FACUA, que reveló que la citada
leyenda era hasta 510 veces más pequeña
que la superficie total de los anuncios. Pre-
tende realmente ADIGRAM hacer una llama-
da a la moderación o simplemente intenta
evitar nuevas restricciones a la publicidad de
bebidas alcohólicas?

FACUA considera que el Ministerio de Sani-
dad y Consumo debe establecer la obligato-
riedad de incluir un mensaje en los anuncios
de bebidas alcohólicas en el que se advierta
de los peligros del consumo abusivo, el cuál
debería ser perfectamente visible por el con-
sumidor.

“NO BUSCAMOS NUEVOS CONSUMIDO-

RES”

“Por increíble que pueda parecer, dados los
miles de millones de dólares que alimentan la
publicidad del alcohol, hay una importante
corriente de opinión (que en parte se nutre
también de capital empresarial) que sostiene
que esas colosales sumas gastadas en publici-
dad no ejercen ningún impacto en persuadir a
nuevos consumidores a engrosar el mercado
del alcohol. Una miríada de monografías que
recogen investigaciones ostensiblemente
“científicas”, muchas de ellas basadas en técni-
cas económicas, estudian la relación de la
publicidad con el consumo en varios países.
Debe investigarse cuidadosamente cuál es la
fuente de financiación de esos estudios, por-
que en varios es la red de influencias del alco-
hol (a veces por intermedio de sus asociacio-

nes empresariales) la que directa o indirecta-
mente financia esas monografías. No debería
sorprender a nadie que lo que fue aclamado
como un notable estudio, cuyas austeras con-
clusiones eran que “no existe ninguna eviden-
cia de que la publicidad de bebidas alcohólicas
tenga un impacto significativo en el abuso del
alcohol”, estuviera patrocinado por la Asociación
de Cerveceros de Estados Unidos”.

Este texto4, recogido por el periodista nor-
teamericano Eric Clark en su libro La publici-
dad y su poder, pertenece a un extenso dos-
sier sobre el marketing del alcohol realizado
por la Organización Mundial de la Salud y que
nunca fue publicado, según se dice, por las
presiones de la industria.

PUBLICIDAD ENCUBIERTA

Según un estudio realizado en 1994 por la
consultora Contexto, “el medio que vehicula
más claramente la relación publicitaria entre el
alcohol y los menores es la radiofórmula, por
su especial penetración entre éstos”. “La
implicación de los locutores y disk-jokeys”,
continúa el estudio, “en la publicidad de las
bebidas alcohólicas es absoluta en muchas
emisoras, jugando así un papel de prescripto-
res activos: mezclan la presentación de los dis-
cos con los mensajes promocionales, crean un
ambiente de complicidad en torno al alcohol
con los oyentes, asocian de modo inextricable
la marcha, la diversión y el alcohol”.

El brandy ya no es sólo “cosa de hom-
bres”. El Consejo Regulador del Brandy de
Jerez puso en marcha hace unos años una
campaña para fomentar su consumo entre
los jóvenes. Para conseguirlo, recurrió a un
método muy eficaz, pero también ilegal: la
publicidad encubierta. Pásatelo a lo brandy o
Esto es brandyoso son dos de las expresio-
nes que utilizaron en sus programas locuto-
res como José Antonio Abellán, José María
García y Gomaespuma para introducir la pala-
bra brandy en el lenguaje coloquial.

El estudio de Contexto también señala que
“en muchos casos, las referencias al consu-
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mo de alcohol en las letras de las canciones
emitidas contribuyen a reforzar ese peligroso
lazo”. La campaña del brandy incluirá una can-
ción, que el grupo Ketama presentó en uno
de sus discos, dedicada a esta bebida. Y no
sólo influyen las letras, sino también las accio-
nes, como que el cantante Loquillo se beba
una botella de whisky en sus conciertos.

Los actores también influyen notablemente
en la conducta de los jóvenes. Sylvester Sta-
llone pide “un J&B” en El Especialista y
Michael Douglas se toma un Jack Daniel´s
después de hacer el amor con Sharon Stone
en Instinto Básico. ¿Casual? Posiblemente
tanto como que, generalmente, en películas
que ofrecen una imagen negativa del alcohol
no aparezcan las marcas de las bebidas. Casi
dos de cada diez películas incluyen la presen-
cia de alguna marca de bebidas alcohólicas,
según reveló un estudio realizado por
FACUA5. En cuanto a la publicidad encubierta
en las teleseries españolas6, el 8,3% de los
productos son marcas de alcohol, la mayoría
con más de veinte grados.

ANUNCIANDO LO PROHIBIDO

La publicidad de productos como el tabaco,
las bebidas alcohólicas o ciertos medicamen-
tos ha sido vetada en algunos medios de
comunicación por muchos gobiernos. Sin
embargo, numerosas compañías se resisten
a acatar las restricciones y recurren a todo
tipo de trucos para anunciarse ante la mirada
pasiva de las autoridades competentes.

La publicidad indirecta consiste en presen-
tar el nombre, la forma, el eslogan o incluso
tan sólo el color del producto pero sin men-
cionar directamente que se trata del produc-
to de publicidad prohibida. Son productos
pretexto como los combinados Cuba Libre
Bacardí y Soberano Mixer. En España, la
publicidad indirecta se utiliza desde que la
Ley General de Publicidad de 1988 prohibió
anunciar por televisión tabaco y bebidas alco-
hólicas con más de veinte grados.

A inicios de 1996, las cadenas emitieron un
anuncio de Bacardí en el que no se mencio-

naba ningún producto. Sin embargo, en él
podía oírse un sonido similar al de unos cubi-
tos de hielo cuando caen en un vaso. En otro
spot, de Ponche Caballero, la palabra ponche
se sustituyó por otra de sonido similar, ponte;
la botella aparecía en pantalla durante unos
breves instantes.

En 1997, varias cadenas emitieron un anun-
cio en el que unas voluptuosas mujeres deja-
ban ver parte de sus encantos mientras que
aparecía en pantalla el eslogan “Soberano.
¡Alegría!”. Para justificar la emisión del spot,
un pequeño rótulo indicaba que el Soberano
anunciado no era una bebida de alta gradua-
ción, sino un -inexistente- licor de 12 grados.
La misma argucia fue utilizada en esas fechas
en un spot de Veterano. Aunque se seguía
utilizando el logotipo y eslogan -”el toro”- que
han identificado siempre al brandy de 36 gra-
dos de las bodegas Osborne, la empresa
argumentaba que el Veterano anunciado era
“un licor de brandy de 17,5 grados”.

Hay compañías que incluyen en sus presu-
puestos publicitarios las multas que les
podrán imponer por incumplir las prohibicio-
nes. Pero, en la mayoría de los casos, los
anunciantes de productos de publicidad prohi-
bida aprovechan la pasividad de las autorida-
des para saltarse a su antojo las restricciones.

El product placement es una técnica de
publicidad encubierta que consiste en empla-
zar estratégicamente un producto en el guión
de una obra, por ejemplo una película o una
serie de televisión, gracias a la cual los fabri-
cantes de productos de publicidad prohibida
pueden hacer caso omiso de las leyes sin que
las autoridades, muy poco dadas a controlar
estas prácticas, hagan nada por impedírselo.

Desde 1988, la publicidad encubierta en
España no está permitida, pero tampoco con-
trolada. Cinemarc, una agencia especializada
en product placement, utiliza la misma ley
que prohíbe la publicidad encubierta en la
televisión (la Ley de Televisión sin Fronteras)
para argumentar a sus clientes potenciales
las posibilidades de que una película se emita
en alguna cadena “ya que el 20% de las pelí-
culas que emiten las televisiones debe
corresponder a producciones españolas”.
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En 1936, los miembros del Consejo de
Alcoholes Destilados de EE.UU. acordaron
voluntariamente no anunciarse a través de la
radio y doce años después extendieron este
compromiso a la televisión. Sin embargo,
muchas marcas llevan años incumpliendo
esta autorregulación mediante técnicas de
publicidad encubierta. En un episodio de la
serie de televisión Expediente X, el director
adjunto del FBI Walter Skinner intenta ahogar
sus penas con una botella de J&P (¿?), cuya
forma y etiqueta es idéntica a la del whisky
que todos conocemos.

En España, más del 7% de los productos
que aparecen en las teleseries de producción
nacional son marcas de cigarrillos o de bebi-
das alcohólicas de alta graduación, según un
estudio realizado por FACUA entre 1994 y
1999. Quince marcas de tabaco y dieciséis
de bebidas con más de veinte grados han
aparecido en treinta y seis teleseries emiti-
das en nuestro país. El Súper (Telecinco) es la
serie donde se detectaron más marcas de
alcohol de alta graduación.

Desde el inicio de las limitaciones a su publi-
cidad, las compañías licoreras y tabaqueras
patrocinan todo tipo de acontecimientos
deportivos para que los consumidores asocien
sus productos a la salud y a la buena forma
física. De paso, la retransmisión de estas com-
peticiones les permite anunciarse gratis en
televisión esquivando las restricciones.

También con las vallas publicitarias de los
estadios se pueden cometer irregularidades.
“Me contaba un amigo, que fue jefe de publi-
cidad de unas bodegas de Jerez, que pagaba
con fino a ciertos cámaras para que enfoca-
ran más tiempo la marca de la empresa”,
explica el publicista Amado Juan de Andrés
en su libro Mecenazgo & Patrocinio7.

Hay fabricantes de bebidas alcohólicas y de
tabaco que han creado sus propios aconteci-
mientos deportivos o culturales, bautizados
con los nombres de sus productos, que en
ocasiones se utilizan para anunciarlos indirec-
tamente en televisión. En los últimos años,
los espectadores españoles han podido ver
en televisión las retransmisiones –y los anun-
cios- del Campeonato de España J&B de
Voley Playa, la Vuelta Beefeater de motos
acuáticas y los Premios Smirnoff de Moda
para Jóvenes Diseñadores, que curiosamen-
te se crearon un año después de la promul-
gación de la Ley General de Publicidad.
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INTRODUCCIÓN

E
l consumo y sobreconsumo de alcohol
conlleva una amplia serie de consecuen-
cias negativas para la salud  (ver tabla 1) y

el bienestar de la sociedad que pueden ser
identificadas, medidas y cuantificadas moneta-
riamente en forma de costes del alcoholismo.
La  importancia de los costes sociales es la
principal justificación para el desarrollo de polí-

ADICCIONES (2002), VOL. 14, SUPL. 1 141

Los estudios del coste del alcoholismo: marco
conceptual, limitaciones y resultados en

España

GARCÍA-SEMPERE, A.; PORTELLA, E.

Antares Consulting

Enviar correspondencia a: Aníbal García-Sempere. Antares Consulting  S.A. Vía Augusta, 200 1º sur. 08021 Barcelona.
E-mail: agarcias@antares-consulting.com

RESUMEN

Los estudios sobre las consecuencias económicas
del alcoholismo utilizan usualmente la metodología de
“estudio del coste de la enfermedad”, donde el impac-
to de un determinado problema de salud sobre el
bienestar de la sociedad se valora mediante la cuanti-
ficación de los costes de los recursos empleados
para su prevención y tratamiento, los costes legales
atribuibles, las pérdidas de productividad derivadas de
la morbilidad y mortalidad específicas y la pérdida de
años de vida ajustados por calidad. En España, y
siguiendo esta metodología, se han valorado los cos-
tes del alcoholismo en más de 630.000 millones de
pesetas anuales. Estos estudios han recibido críticas
en relación con la identificación, medida y cuantifica-
ción de los costes, y su utilidad es discutida. Sin
embargo, y pese a determinadas limitaciones, los
estudios del coste de la enfermedad aproximan a la
magnitud del problema, contribuyen a identificar los
aspectos del problema que suponen un coste más
elevado y, ayudan a orientar las políticas. El ajuste a
las guías metodológicas y la explicitación detallada de
las fuentes y métodos utilizados es un requisito nece-
sario para su credibilidad.

Palabras clave: economía, coste de la enfermedad,
alcoholismo, salud pública.

ABSTRACT

Studies on economic consequences of alcoholism
usually use “cost-of-illness studies” methodology,
where impact on society’s well-being of a certain
problem of health is valued by means of quantifying
the costs of  resources used for its prevention and
treatment, the attributable legal costs, the
productivity losses derived from specific morbidity
and mortality and the loss of quality adjusted life
years. In Spain, and following this methodology, costs
of alcoholism have been valued in more than 630,000
annual million pesetas. These studies have received
critics in relation to the identification, measurement
and quantification of costs, and their utility is been
discussed. Nevertheless, and in spite of certain
limitations, cost-of-illness studies approximate to the
magnitude of the problem, contribute to identify
aspects of the problem that suppose a higher cost
and help to orient policies. Adjustment to
methodology guides and explicit sources and used
methods are necessary requirements for its
credibility.

Key words: cost of illness, economy, alcohol abuse,
public health
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TABLA 1. Alteraciones relacionadas con el alcoholismo

ALT. COMPORTAMIENTO Y PSICOSIS RESPIRATORIO

Intoxicación aguda Apnea de sueño
Envenenamiento por alcohol Enf. Pulmonar obstructiva crónica
Amnesia Neumonía y absceso pulmonar
Dependencia del alcohol Tuberculosis pulmonar
Síndrome de abstinencia Carcinoma de laringe
Delirium tremens y  Alucinosis aguda Cáncer de pulmón
Depresión
Intentos de suicidio / suicidio ENDOCRINO Y METABOLISMO

Hipo e hiperglicemia
NEUROLÓGICAS Diabetes
Epilepsia Gota
Neuropatías periféricas Acidosis láctica
Atrofia cerebral Alt. Del metabolismo de minerales
Ataxia cerebelosa Deficiencias nutricionales
Síndrome de Wernicke-Korsakoff
Traumatismos craneo-encefálicos REPRODUCTIVO

Accidentes cerebro-vasculares Disminución función testicular
Disminución función ovárica

GASTROINTESTINALES Carcinoma de mama
Carcinoma orofaringeo
Esofagitis y alt. Agudas de esófago MUSCULOESQUELETICO

Síndrome de Mallory-Weiss Miopatía aguda y crónica
Varices esofágicas Necrosis isquémica de la cabeza femoral
Carcinoma esofágica Osteoporosis
Gastritis erosivas y atróficas
Carcinoma gástrico HEMATOLOGÍA

Alt. Motilidad digestiva Anemia
Mala absorción intestinal Disminución respuesta a la infección
Carcinoma de colon Trombocitopenia
Disfunciones pancreáticas
Pancreatitis crónica LESIONES TRAUMÁTICAS Y VIOLENCIA

Carcinoma de páncreas
Degeneración grasa hepática INTERACCIONES CON FÁRMACOS

Hepatitis alcohólica
Cirrosis ALTERACIONES DEL EMBARAZO Y PARTO

Carcinoma hepatocelular Aborto espontáneo
Bajo peso al nacer y mortalidad perinatal

CARDIOVASCULAR Retraso en el desarrollo
Arritmias cardiacas Anomalías congénitas
Cardiomiopatía alcohólica Síndrome fetal alcohólico
Beriberi Pseudo-Cushing en neonatos
Hipertensión Síndrome de abstinencia en neonatos
Coronariopatías



ticas públicas frente al alcoholismo (tanto en
forma de regulaciones especiales y políticas
fiscales, como de políticas –coercitivas o no-
específicas), y disponer de estimadores con-
sistentes de estos costes se considera funda-
mental para conocer la relevancia del proble-
ma, priorizar las actuaciones públicas y, hasta
cierto punto, evaluar programas y políticas.

El estudio de los costes económicos del
consumo de alcohol se aborda usualmente
mediante una metodología específica deno-
minada estudios del coste de la enfermedad
(CdE, cost of illness studies)1-5, donde el
impacto de un determinado problema de
salud sobre el bienestar de la sociedad es
valorado mediante la cuantificación de los
costes de los recursos empleados para su
prevención y tratamiento, los costes legales
atribuibles, las pérdidas de productividad deri-
vadas de la morbilidad y mortalidad específi-
cas, y la pérdida de años de vida ajustados
por calidad (Quality Adjusted Life Years), res-
pecto a un escenario ideal de inexistencia del
problema4. Mas allá de Estados Unidos y
Canadá, muy pocos países disponen de estu-
dios de CdE  alcohólica rigurosos6. Aun en
estos casos, y pese a la importante estanda-
rización de la metodología de los estudios de
CdE1,4,7-11, los estimadores están sujetos a dis-
cusión por algunas de sus asunciones, insufi-
ciencias de las fuentes de información, varia-
ciones en los diseños y limitaciones
metodológicas12-18 que, en conjunto, producen
importantes diferencias en los resultados de
las estimaciones5,6.

El objetivo de este trabajo es revisar el
marco conceptual de los estudios de coste de
la enfermedad, con especial referencia a los
estudios de costes del  consumo de alcohol,
revisar los estudios españoles sobre el tema,
y discutir las  limitaciones de estos estudios,
así como sus posibles aplicaciones.

FUNDAMENTOS ECONÓMICOS DE LOS

ESTUDIOS DEL COSTE DE LA ENFERME-

DAD

En su expresión mas simple, los estudios
del CdE combinan datos epidemiológicos con

datos económicos para obtener una cifra, en
unidades monetarias, que informa de los cos-
tes que un determinado problema de salud
impone a la sociedad4,19. Esta cifra ofrece una
idea de la importancia económica y social del
problema estudiado y usualmente, su magni-
tud es lo suficientemente importante para
atraer la atención de la sociedad sobre el
tema, en especial de aquellos que pueden
tomar decisiones al respecto. Los primeros
estudios del CdE se realizaron en la década
de los 50 sobre accidentes de tráfico20 y
enfermedades mentales21 y los primeros
sobre costes del alcoholismo fueron realiza-
dos en Australia a finales de los años 6022 y
en Estados Unidos a principios de los 7023,24.
Pese a que la mayor parte de estos estudios
se han realizado en Estados Unidos, en la
última década se han desarrollado trabajos de
interés en Australia3,25, Canada26-28, Nueva
Zelanda29, Japón30, en los propios Estados
Unidos5,11 y también en España31-35,  y se ha
sugerido que con los avances teóricos y
metodológicos ha aumentado la comparabili-
dad y consistencia entre estudios5. 

Las diferentes aproximaciones de los estu-
dios de CdE parten del concepto de “coste
de oportunidad” presuponiendo que, de no
existir la enfermedad (alternativa ideal), los
recursos que la sociedad emplea para su tra-
tamiento y otras acciones relacionadas, podrí-
an ser utilizados para fines alternativos; de
este modo, y en sentido inverso, los costes
relevantes de la enfermedad estudiada serían
aquellos que desaparecerían de desaparecer
ésta5,19. En el caso del alcohol, la confronta-
ción de la realidad con la alternativa ideal
(inexistencia de consumo de alcohol) plantea
asunciones discutibles, ya que considerar
que la alternativa al consumo de alcohol será
necesariamente el consumo de agua mineral
u otros comportamientos saludables, es opti-
mista y potencialmente irreal5. Sin embargo,
el problema de la asunción de alternativas
ideales no es el que más discrepancias susci-
ta, centrándose las polémicas en qué costes
deberían, o no, ser considerados y, sobre
todo, en cómo deberían estos costes ser
valorados. 
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La racionalidad económica (teoría de la uti-
lidad) asume que los consumidores valoran
su propio consumo y que buscan racional-
mente la maximización de su utilidad, aun
sujetos a determinadas restricciones (como,
por ejemplo, su nivel de renta). De este
modo, se asume que cuando un individuo
consume alcohol, el coste de la compra es
compensado por los beneficios que el consu-
midor obtiene de la misma. Sin embargo, las
conductas adictivas violan la asunción de
comportamiento racional, implicando limita-
ciones para el análisis económico. Las aproxi-
maciones posibles para afrontar este proble-
ma son: 1) considerar el alcohol como un
producto convencional, asumiendo que inclu-
so las personas  dependientes consumen
racionalmente, y tratar la transacción como
cualquier otra transacción racional; 2) consi-
derar que existe un dintel de consumo de
alcohol, por encima del cual estaríamos ante
un consumo abusivo3. Esto permitiría contabi-
lizar el gasto en alcohol como costes del
escenario actual frente a un escenario de
consumo no abusivo, con el problema esen-
cial de determinar cuál es el dintel que identi-
fica un determinado nivel de consumo como
abusivo. 

Los estudios de coste de la enfermedad
estiman el impacto de la enfermedad como
una medida de bienestar social, estrecha-
mente vinculada al Producto Interior Bruto
(PIB). El PIB recoge todas las transacciones
del mercado, valorándolas a su coste margi-
nal, que puede considerarse igual al precio de
mercado (incluyendo los impuestos indirec-
tos). Por tanto, un incremento o decremento
en el PIB puede considerarse como un incre-
mento o decremento –en igual número de
unidades monetarias- en la utilidad de los
consumidores, pero los cambios internos
–costes privados- no suponen cambios en
esta utilidad. De otro modo, si los consumi-
dores dejan de comprar agua mineral para
consumir zumos, los costes privados variarán
pero no se reducirá la utilidad de los consu-
midores. Esta situación sería similar para el
alcohol, salvo que el consumo de esta sus-
tancia va asociado a perdidas de salud, acci-

dentes de tráfico y delitos que requieren el
uso de recursos sanitarios y sociales, ade-
más de a perdidas productivas y otros proble-
mas. De este modo, el consumo de alcohol
produce, además de los costes que recaen
exclusivamente sobre los agentes que reali-
zan directamente el consumo (costes priva-
dos), la aparición de costes externos o exter-
nalidades36,37 que, en el contexto de los
estudios de CdE suelen ser llamados costes
sociales por hacer referencia a los costes
soportados por el resto de la sociedad5. 

En los estudios de CdE sólo los costes
sociales –los que realiza la sociedad a causa
de los bebedores- deben ser considerados,
ya que son los únicos relevantes desde un
punto de viste de las políticas públicas. Así,
los tratamientos médicos soportados por el
propio bebedor no formarían parte del coste
de la enfermedad, sino parte del coste priva-
do del bebedor. Nótese que “social”, en este
contexto, no es sinónimo de público o priva-
do. Por ejemplo, si los seguros privados
suben sus primas para compensar los costes
de los accidentes causados por el alcohol,
estaríamos también ante un coste social.

OPERATIVA DE LOS ESTUDIOS DEL

COSTE DE LA ENFERMEDAD

La operativa de los estudios del CdE en el
abuso de alcohol incluye 3 elementos19: 1)
identificar las consecuencias del abuso de
alcohol, 2) documentar  la causalidad entre el
abuso de alcohol y tales consecuencias y, en
su caso, establecer que parte de tales suce-
sos sería atribuible al alcohol, y 3) asignar
valores monetarios.

Las consecuencias del abuso de alcohol.

El primer paso en un estudio del CdE, y
aspecto crítico para el análisis posterior,  es
identificar y definir las consecuencias negati-
vas que se consideran asociadas a la enfer-
medad estudiada y que permitirán definir las
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categorías de costes a considerar. Estas con-
secuencias deben ser tangibles y suscepti-
bles de medición, tanto en su incidencia
como en el nivel de recursos que implica su
existencia. En términos generales, existe una
importante coincidencia entre estudios en las
grandes categorías de consecuencias que
deben ser identificadas y analizadas, aunque
ocasionalmente los contenidos de cada una
de estas categorías no son los mismos.
Estas consecuencias pueden describirse
como:

1. Tratamientos por abuso de alcohol.
Esta categoría de costes se refiere a los ser-
vicios prestados a causa del abuso del alco-
hol y suele ser la que dispone de información
mas fiable. La atención sanitaria suele ser
codificada mediante la Clasificación Interna-
cional de Enfermedades (CIE) que incluye
diversos códigos diagnósticos relacionados
directamente con el alcohol, aspecto que per-
mite atribuir los servicios prestados por un
proveedor de cuidados al abuso del alcohol.
En muchas ocasiones, debido a la inexisten-
cia de información en algunos ámbitos (aten-
ción primaria, servicios socio-sanitarios)
puede ser necesario extrapolar resultados a
partir de la información hospitalaria. 

2. Tratamientos por enfermedades aso-

ciadas y traumatismos. El abuso de alcohol
se asocia a diversas enfermedades (cirrosis,
desórdenes nutricionales y metabólicos, trau-
matismos por accidentes de tráfico y otros,
alteraciones mentales, etc.) cuya inclusión
como coste requiere desarrollar estimaciones
del gasto sanitario atribuible al consumo de
alcohol. Usualmente se identifica en primer
lugar el volumen de cada una de las enferme-
dades asociadas, para posteriormente aplicar-
les  estimadores de la proporción atribuible al
abuso del alcohol (fracción atribuible) obteni-
das de estudios epidemiológicos. La aplica-
ción de las fracciones atribuibles requiere
evaluar cuidadosamente el rigor de la literatu-
ra revisada. Los estudios más apropiados
para extraer las fracciones atribuibles son
aquellos que utilizan estándares estadísticos
rigurosos para identificar los diferentes facto-
res de riesgo (entre los cuales se incluye el

abuso de alcohol) y su relación de causalidad
con el problema estudiado. 

3. Prevención. La principal fuente de infor-
mación en este capítulo será el presupuesto
del gobierno. Gran parte de estos servicios
se materializan en campañas publicitarias y
esfuerzos formativos.

4. Mortalidad prematura. Los sistemas
sanitarios consideran los datos de mortalidad
como buenos indicadores del nivel de salud
de la población. Generalmente los datos de
mortalidad se asocian a la causa de la muer-
te. Es tarea fácil el acceder a este tipo de
datos, aunque –como en el caso de las enfer-
medades asociadas- es necesario considerar
las muertes no relacionadas directamente
con el abuso de alcohol, pero en las cuales el
consumo de alcohol actúa como factor de
riesgo.

5. Pérdidas de productividad laboral.
Suele incluir tanto la pérdida de días de traba-
jo por acudir a tratamientos, como las pérdi-
das de productividad durante el período labo-
ral. Los alcohólicos que reciben cuidados
hospitalarios, residenciales o ambulatorios
pierden días de trabajo. Este coste es fácil-
mente identificable…. Pero el coste por pér-
didas de productividad laboral más importan-
te no deriva de la pérdida de días de trabajo,
sino de la disminución de productividad
durante la realización de la actividad producti-
va. Numerosos trabajos demuestran que los
individuos que abusan de sustancias son
menos productivos en el trabajo que trabaja-
dores no - abusadores con el mismo grado
de experiencia y capacidad. Aquí el trabajo de
estimación partirá de los estimadores de
coste identificados en estos estudios.

6. Destrucción de la propiedad por crí-

menes o accidentes.- Como para el resto de
componentes de coste, existen dos tipos de
datos que nos serán necesarios para calcular
este coste: por un lado, los datos relativos a
la incidencia y el coste de estos eventos, y
después las estimaciones de la fracción atri-
buible de dichos costes al abuso del alcohol.

7. Gastos de justicia penal.- Como para el
gasto sanitario, existen gastos directamente
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relacionados con el abuso de alcohol (incluso
por definición) mientras que otros los están
de una forma indirecta. Se identifican básica-
mente tres tipos de coste: actividades de jus-
ticia penal dedicadas exclusivamente a com-
batir las consecuencias del abuso del alcohol,
actividades de entidades de justicia criminal
referidas al uso ilegal de sustancias y activi-
dades referidas a crímenes que se creen cau-
sados por el abuso de alcohol. Los datos
necesarios y las estimaciones pertinentes se
pueden extraer de las bases de datos de las
autoridades legales, tribunales de justicia y
correccionales.

8. Pérdidas laborales de las víctimas.-
También existe un coste, relativamente redu-
cido, derivado de las pérdidas de días de tra-
bajo de las víctimas de crímenes o sucesos
penales derivados del abuso del alcohol. La
estimación de dicho coste supone tener
información acerca del número de crímenes
por año, del tiempo productivo perdido a
causa de estos crímenes, y de la proporción
de varios tipos de crímenes atribuidos al
abuso del alcohol.

9. Encarcelamiento.- Cuando los indivi-
duos son encarcelados son apartados de la
economía productiva. Esto constituye una
pérdida de productividad potencial para la
economía. Los datos acerca de las poblacio-
nes encarceladas ( y el coste que generan)
son generalmente fácilmente obtenibles.

10. Costes de la carrera criminal.- Esta es
probablemente la categoría de coste más
esotérica de las incluidas en este estudio. Se
entiende por coste de la carrera criminal
aquel que significa una pérdida de productivi-
dad derivada de la participación en la produc-
ción o el comercio de sustancias ilegales. Los
estimadores obtenibles tendrían escasa o
nula significación estadística, puesto que se
basarían en el juicio de expertos.

Causalidad y fracciones atribuibles.

El establecimiento de causalidad y la deter-
minación de las fracciones atribuibles es, pro-
bablemente, el aspecto más crítico de los

estudios del CdE. En algunos casos (diagnós-
ticos de problemas alcohólicos de la CIE) la
atribución de determinadas consecuencias al
abuso de alcohol no plantea problemas. Sin
embargo, la situación usual es que el abuso
de alcohol sea sólo una de las múltiples cau-
sas de una determinada consecuencia (enfer-
medades asociadas, accidentes, criminalidad,
perdidas de productividad), siendo necesario
determinar en que medida tales consecuen-
cias pueden ser atribuidas al alcohol. Este
problema es más complejo si se tiene en
cuenta la distinción entre asociación y causa-
lidad (el hecho de que el conductor implicado
en un accidente haya bebido no quiere decir
que el alcohol haya sido la causa del acciden-
te), aspecto que obliga a estimar el riesgo
añadido de los bebedores respecto a los no
bebedores para cada uno de las situaciones
en las que el alcohol es una causa contribu-
yente, incluyendo la criminalidad y  las perdi-
das de productividad. 

Afortunadamente existen numerosos estu-
dios epidemiológicos que han establecido el
riesgo relativo de padecer desórdenes con-
cretos en función de diferentes niveles de
consumo de alcohol y permiten establecer
las fracciones atribuibles de morbilidad y
mortalidad relacionadas con el alcohol con un
alto grado de fiabilidad (ver tabla 2). No obs-
tante, muchos de estos estudios se han des-
arrollado sobre poblaciones de pacientes hos-
pitalizados o en tratamiento, y es dudoso que
los riesgos de mortalidad y morbilidad en la
población general de consumidores de alco-
hol sean los mismos que en las poblaciones
de pacientes tratados. Igualmente, las frac-
ciones atribuibles varían entre sociedades,
entre grupos sociales y en el tiempo. 

Modelos de estimación de costes.

El último paso en un estudio del CdE es
asignar valores monetarios a las consecuen-
cias del abuso de alcohol. Buena parte de
esta asignación puede realizarse utilizando los
precios de mercado, tanto directamente si se
trata de recursos para los que existe un mer-
cado (primas de seguros), como utilizando
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Tabla 2. Listado de códigos diagnósticos y fracciones atribuibles de morbilidad
relacionada con el alcohol.

Categorías de enfermedad Códigos ICD-9 Fracciones atribuibles (FA)

Enfermedades infecciosas
Tuberculosis 011-013,017,018 25
Neumonía, gripe 480-487 5
Neoplasiasmalignas
Labio, boca, faringe 140-149,230 50
Esófago 150,230.1 80
Estómago 151 20
Hígado, vías biliares 155,230.8 29
Laringe 161,231.0 50
Mama 174,233.0 13
Enfermedades cardiovasculares
Cardiomiopatía 425.1,425.4-425.9 40
Hipertensión arterial 401-405,642.0

642.2,642.9 11
Accidente vascular cerebral 430-438 7
Enfermedades digestivas
Esófago, estómago, duodeno 530-537 10
Otras cirrosis, hepatopatías 571.5,571.6 74
Pancreatitisaguda 577.0 47
Pancreatitiscróncia 577.1 72
Otras
Quemados 940 25
Demencia 290.1-4,294 11
Epilepsia 345.1,345.3,345.9 30
Convulsiones 780.3 41
Traumatismos 800.0,909.9,921.0-
(inlcuye accidentes de tráfico) 939.9,950.0-959.9 40
Enfermedades totalmente atribuibles
al alcohol
Psicosis alcohólica 291 100
Síndrome de dependencia 303 100
Abuso de alcohol 305.0 100
Cardiomiopatía alcohólica 425.5 100
Gastritis alcohólica 535-3 100
Hígado graso 571.0 100
Hepatitis alcohólica aguda 571.1 100
Cirrosis alcohólica 571.2 100
Daño hepático alcohólico no especificado 571.3 100
Intoxicación alcohólica aguda E860.1 100
Efecto tóxico del alcohol 980 100
Polineuropatía alcohólica 357.5 100
Daño fetal por alcohol 655.4 100
Síndrome alcohólico fetal 760.71 100
Nivel elevado de alcohol en sangre 790.3 100
Alcoholismo V11.3 100
Alcoholismo en la familia V61.41 100
Pruebas de alcoholemia V70.4 100
Gribaje especial por alcoholismo V79.1 100



costes si se trata de recursos del sector públi-
co (costes de los servicios sanitarios, policia-
les, judiciales,…). En este último caso existen
diversas limitaciones, pero en generar el uso
de costes medios o fracciones atribuibles del
presupuesto global de un determinado servi-
cio son aproximaciones aceptables.

Los costes indirectos de perdidas de pro-
ducción suelen valorarse utilizado el salario
medio interprofesional y pueden incluir el
“salario” de las amas de casa. Una estima-
ción rigurosa de estos costes –crítica, ya que
pueden constituir la parte más voluminosa
del coste de la enfermedad- debería incluir
diversos ajustes en función de los niveles de
empleo, edad y sexo (el consumo de alcohol
no se distribuye uniformemente, estando
mas afectados los adultos –varones- jóvenes)

Existen dos aproximaciones clásicas para
estimar los costes económicos debido al con-
sumo de sustancias: la aproximación del
“capital humano” y la aproximación “demo-
gráfica”. La diferencia fundamental entre
ambas es la manera en que tratan los costes
de la mortalidad prematura. En la aproxima-
ción del capital humano, la pérdida de pro-
ducción derivada de la muerte de un trabaja-
dor se calcula a partir de los ingresos
presentes, aplicando una tasa de descuento
para estimar las ganancias futuras. La aproxi-
mación demográfica compara el nivel y la
estructura poblacional actual con la de un
escenario de población “sana” - exenta de
muertes por consumo de alcohol. Estas dos
aproximaciones son complementarias, antes
que contradictorias. La aproximación demo-
gráfica plantea el siguiente supuesto:
“Suponga que nunca se ha consumido alco-
hol y que no han existido problemas relacio-
nados con su consumo”; el método del capi-
tal humano pregunta: “Suponga que el
consumo de alcohol y los problemas relacio-
nados con este acabasen hoy”.

La aproximación del capital humano estima
los costes presentes y futuros debidos a
mortalidad relacionada con el consumo de
alcohol en el presente año, mientras que la
aproximación demográfica mide el coste
actual de la mortalidad relacionada con el

abuso de alcohol en el pasado y el presente.
Cabe esperar que los resultados que se
obtengan con una u otra aproximación difie-
ran siempre, ya que responden a preguntas
diferentes. Es por lo tanto imprescindible
explicitar cuál de los dos métodos se ha utili-
zado. Los estudios del coste de la enferme-
dad deberían idealmente utilizar ambos enfo-
ques, y comparar los resultados.

ESTUDIOS DEL  COSTE DEL ALCOHOLIS-

MO EN ESPAÑA

No ha habido una gran proliferación de
estudios sobre el coste del alcoholismo en
España. El tema del alcohol ha suscitado
reflexiones acertadas acerca de la importan-
cia de las externalidades financieras genera-
das por su consumo32. 

En este apartado nos vamos a centrar en
un trabajo de Portella de reciente publica-
ción34. El objetivo de dicho estudio fue eva-
luar el impacto económico en términos de
costes sanitarios del abuso del alcohol en
España. Se utilizaron fuentes de información
secundarias, siempre las más recientes dis-
ponibles, utilizando diferentes métodos ope-
rativos para el cálculo de cada tipología de
coste (ver tabla 3). El período considerado
para el cálculo de los costes fue el de un año
natural, actualizando los precios a pesetas
constantes para 1996. El enfoque se basó en
la prevalencia de casos por período. Toda la
información se ha refirió (o se extrapoló a par-
tir de datos a nivel de Comunidad Autónoma)
al conjunto de España. 

Los resultados del estudio cifran en 637.718
millones de pesetas los costes sanitarios
sociales anuales ocasionados en España por
el consumo excesivo de alcohol. En términos
comparativos, esta cifra representó el 16%
del presupuesto sanitario de las Administra-
ciones Públicas para el año 1997. Los costes
considerados se agruparon taxonómicamente
en costes directos (directamente imputables
al consumo excesivo de alcohol) e indirectos
(los relacionados con la repercusión de los
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problemas relacionados con el alcohol sobre
el sistema productivo). En la tabla 3  se deta-
llan los costes considerados, así cómo el
coste total atribuido a cada tipo de coste y su
importancia sobre el total global. 

El estudio no incluyó el coste de las consul-
tas externas en centros hospitalarios, las
indemnizaciones por muerte e invalidez de

accidentes, los costes del síndrome alcohólico
fetal, el coste de los años potenciales de vida
productiva perdidos y el coste monetario de
los años potenciales de vida perdidos. Al haber
calculado unas estimaciones que no incluyen
el total de costes derivados del abuso del alco-
hol, los autores concluyen que sí son como
mínimo los que se producen en nuestro país. 

García-Sempere, A.; Portella, E. 149

Tabla 3.Tipologías de coste consideradas y métodos de estimación

Concepto Método de cálculo

Visitas Aplicación de las fracciones atribuibles de morbilidad al total de visitas 
ambulatorias realizadas por la Especialidad de Medicina General para cada código

diagnóstico ICD-9 relacionado con el consumo de alcohol para obtener
el número de consultas, y multiplicación por el coste unitario de una
visita en Atención Primaria.

Centros Estimación del número de pacientes que someten en un año a trata-
especiales mientos en centros específicos y multiplicación por el coste medio por

paciente en un centro especial.

Ingresos Aplicación de fracciones atribuibles de morbilidad, extrayendo el nú-
hospitalarios mero total de enfermos dados de alta durante un año para un ICD-9

relacionado con el consumo de alcohol, y  mulitplicación el cálculo del
gasto corriente medio por alta.

Urgencias Cálculo del porcentaje de urgencias hospitalarias atribuido al alcohol y  
hospitalarias multiplicación por el coste medio por consulta de urgencia.

Otros gastos Cálculo de la fracción de siniestralidad laboral atribuible al consumo 
sanitarios excesivo de alcohol  y multiplicación por el coste medio sanitario de

un accidente laboral con baja.

Pérdidas Aplicación de la fracción atribuible del alcohol en accidentes de tráfico
materiales y mulitplicación por el coste medio de las pérdidas materiales por

siniestro.

Recursos Aplicación de la fracción atribuible al alcohol en la utilización de servi-
adicionales cios judiciales y penales a los costes procedentes de las partidas de

gasto correspondientes  dentro de los Presupuestos del Estado.

Subvenciones y Partidas presupuestarias de programas destinados total o en parte a 
ayudas combatir los problemas sociales derivados del consumo de alcohol.

Absentismo Producto del coste unitario de un día de baja por el número de días 
laboral perdidos a causa del consumo de alcohol, por la fracción de la preva-

lencia en el mundo laboral respecto a la población activa ocupada.

Reducción Aplicación de la tasa de prevalencia del alcoholismo en el mundo labo-
eficiencia ral, multiplicada por el salario promedio por trabajador.



LIMITACIONES DE LOS ESTUDIOS DEL

COSTE DE LA ENFERMEDAD

Los estudios del CdE alcohólica han recibi-
do diversas críticas 12-19,37,38-42 en relación con la
identificación, medida y cuantificación de los
costes, así como con su propia utilidad. 

Respecto a la identificación de los costes,
las críticas se han centrado en19: 

– Aunque la idea básica es que sólo los
costes sociales son relevantes desde un
punto de vista de los fundamentos eco-
nómicos (y de las políticas públicas), exis-
te cierta tendencia a considerar que en
sustancias adictivas como el alcohol las
preferencias individuales tiene menos
importancia, con su correlato de confu-
sión entre costes sociales (externalida-
des) y costes privados. Por ejemplo, se ha
señalado15 que de los costes del alcoholis-
mo en Estados Unidos calculados por
Rice3 sólo 10 billones de dólares eran cos-
tes externos, mientras que 60 billones
eran costes privados. 

– Los seguros sociales tienen una función
redistributiva (desde quienes pagan
impuestos a los beneficiarios) pero no
reducen la disponibilidad global de recur-
sos y, por tanto, su inclusión como costes

sociales –frecuente en los estudios CdC-
es inadecuada.

– En una economía con pleno empleo las
pérdidas de productividad reducirían el PIB,
pero si las tasas de desempleo son eleva-
das las pérdidas sociales se reducirían al
coste del reemplazamiento del trabajador
alcohólico, ya que este podría ser sustitui-
do por otro no bebedor. En estas circuns-
tancias sólo estos últimos costes –y no las
pérdidas de productividad globales- deberí-
an considerarse costes sociales. 

– En un mundo racional, con consumidores
completamente informados y no adictos,
las decisiones individuales de consumo
se tomarían según los costes y beneficios
y marginales del alcohol para cada indivi-
duo. Estos costes y beneficios son priva-
dos y, por tanto, no son costes sociales.
Pero si debido a la falta de información o
la propia adicción no pueden realizarse
elecciones racionales (por ejemplo, la
adicción podría definirse como un consu-
mo que no reporta beneficios) una parte
de estos costes privados son perdidas de
bienestar y, por tanto, costes sociales3,40. 

– Es conocido que, aunque una minoría de
grandes consumidores tiene un elevado
riesgo de problemas de salud, es una
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Tabla 4. Impacto económico anual del consumo de alcohol en España.

Conceptos Coste total (millones de pesetas) Porcentaje (%)

Directos 228.429 35,8%

Visitas ambulatorias 34.599 5,4
Centros hospitalarios 18.028 2,8
Ingresos hospitalarios 93.664 14,7
Urgencias hospitalarias 10.481 1,6
Otros gastos sanitarios 20.329 3,2
Pérdidas materiales 1.675 0,3
Recursos adicionales 48.956 7,7
Subvenciones ayudas 714 0,1

Indirectos 409.288 64,2

Absentismo laboral 121.219 19,0
Reducción eficiencia 288.069 45,2

Total 637.718 100%



mayoría de consumidores de menor ries-
go la que produce el mayor número de
casos, y esta situación plantea el proble-
ma de si deberían considerarse como
costes sociales sólo los de los grandes
bebedores (asumiendo que los modera-
dos serían consumidores informados). 

Respecto a la medición, es obvio que los
costes varían según grupos sociales y que su
uso requiere la existencia de buena informa-
ción acerca de los patrones de consumo de la
población, especialmente porque los proble-
mas de salud dependen –en mayor o menor
medida- de muchos otros aspectos (cuidado,
alimentación, etc.) de la vida de los bebedo-
res.  En la práctica los problemas incluyen
tanto la  subestimación de algunos paráme-
tros (por ejemplo, si los censos y encuestas
excluyen –o pierden por falta de respuesta a
los grandes bebedores), como la sobreesti-
mación de otros (por ejemplo, atribuyendo al
alcohol riesgos del tabaco u otros estilos de
vida no saludables que pueden ser mas fre-
cuentes en bebedores). Esta situación, junto a
la combinación de fuentes para la obtención
de fracciones atribuibles y la extrapolación de
los riesgos relativos de unos entornos a otros,
produce un alto grado de incertidumbre sobre
las mediciones de costes. 

Igualmente, las pérdidas potenciales de pro-
ductividad derivadas del consumo de alcohol
plantean problemas especialmente importan-
tes a causa de la dificultad que conlleva calcu-
lar el valor de los bienes y servicios que no se
producirán a causa del consumo de alcohol.
Asumiendo que los ingresos de un individuo
corresponden al valor de lo que produce, los
costes de la pérdida de productividad se pue-
den medir a partir de la reducción de los ingre-
sos experimentada por individuos con desór-
denes relacionados con el alcohol. Por
ejemplo, una estimación estadounidense de
1985 halló que los individuos que cumplieron
los criterios clínicos de abuso de alcohol o de
dependencia alguna vez en el tiempo sufrieron
una disminución de sus ingresos de entre 1,5
al 18,7%, en función de la edad y el sexo, com-
parado con aquellos que no cumplieron el diag-
nóstico11.

Respecto a la cuantificación de los costes,
existe cierto consenso en utilizar los precios
de mercado para valorar los directos (servi-
cios sanitarios, ausencias laborales,…), pero
las aproximaciones pueden ser muy diversas
cuando se trata de calcular el valor de la vida
humana, y los estudios muestran que los
diversos métodos posibles (valores implíci-
tos, capital humano, …) produce estimacio-
nes muy diferentes. Esto mismo sucedería
con los costes intangibles (dolor, sufrimien-
to,…) . Además de los citados problemas de
medición y estimación, las estimaciones de
los costes económicos totales basadas en
los estudios de coste de la enfermedad tie-
nen varias limitaciones. 

Ciertas consecuencias se suelen omitir en
los estudios del coste de la enfermedad. Entre
estas estarían los costes del dolor y del sufri-
miento entre los consumidores, pero también
sus familias, amigos y colaboradores. También
los efectos del abuso del alcohol sobre la esta-
bilidad familiar (e incluso los efectos secunda-
rios del abuso sobre otros mercados como los
seguros, automóviles y bebidas sin alcohol). El
tratamiento y la medición de los costes intan-
gibles plantea importantes inconvenientes, en
la medida en que la reducción de costes intan-
gibles no se traduce en la liberación de recur-
sos para usos alternativos (por ejemplo, una
reducción del dolor, aún siendo un importante
beneficio, no permite transferir directamente
este beneficio a otras personas) ya que no
existe un mercado de los beneficios derivados
de la reducción de costes intangibles. Es por
lo tanto extremamente difícil dar un valor a los
costes intangibles por lo que generalmente,
se excluyen estos costes.

Respecto a la utilidad de los estudios CdC,
la alternativa de comparación, en la que no
existe abuso de alcohol, es una hipótesis que
conlleva diversos problemas: 1) no es alcanza-
ble bajo ningún supuesto ya que existe una
parte del coste no recuperable debida a cos-
tes soportados en la actualidad debido al
abuso del alcohol en el pasado; 2) no es obvio
que un escenario sin alcohol sea una alternati-
va más apropiada desde el punto de vista de
la sociedad que un escenario con un consu-
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mo moderado de alcohol, entre otras cosas
porque la relación entre riesgo y consumo no
es lineal y el consumo moderado tiende a
mostrar un menor riesgo que el consumo ele-
vado, pero también que la abstinencia com-
pleta; 3) la estimación de costes derivada de
los estudios CdE incluye tanto costes evita-
bles como no evitables, lo que implica que las
estimaciones no pueden interpretarse como
el beneficio potencial para la sociedad; 4) las
estimaciones del coste total del alcohol sólo
valoran costes –y no beneficios- por lo que
son de escasa utilidad para evaluar medidas
políticas o acciones preventivas.

CONCLUSIONES

Los estudios del coste del alcoholismo han
proliferado en los últimos años, con desarro-
llo de interés incluso en España, al tiempo
que han venido desarrollándose su marco
teórico y estandarizándose los aspectos
metodológicos. Pese a diversas limitaciones,
las estimaciones del coste económico total
del abuso de alcohol nos aproximan a la mag-
nitud del problema, lo que es importante a la
hora de dirigir la atención de los decisores y
de atraer recursos hacia actividades orienta-
das a reducir dicho coste. Estas estimaciones
también ayudan a identificar cuales son los
aspectos del problema que suponen un coste
más elevado, y por lo tanto permitirían –hasta
cierto punto- orientar la dirección de las políti-
cas. La calidad de estos estudios, y por tanto
su valor real, va a depender de la pulcritud en
la identificación, medida y cuantificación de
los costes. En este terreno, el ajuste a las
guías y la explicitación detallada de las fuen-
tes y métodos utilizados es un requisito
necesario para su credibilidad.
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RESUMEN

El consumo crónico de alcohol se acompaña de un
amplio espectro de trastornos orgánicos, derivados
de la acción directa de la oxidación del alcohol y de la
producción de acetaldehído, o bien de las deficiencias
nutricionales asociadas. La enfermedad hepática alco-
hólica es una de las alteraciones más frecuentes en
los alcohólicos crónicos y se caracteriza por presentar
desde lesiones leves como esteatosis hasta una cirro-
sis hepática. También son importantes las alteracio-
nes neurológicas, de patogenia menos clara, pero
relacionadas con la acción directa del alcohol y las
deficiencias nutricionales. Asimismo, es frecuente
que el alcohólico crónico tenga manifestaciones del
tracto gastrointestinal y páncreas, asi como trastor-
nos hematológicos, metabólicos y endocrinos. El
alcoholismo crónico también se asocia a osteoporosis
y osteopenia, al desarrollo de ciertos tipos de cáncer
y a la fetopatía alcohólica. 

Palabras clave: Patología orgánica, cirrosis alcohólica,
consumo de alcohol, revisión, síndrome alcohóli-
co fetal.

SUMMARY

Chronic alcohol intake results in a wide spectrum
of organic disturbances derived from the alcohol
oxidation and the subsequent generation of
acetaldehyde, as well as from the nutritional
deficiencies associated with alcohol intake. Alcoholic
liver disease is the most prevalent organic
abnormality observed in chronic alcoholic, ranging
from fatty liver to established cirrhosis. Neurologic
diseases are also frequent. Its pathogenesis is less
clear, but it probably results from the direct toxic
effect of alcohol as well as nutritional deficiencies.
Moreover, alcoholic patients also may experience
other diseases of the gastrointestinal tract and
pancreas, as well as hematological, metabolic and
endocrine disturbances. Chronic alcoholism is also
associated with osteopenia and osteoporosis, the
development of cancer and the fetal alcoholic
syndrome. 

Keywords: Organic pathology, alcohol abuse,
alcoholic liver disease, alcoholic hepatitis,
alcoholic cirrhosis, fetal alcohol syndrome.

E
l consumo crónico de alcohol se asocia
con la aparición enfermedades que afec-
tan casi todos los órganos. Los meca-

nismos fisiopatológicos responsables de las
lesiones orgánicas provienen en gran parte
de la oxidación del alcohol y la producción de
acetaldehído, de los efectos detergentes del
propio alcohol sobre las membranas celulares
y de la frecuente asociación con deficiencias
nutricionales. Este artículo compendia la

patología orgánica relacionada con el consu-
mo excesivo de alcohol.

ENFERMEDAD HEPÁTICA

Desde la antigüedad se conoce la asocia-
ción entre el consumo de bebidas alcohólicas
y el desarrollo de enfermedad hepática, aun-
que hasta hace unas décadas se consideraba



0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65

MORTALIDAD POR CIRROSIS (CASOS/100000 H)

CONSUMO ALCOHOL  (L HAB/AÑO)

F

P
I

E

D

USA
C

S
NL

GB

r= 0.97

156

que la enfermedad hepática era consecuen-
cia de las deficiencias nutricionales que sue-
len asociarse al alcoholismo, más que debi-
das al efecto tóxico directo del alcohol. En la
actualidad existen suficientes datos epide-
miológicos, clínicos y experimentales que
permiten afirmar que, aunque existan otros
factores que pueden contribuir a sus efectos
tóxicos, el consumo crónico de alcohol es el
responsable del desarrollo de la lesión hepáti-
ca. En este sentido existe una correlación
lineal directa entre el consumo de alcohol per
cápita y la mortalidad por cirrosis en una serie
de paises occidentales (figura 1)

La mayor parte del alcohol absorbido es
metabolizado en el hígado, donde sufre dos
procesos oxidativos, mediante los cuales pasa
a acetaldehído y posteriormente a acetato. El
primer paso oxidativo se produce principal-
mente en el citoplasma del hepatocito y está
catalizado por la enzima alcoholdeshidrogena-
sa. En una menor proporción el alcohol se
oxida en los microsomas a través de una vía
metabólica específica denominada sistema
oxidativo microsomal para la oxidación del
etanol. Las catalasas localizadas en los peroxi-
somas constituyen una tercera vía metabólica
cuya importancia es escasa o nula. Las conse-
cuencias de la oxidación del alcohol son la

producción de acetaldehído y un desequilibrio
redox, ya que se produce nicotinamida adeni-
na dinuleótido reducidao (NADH) a partir de la
nicotinamida adenina dinucleótido (NAD) que
actúa como coenzima aceptando hidrogenio-
nes. El segundo paso oxidativo consiste en la
formación de acetato a partir del acetaldehído,
acción catalizada por una acetaldehído deshi-
drogenasa con el concurso también de NAD
que se reduce a NADH. La mayoría de efec-
tos tóxicos del alcohol son debidos a la des-
proporción NADH/NAD y a la acción tóxica del
acetaldehído (1).

Distintos estudios epidemiológicos se han
verificado que sólo una proporción relativa-
mente pequeña de alcohólicos tienen lesio-
nes hepáticas intensas, a pesar de una dura-
ción y una magnitud de la ingesta alcohólica
similar a la de los alcohólicos sin lesiones. Se
deduce, por lo tanto, que existen otros facto-
res, además del consumo crónico de alcohol,
que influyen en el desarrollo de lesiones
hepáticas. Entre los factores investigados
destacan factores genéticos como el sexo,
los antígenos de histocompatibilidad y la pre-
valencia de las distintas isoenzimas de la
alcohol y de la aldehído deshidrogenasa (2), la
malnutrición, alteraciones inmunológicas y
los virus de la hepatitis (3). 

Patología orgánica

Figura 1. Correlación entre el consumo de alcohol y la mortalidad por cirrosis en

los paises occidentales.
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En el hígado el consumo crónico de alcohol
se asocia con la aparición de diversas lesio-
nes, que pueden observarse de forma indivi-
dualizada, pero que en muchas ocasiones
pueden coexistir. A continuación se descri-
ben las enfermedades hepáticas debidas a la
ingesta excesiva de alcohol.

Esteatosis

El depósito de grasa en el citoplasma de
los hepatocitos es la lesión más frecuente y
se observa, en mayor o menor grado, en la
mayoría de alcohólicos como lesión única o
acompañando a otras alteraciones más gra-
ves. La esteatosis es la consecuencia de los
cambios en el metabolismo de los lípidos
ocasionados por el alcohol y se caracteriza
por el depósito de grasa en vacuolas de dis-
tinto tamaño en el citoplasma de los hepato-
citos. Estas vacuolas se van uniendo hasta
formar una gran vacuola única que ocupa
todo el citoplasma y desplaza al núcleo hacia
la periferia de la célula. En ocasiones se aso-
cia a daño celular y se produce una respuesta
inflamatoria con participación de linfocitos y
macrófagos, constituyendo los lipogranulo-
mas. La esteatosis se localiza preferente-
mente en las áreas centrolobulillares. 

La esteatosis microvesicular es una forma
especial de esteatosis que se caracteriza por
la presencia de múltiples vacuolas grasas de
pequeño tamaño en el citoplasma que no
suele desplazar al núcleo. Esta lesión se dis-
tribuye en los hepatocitos situados alrededor
de la vena central y muchas veces se asocia a
una hepatitis alcohólica o a una colestasis (4).

La esteatosis hepática aislada suele ser
asintomática y manifestarse sólo por una
hepatomegalia blanda y no dolorosa que dis-
minuye de tamaño con la abstinencia. Las
pruebas biológicas son inespecíficas. La alte-
ración más constante es una elevación de la
gammaglutamil transpeptidasa y un pequeño
aumento de transaminasas. La ecografía
abdominal muestra un hígado aumentado de
tamaño con una estructura muy brillante.
Algunos casos de esteatosis masiva pueden
presentarse con manifestaciones de insufi-

ciencia hepática grave, con descenso del tiem-
po de protrombina y encefalopatía hepática.
Cuando la esteatosis se asocia a otras lesio-
nes más avanzadas como fibrosis, hepatitis
alcohólica o cirrosis, las manifestaciones clíni-
cas que predominan son las propias de estas
últimas lesiones. La esteatosis microvesicular
alcohólica que, como se ha indicado, suele
asociarse a lesiones de hepatitis alcohólica
presenta una sintomatología inespecífica
como astenia, anorexia, náuseas, vómitos y,
en ocasiones, dolor abdominal. La hepatome-
galia es constante y la ictericia frecuente. Tam-
bién es prácticamente constante el aumento
de las concentraciones de colesterol y de tri-
glicéridos en el suero. En la mitad de los
casos existe una hiperbilirrubinemia conjugada
y un descenso del tiempo de protrombina (4).

Fibrosis

La fibrosis hepática sin lesiones de hepatitis
alcohólica, sin esteatosis y sin cirrosis no es
una entidad clínico patológica suficientemen-
te reconocida. Sin embargo, se ha observado
que existe un número creciente de pacientes
alcohólicos que presentan un aumento de
colágeno hepático como única lesión histoló-
gica. Se considera que la fibrosis es secunda-
ria a profundas alteraciones del metabolismo
del colágeno que incluye un aumento de la
síntesis o fibrogénesis y una disminución de
la degradación o colagenolisis. 

Las manifestaciones clínicas de la fibrosis
hepática se caracterizan por trastornos gene-
rales inespecíficos y hepatomegalia. En la
analítica destaca una hipertransaminasemia
moderada. La evolución de la fibrosis hepáti-
ca es poco conocida, pero se considera que
la fibrosis pericelular y el engrosamiento de la
pared de las venas terminales podrían tener
un papel importante en la progresión a la
cirrosis (5).  

Hepatitis alcohólica

La hepatitis alcohólica se caracteriza por la
existencia de áreas de necrosis celular, con
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un infiltrado inflamatorio constituido por leu-
cocitos polimorfonucleares, en general de
localización centrolobulillar. En estas áreas de
necrosis los hepatocitos son grandes y pre-
sentan un citoplasma claro, en cuyo interior
se observan agregados de una material
homogéneo, intensamente acidófilo, de limi-
tes irregulares y de localización perinuclear,
que reciben el nombre de hialina alcohólica o
cuerpos de Mallory, y están constituidos por
una agregación de fibrillas de naturaleza pro-
teica. Estas lesiones pueden asociarse a
esteatosis, fibrosis o cirrosis (6). 

El espectro clínico de la hepatitis alcohólica
es muy amplio y comprende desde formas
asintomáticas hasta formas fulminantes con
insuficiencia hepatocelular (7). El cuadro clíni-
co que puede estar precedido por una tem-
porada con una intensificación de la ingesta
alcohólica, se inicia con astenia, anorexia,
náuseas y vómitos. Al cabo de pocos días
puede aparece dolor abdominal de predomi-
nio en hipocondrio derecho y epigastrio, icte-
ricia y fiebre. La palpación del abdomen per-
mite comprobar una hepatomegalia dolorosa.
El resto de la exploración muestra, a menu-
do, otros estigmas de alcoholismo como
hipertrofia parotídea, neuritis periférica, len-
gua carencial e, incluso, estigmas de hábito
cirrótico. Los exámenes biológicos revelan
signos discretos de insuficiencia hepatocelu-
lar, con transaminasas ligeramente elevadas,
que rara vez sobrepasan las 300 U/l. Casi
siempre la aspartato aminotransferasa (AST)
es superior a la alanino aminotransferasa
(ALT) con un cociente AST/ALT habitualmente
superior a 1.5. La gamma-glutamil transferasa
(GGT) suele estar muy elevada. Asimismo
por lo común están presentes signos de
colestasis, con hiperbilirrubinemia conjugada
y elevación de la fosfatasa alcalina. La anemia
macrocítica es secundaria al alcoholismo o a
carencias nutritivas. En la hepatitis alcohólica
se observan con frecuencia trombocitopenia
y leucocitosis con desviación a la izquierda.
En estos casos hay que descartar una infec-
ción concomitante (7).

Las manifestaciones clínicas de la hepatitis
alcohólica sugieren, a veces, un abdomen

agudo como una colecistitis, una colangitis o
un absceso hepático. La identificación del
factor etiológico es importante para estable-
cer el diagnóstico. En otros casos la hepato-
megalia puede tener una superficie abollona-
da, donde se ausculta un soplo debido a la
presencia de anastomosis arteriovenosas
intrahepáticas y a un aumento del flujo arte-
rial hepático. En estos casos debe efectuarse
el diagnóstico diferencial con un carcinoma
hepatocelular. En ocasiones la hepatitis alco-
hólica es totalmente asintomática y se diag-
nostica en pacientes alcohólicos que consul-
tan por problemas extrahepáticos o que
están ingresados para tratamiento de su
dependencia alcohólica y a los que se practi-
ca una biopsia hepática debido a la presencia
de alguna alteración biológica. Otras veces
predominan las manifestaciones propias de
una hepatopatía crónica, en particular las deri-
vadas de una hipertensión portal, como asci-
tis o hemorragia digestiva por varices esofági-
cas. Con menor frecuencia la hepatitis
alcohólica cursa con signos y síntomas de
insuficiencia hepatocelular grave, falleciendo
los pacientes a los pocos días con una insufi-
ciencia renal progresiva. También de manera
ocasional, la hepatitis alcohólica se asocia a
esteatosis masiva, hemólisis e hiperlipemia
transitoria, fundamentalmente a expensas de
los triglicéridos, constituyendo el síndrome
de Zieve.     

Hepatitis crónica

Los alcohólicos pueden presentan lesiones
semejantes a una hepatitis crónica de etiolo-
gía vírica, pero el hecho de que se recuperen
tras la supresión de la ingesta de alcohol es
muy sugestivo de que el agente responsable
de la enfermedad sea el alcohol. La hepatitis
crónica que presentan los alcohólicos no
tiene unas características clínicas definidas y,
en general, se detecta al practicar una biopsia
hepática. Las únicas diferencias analíticas de
estos pacientes son unos niveles de ALT infe-
riores a los que se detectan en la hepatitis
crónica por virus C. Asimismo, es más fre-
cuente que exista un aumento del volumen
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eritrocitario y del cociente AST/ALT y una
menor concentración sérica de proteínas
totales y de albúmina. Estas alteraciones se
producirían como consecuencia del consumo
crónico de alcohol. La detección sistemática
de los anticuerpos antivirus C permite delimi-
tar mejor la responsabilidad del alcohol en
estas hepatitis crónicas (8).

Cirrosis

La cirrosis alcohólica se caracteriza por la
presencia de nódulos de regeneración rodea-
dos de tejido fibroso que reemplazan a la
estructura lobulillar normal. En los estadíos
iniciales, los nódulos son uniformes, peque-
ños, de unos 3 mm de diámetro, aunque en
las etapas finales el tamaño de los nódulos
aumenta semejando una cirrosis macronodu-
lar como las de etiología vírica. La cirrosis
puede asociarse a lesiones de hepatitis alco-
hólica.

Las manifestaciones clínicas de la cirrosis
alcohólica son similares a las que presentan
las cirrosis de otra etiología, junto a alteracio-
nes ligadas al alcoholismo. En este sentido,
son más evidentes los signos de desnutrición
e hipovitaminosis, la hipertrofia parotídea y la
retracción palmar de Dupuytren. También son
frecuentes manifestaciones extrahepáticas
propias del alcoholismo como polineuritis,
trastornos de conducta o cuadros delirantes
indicativos de un síndrome de abstinencia.
Analíticamente existe una hipertransaminase-
mia y un aumento de la GGT, aunque los
datos más sugestivos de cirrosis son el
aumento de la gammaglobulina, el descenso
del tiempo de protrombina y una trombope-
nia como reflejo del hiperesplenismo. La
cirrosis puede permanecer asintomática,
especialmente en los pacientes que dejan de
beber. Cuando la enfermedad progresa apare-
cen los signos propios de hipertensión portal
como ascitis, circulación colateral y varices
esofágicas con la posibilidad de hemorragia
digestiva. Cuando el grado de disfunción
hepatocelular es muy marcado son frecuen-
tes los episodios de encefalopatía hepática.

Carcinoma hepatocelular

Entre el 5% y el 15% de los pacientes con
una cirrosis hepática alcohólica desarrollan un
carcinoma hepatocelular. La causa de la dege-
neración neoplásica no es conocida y, aunque
existen evidencias experimentales sobre el
potencial carcinógeno del alcohol, es posible
que los virus de la hepatitis tengan un papel
fundamental en el desarrollo de muchos de
estos hepatocarcinomas. En este sentido, se
ha observado que existe una estrecha rela-
ción entre los anticuerpos frente al virus C y la
presencia de un carcinoma hepatocelular en
todo tipo de cirrosis. El desarrollo de un hepa-
tocarcinoma debe sospecharse ante el dete-
rioro rápido de un paciente con una cirrosis
hepática. Actualmente el hepatocarcinoma
puede detectarse en fases iniciales mediante
la realización de ecografías periódicas. 

Pronóstico y tratamiento de la hepatopatía
alcohólica

La esteatosis hepática simple tiene un
buen pronóstico, aunque la evolución puede
ser menos favorable en aquellos pacientes
que siguen bebiendo y, además, tienen otras
lesiones como la fibrosis perivenular o la peri-
portal. En algunos de estos casos se ha cons-
tatado, al repetir la biopsia, la progresión a la
cirrosis. La mortalidad inmediata de la hepati-
tis alcohólica oscila entre el 10% y el 25% de
los casos, dependiendo de la gravedad de los
pacientes incluidos en cada serie. Los signos
de mal pronóstico que comportan una eleva-
da mortalidad durante el primer mes después
del diagnóstico son una hiperbilirrubinemia
superior a 12 mg/dl, una tasa de protrombina
inferior al 50%, la encefalopatía hepática y la
insuficiencia renal (7). La hepatitis alcohólica
es una lesión precirrótica. En este sentido se
ha demostrado que la persistencia de la
ingesta de alcohol, la extensión de la lesión
hepática y el sexo femenino son los factores
de riesgo para la evolución hacia una cirrosis. 

La cirrosis hepática compensada en los
pacientes que dejan de beber tiene una
supervivencia media acumulada relativamen-
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te prolongada que puede llegar a ser de casi
diez años. Los signos de mal pronóstico son
el aumento de la ictericia en ausencia de una
hepatitis alcohólica, la presencia de ascitis
refractaria al tratamiento diurético, la encefa-
lopatía, la hemorragia digestiva por rotura de
varices esofágicas y la insuficiencia renal fun-
cional progresiva.

En el tratamiento de la hepatopatía alcohó-
lica la primera medida a considerar es la abs-
tinencia de alcohol. Con la abstinencia se
consigue la curación de las lesiones iniciales
como la esteatosis, mientras que en las for-
mas más avanzadas es posible mejorar la
supervivencia y retrasar la aparición de com-
plicaciones. En este sentido la probabilidad
de supervivencia en pacientes con hepatopa-
tía alcohólica grave es significativamente
superior en los pacientes que permanecen
abstinentes que en aquellos que siguen
bebiendo (figura 2). En las formas graves de
hepatopatía alcohólica que requieren hospita-
lización es importante aplicar de manera pre-
coz una serie de medidas generales como
son la corrección de los trastornos hidroelec-
trolíticos, mejorar el estado nutricional, admi-
nistrar preparados vitamínicos, tratar las
infecciones y otras complicaciones y prevenir
el síndrome de abstinencia (9).

En la hepatitis alcohólica se han ensayado
diversos tratamientos específicos: glucocorti-
coides, esteroides anabolizantes, nutrición
con aminoácidos, antitiroideos, hormonas
hepatotróficas (insulina y glucagón), antifibro-
génicos (colchicina, d-penicilamina), cianida-
nol y silimarina. Los resultados obtenidos
hasta el momento con la mayoría de ellos
son negativos o contradictorios. Los únicos
que han mostrado algún efecto son los gluco-
corticoides y los suplementos nutricionales.
En este sentido, en los pacientes con una
hepatitis alcohólica grave que no presentan
contraindicaciones se recomienda el trata-
miento con prednisona a la dosis de 40 mg
administrados por vía oral durante cuatro
semanas, seguido de una pauta descendente
durante otras dos semanas (20 y 10 mg/día,
respectivamente). Asimismo, es conveniente
que estos pacientes consuman al menos 30
kcal/kg y 1g/kg de proteínas al día. Para ello
deben administrarse suplementos nutriciona-
les y, en caso necesario, instaurar una pauta
de nutrición enteral (11) o parenteral. La-S-
adenosilmetionina también tiene un cierto
efecto favorable en la cirrosis alcohólica (12). 

El tratamiento de la cirrosis hepática con-
siste en el tratamiento de sus complicacio-
nes. Estudios experimentales efectuados en
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los últimos años han demostrado que algu-
nas sustancias como la fosfatidilcolina son
capaces de disminuir el daño hepático produ-
cido por el alcohol y retrasar el desarrollo de
fibrosis. 

El trasplante hepático es en la actualidad
una opción terapéutica a tener en cuenta en
la cirrosis alcohólica avanzada. La indicación
de trasplante hepático en estos pacientes
debe establecerse una vez transcurrido un
periodo de abstinencia de al menos seis
meses y en los pacientes que tengan con-
ciencia clara de su dependencia del alcohol y
un buen soporte sociofamiliar (13). Con una
buena selección la supervivencia al año de
estos pacientes es de alrededor del 80%,
similar a la de la cirrosis de otra etiología, con
una tasa de recidiva de la ingesta del alcohol
relativamente baja (14).

PATOLOGÍA  GASTROINTESTINAL

El alcohol es absorbido en el estómago y
en las primeras porciones del intestino, sien-
do muy elevada la concentración que se
alcanza en el tracto gastrointestinal alto des-

pués de la ingestión de alcohol, lo que favore-
ce el desarrollo de lesiones en este tramo.
Sin embargo, el alcohol puede producir lesio-
nes en todo el aparato digestivo que se tra-
ducen en alteraciones tanto morfológicas
como funcionales de la mucosa (15) (tabla 1).

Esófago

La administración de alcohol, tanto aguda
como crónica, produce alteraciones motoras
del esófago caracterizadas por una disminu-
ción de la presión de los esfínteres esofági-
cos superior e inferior y una disminución de
la frecuencia de la peristalsis y de la amplitud
de las ondas peristálticas, sin cambios en la
velocidad de propagación. Estos cambios se
observan preferentemente en alcohólicos
crónicos que presentan una neuropatía peri-
férica. Las consecuencias de esta disfunción
motora son el reflujo gastroesofágico que
condiciona la aparición de esofagitis y favore-
ce el desarrollo de epitelio de Barrett, de
estenosis pépticas y de úlceras del tercio
inferior del esófago, todo lo cual aumenta la
posibilidad de hemorragias. En los alcohóli-
cos son frecuentes las náuseas y los vómi-
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Tabla 1. Efectos del alcohol sobre el tracto gastrointestinal.

Esófago

— Disfunción motora con disminución de la presión de los esfínteres
— Esofagitis por reflujo y sus complicaciones
— Cáncer de esófago

Estómago

— Gastritis aguda
— Gastritis crónica
— Retraso en el vaciamiento gástrico

Intestino delgado

— Alteraciones de la mucosa duodenal y yeyunal
— Menor actividad de las enzimas de la mucosa
— Cambios en la actividad motora
— Alteración de los mecanismos de transporte
— Malabsorción



tos, lo que puede ocasionar la aparición del
síndrome de Mallory-Weiss, que es una
causa de hemorragia digestiva. 

Estudios epidemiológicos han hallado una
asociación entre el consumo de alcohol y el
cáncer de esófago, especialmente en los
pacientes que además son fumadores. En
estos casos el alcohol puede actuar como
carcinógeno, vehiculizar al agente canceríge-
no presente en el tabaco o alterar la mucosa
esofágica haciéndola más vulnerable a otros
carcinógenos. En la patogenia del cáncer de
esófago también pueden intervenir factores
nutricionales, como las deficiencias de hierro,
cinc y vitamina A, que son muy frecuentes en
los alcohólicos.

Estómago

La gastritis es consecuencia de la rotura de
la barrera mucosa gástrica originada por el
alcohol. La gastritis aguda después de una
ingestión importante de alcohol es muy fre-
cuente y revierte al cabo de unos días de abs-
tinencia. El diagnóstico se efectúa por fibro-
gastroscopia y las lesiones endoscópicas
características son mucosa eritematosa, ero-
siones, petequias y hemorragias. La gravedad
de la gastritis se relaciona con la intensidad
de las alteraciones de la barrera mucosa y
con la concentración de ácido que entra en
contacto con la mucosa. La ingestión simultá-
nea de medicación potencialmente hemorra-
gípara como ácido acetilsalicílico o antiinfla-
matorios no esteroideos, también favorece la
intensidad de la gastritis alcohólica. La inges-
tión crónica de alcohol da lugar a gastritis cró-
nica, tanto a la variedad superficial como a la
gastritis crónica atrófica con hipoclorhidria,
que es la forma más frecuente. También se
ha referido una alta prevalencia de infección
por Helicobacter pylori entre los alcohólicos
crónicos lo que favorecería el desarrollo de
gastritis crónica (16).   

La rotura de la barrera mucosa gástrica da
lugar a la retrodifusión de iones hidrógeno
que ocasiona el daño celular. Los mecanis-
mos que se han invocado como causantes de

las alteraciones de la barrera mucosa gástrica
son una disminución de la producción de
moco, cambios en el flujo sanguíneo de la
mucosa, una inhibición del transporte activo
de iones, un aumento de la permeabilidad
celular, la rotura de la membrana celular, hipe-
rosmolaridad, una disminución de la concen-
tración intracelular de prostaglandinas y una
disminución del AMP cíclico (17). Posible-
mente el daño de la mucosa gástrica se deba
a una combinación de varios de estos meca-
nismos. A pesar de estos efectos deletéreos
sobre la mucosa gástrica, no existen eviden-
cias de una mayor incidencia de úlcera pépti-
ca entre los alcohólicos crónicos.

Los efectos del alcohol sobre la motilidad y
el vaciamiento gástricos son contradictorios y
parecen depender de la dosis. La administra-
ción de una dosis baja de alcohol acelera el
vaciamiento gástrico, mientras que la admi-
nistración de dosis altas o a mayor concentra-
ción disminuye la motilidad y retrasa el vacia-
miento gástrico. Las alteraciones de la
motilidad gástrica dependen de la existencia
de una neuropatía periférica, de manera que
en los alcohólicos crónicos sin neuropatía el
vaciamiento gástrico es normal.

Intestino delgado

En animales de experimentación la admi-
nistración intragástrica de alcohol a una con-
centración similar a la que tienen las bebidas
alcohólicas produce erosiones y pequeñas
hemorragias en las vellosidades intestinales
que aparecen a los pocos minutos y remiten
al cabo de unas horas. La intensidad de estas
lesiones se correlaciona con la concentración
del alcohol ingerido y con la proximidad del
segmento estudiado. Lesiones similares se
han observado en voluntarios sanos despues
de ingerir una dosis única de alcohol (18). La
ingestión crónica de alcohol se acompaña del
acortamiento y la disminución del número de
células diferenciadas de las vellosidades
yeyunales y de un aumento de las células
proliferativas de las criptas. Una menor activi-
dad de las disacaridasas de la mucosa, un
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aumento de la permeabilidad del agua y otros
solutos y cambios en la motilidad intestinal
son los mecanismos causantes de la diarrea
que, con frecuencia, presentan los alcohóli-
cos crónicos. Las alteraciones estructurales
del intestino delgado son las responsables de
la malabsorción de distintos nutrientes como
d-xylosa, la glucosa, aminoácidos, ácido fólico
y otras vitaminas y minerales. Por el contra-
rio, el alcohol no afecta directamente la
absorción de grasas. La malnutrición y las
alteraciones hepáticas y pancreáticas asocia-
das al alcoholismo crónico son las responsa-
bles de la esteatorrea (19).

PATOLOGÍA PANCREÁTICA

Diversos estudios epidemiológicos han
demostrado la existencia de una estrecha
relación entre el consumo excesivo de alco-
hol y la pancreatitis crónica (20). El alcohol
generalmente da lugar a una pancreatitis cró-
nica, recurrente y calcificante, pero se requie-
re un periodo de abuso de alcohol entre 6 y
12 años para que aparezcan los primeros sín-
tomas de pancreatitis. El mecanismo patogé-
nico de la pancreatitis alcohólica no es bien
conocido. Clásicamente se ha invocado una
disfunción del esfínter de Oddi en la patoge-
nia de la pancreatitis alcohólica. En este sen-
tido, existe una teoría que sugiere que el
alcohol disminuiría el tono del esfínter de
Oddi, facilitando el reflujo del contenido duo-
denal al páncreas. La enterocinasa presente
en el jugo duodenal activaría a las enzimas
pancreáticas en el interior de la glándula y
daría lugar a la pancreatitis. Por el contrario,
otra teoría propugna que el alcohol produciría
un espasmo del esfínter, facilitando la comu-
nicación entre la vía biliar y los conductos
pancreáticos. Este hecho daría lugar al paso
de bilis al páncreas, lo que causaría la pancre-
atitis. Estas teorías son muy discutibles ya
que las evidencias experimentales que las
sustentan son poco convincentes. El alcoho-
lismo crónico también produce cambios en la
secreción pancreática, produciendo un

aumento en la concentración de proteínas
que formarían precipitados en los conductos
pancreáticos y darían lugar a la formación de
trombos que, a su vez, ocasionarían la obstru-
ción, inflamación y necrosis de la zona drena-
da por estos conductillos. Estos trombos
podrían calcificarse y afectar a conductos
pancreáticos de mayor calibre. Lo mas suge-
rente de esta teoría es que puede aplicarse a
cualquier tipo de pancreatitis crónica, aunque
no existen evidencias claras de que los preci-
pitados de proteínas sean la causa y no la
consecuencia de los cambios metabólicos
que se producen durante la pancreatitis. El
alcohol también produce cambios en la com-
posición y fluidez de las membranas que pue-
den contribuir a la patogenia de la pancreati-
tis. La influencia de la dieta en la patogenia
de la pancreatitis no está suficientemente
aclarada. El papel de la malnutrición en la
patogenia de la pancreatitis se apoya en el
hecho de que los pacientes con una pancrea-
titis alcohólica presentan signos de malnutri-
ción y en la observación de que los cambios
en la secreción pancreática se normalizan
con una dieta correcta, incluso con la persis-
tencia de la ingesta de alcohol. Por otra parte,
algunos estudios clínicos demuestran una
elevada ingesta de proteínas y de grasa en
los pacientes con pancreatitis alcohólica.

En los alcohólicos crónicos los síntomas de
pancreatitis aguda generalmente aparecen
cuando ya están bien establecidos los cam-
bios funcionales e histológicos de pancreati-
tis crónica. El cuadro clínico se caracteriza por
episodios recurrentes de dolor abdominal
precipitados por un aumento de la ingesta
habitual de alcohol. Cuando la enfermedad
progresa los episodios dolorosos suelen ser
mas frecuentes pero menos intensos, predo-
minando las complicaciones como malabsor-
ción, formación de seudoquistes, ictericia y
diabetes. En algunos pacientes el curso clíni-
co es muy insidioso y aparecen los signos de
insuficiencia pancreática sin el antecedente
de episodios agudos. El diagnóstico de pan-
creatitis crónica se efectúa por pruebas de
función pancreática y por técnicas de ima-
gen. Las técnicas de imagen utilizadas son la
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ultrasonografía, la tomografía axial computari-
zada y la colangiopancreatografía retrógrada
endoscópica.

El carcinoma de páncreas es más frecuente
en pacientes alcohólicos, aunque se correla-
ciona mejor con el consumo de tabaco que
con el consumo de alcohol. La mayoría de
pacientes con un carcinoma de páncreas tam-
bién tienen lesiones de pancreatitis crónica,
por lo que su diagnóstico puede ser difícil (21).
Aparte de las técnicas de imagen habituales, la
ultrasonografía endoscópica puede ayudar al
diagnóstico de carcinoma de páncreas.

PATOLOGÍA DEL SISTEMA NERVIOSO

El consumo excesivo de alcohol, tanto
agudo como crónico, así como su interrup-
ción brusca produce diversos síndromes neu-
rológicos, que son debidos a efectos tóxicos
del etanol y del acetaldehído y a deficiencias
nutricionales (22,23) (tabla 2). El mecanismo
de la toxicidad del alcohol no es bien conoci-
do, aunque se cree que los cambios en la
composición proteica y lipídica de las mem-
branas desempeñan un papel importante.

Intoxicación alcohólica

Los síntomas de la intoxicación alcohólica
reflejan una depresión de las funciones de las

neuronas del sistema nervioso central. De
acuerdo con el grado de intoxicación los sín-
tomas mas comunes son excitación, desinhi-
bición, verborrea, alteraciones de la conduc-
ta, incoordinación de movimientos y de la
marcha, irritabilidad, estupor y coma. La can-
tidad de alcohol necesaria para producir into-
xicación varía mucho de una persona a otra y
depende, entre otros factores, del hábito
alcohólico, del sexo y de la edad. Una intoxi-
cación leve o moderada no requiere un trata-
miento especial, mientras que el coma etílico
constituye una urgencia médica grave, espe-
cialmente por la posible depresión de la fun-
ción respiratoria.

Síndrome de abstinencia alcohólica

El síndrome de abstinencia alcohólica es la
consecuencia de la dependencia física al
alcohol. Las principales manifestaciones clíni-
cas del síndrome de abstinencia son temblo-
res, alucinaciones, convulsiones y delirio. El
síntoma más frecuente son los temblores
que aparecen a las pocas horas de la absti-
nencia y afectan sobre todo a manos, labios y
lengua, y suelen acompañarse de nauseas,
diaforesis, debilidad e irritabilidad. Entre las
24 y 48 horas del cese de la ingesta alcohóli-
ca aparecen alucinaciones visuales o auditi-
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Tabla 2. Enfermedades neurológicas producidas por el alcohol

Intoxicación alcohólica

Síndrome de abstinencia

Enfermedades relacionadas con trastornos nutricionales

— Síndrome de Wernicke-Korsakoff
— Degeneración cerebelosa alcohólica
— Polineuropatía alcohólica
— Neuritis óptica

Enfermedades de patogenia desconocida

— Síndrome de Marchiafava-Bignani
— Mielinolisis pontina central
— Demencia alcohólica



vas, que posteriormente suelen desaparecer
en pocos días. Sin embargo, algunos pacien-
tes pueden tener alucinaciones auditivas
durante un tiempo prolongado y desarrollar
un cuadro clínico similar a la esquizofrenia. El
alcohol puede precipitar una crisis en pacien-
tes epilépticos en el curso de una ingesta
importante y ocasionar convulsiones en
pacientes no epilépticos en la fase inicial del
periodo de abstinencia. El delirium tremens
es una manifestación grave del síndrome de
abstinencia caracterizado por confusión, alu-
cinaciones, temblores, agitación, taquicardia,
pupilas dilatadas, sudoración profusa y fiebre.
Los pacientes se recuperan al cabo de unos
días, aunque en los pacientes que presentan
una patología asociada como una enferme-
dad hepática o pancreática, traumatismos o
neumonía por aspiración pueden tener mal
pronóstico.

Síndrome de Wernicke-Korsakoff

El síndrome de Wernicke-Korsakoff es un
trastorno nutricional causado por una deficien-
cia de tiamina (24). La encefalopatía de Wer-
nicke representa la fase aguda, mientras que
la psicosis de Korsakoff es la fase crónica. La
encefalopatía de Wernicke se caracteriza por
trastornos oculomotores, ataxia cerebelosa y
confusión mental. Los trastornos oculomoto-
res son nistagmus, diversos tipos de parálisis
oculares u oftalmoplejia total. La ataxia afecta
al tronco y a las extremidades inferiores. La
confusión mental se caracteriza por desorien-
tación, falta de atención y mala capacidad de
respuesta. El estupor y el coma son frecuen-
tes en las formas no diagnosticadas de ence-
falopatía de Wernicke y que no reciben trata-
miento con tiamina por vía parenteral. La
mayoría de pacientes que no se recuperan en
48-72 horas desarrollan psicosis de Korsakoff
que se caracteriza por diversos grados de
amnesia anterógrada y retrógrada, con con-
servación relativa de otras funciones intelec-
tuales. La enfermedad es potencialmente
reversible mediante tratamiento precoz con
tiamina, pero en más del 50% de los casos la
recuperación es incompleta.

Degeneración cerebelosa alcohólica

La degeneración de la corteza cerebelosa,
especialmente del vermis anterior y superior y
de las áreas hemisféricas adyacentes, es un
hallazgo frecuente en las autopsias de alcohó-
licos crónicos. La enfermedad es más frecuen-
te en hombres que en mujeres y se caracteri-
za por una ataxia del tronco y extremidades
inferiores que condiciona una marcha inesta-
ble con conservación de la coordinación de las
extremidades superiores. También puede
observarse nistagmus, disartria y temblores.
La enfermedad evoluciona lentamente a lo
largo de años y puede mejorar con un aporte
nutricional adecuado y el cese de la ingesta de
alcohol. La práctica de una tomografía axial
computarizada o de una resonancia nuclear
magnética pude ayudar a confirmar la sospe-
cha clínica. La patogenia de la degeneración
cerebelosa es desconocida, aunque se ha atri-
buido al déficit nutricional y los efectos tóxicos
directos del alcohol y del acetaldehído.

Síndrome de Marchiafava-Bignani

El síndrome de Marchiafava-Bignani consis-
te en una desmielinización del cuerpo calloso.
Es muy poco frecuente y que se observa casi
exclusivamente en alcohólicos crónicos. Se
caracteriza por síntomas de afectación bilateral
de los lóbulos frontales y disfunción hemisféri-
ca bilateral. Entre ellos destacan alteraciones
del lenguaje, trastornos de la marcha, aumen-
to del tono muscular e incontinencia urinaria.
Los pacientes pueden presentar, además,
trastornos de conciencia, temblores, convul-
siones, afasia, hemiparesia y otros trastornos
motores. El curso es progresivo hasta la muer-
te que suele aparecer en pocos años. Se des-
conoce la patogenia de este síndrome, aunque
su asociación con la mielinolisis pontina cen-
tral o con la enfermedad de Wernicke sugiere
la existencia de un factor nutricional común.

Mielinolisis pontina central

La mielinolisis pontina central es una enfer-
medad desmielinizante rara que se caracteri-
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za por una disfunción neuronal localizada en
la protuberancia. Las manifestaciones clínicas
consisten en cuadriparesia progresiva, paráli-
sis seudobulbar y parálisis parcial o completa
de los movimientos horizontales del ojo. La
enfermedad tiene a menudo una evolución
fatal en 2 o 3 semanas y el diagnóstico con
frecuencia no se efectúa antes del falleci-
miento. La patogenia de este proceso es
desconocida, aunque se ha sugerido que
pueden desempeñar un papel los cambios
bruscos en los niveles séricos de sodio pro-
ducidos al corregir los desequilibrios electrolí-
ticos y la pérdida de agua. No se dispone de
un tratamiento específico.

Polineuropatía alcohólica

La polineuropatía es probablemente la
complicación nutricional mas común que
afecta el sistema nervioso de los alcohólicos
(25). Los síntomas comienzan distalmente y
siempre se afectan primero las extremidades
inferiores, a menudo de forma exclusiva. El
curso es insidioso y progresivo. Los pacien-
tes aquejan dolor, parestesias y debilidad. En
los casos graves se observan déficits moto-
res distales y simétricos y atrofia. El reflejo
aquíleo está disminuido o ausente, incluso en
las fases asintomáticas. El diagnóstico clínico
es claro y puede complementarse mediante
electromiograma. El tratamiento consiste en
la abstinencia alcohólica, administración de
vitaminas del complejo B y mejoría del esta-
do nutricional. A pesar de ello, la recupera-
ción es lenta y a menudo incompleta.

PATOLOGÍA MUSCULAR Y CARDÍACA

Miopatía alcohólica aguda

La miopatía aguda alcohólica consiste en
una necrosis muscular aguda que ocurre en
bebedores muy importantes. La gravedad
varía desde una rabdomiolisis con mioglobi-

nuria a formas asintomáticas en las que sólo
se observa una elevación transitoria de las
enzimas musculares.  

La rabdomiolisis aguda suele aparecer des-
pués de un episodio de ingesta importante y
se caracteriza por dolor súbito, hinchazón y
debilidad en uno o varios grupos musculares,
elevación de la creatincinasa sérica, mioglobi-
nuria y necrosis de las fibras musculares. El
dolor dura unos pocos días, pero la debilidad
puede persistir más tiempo. El diagnóstico se
basa en la clínica, en la elevación de la crea-
tincinasa, en la electromiografía y en la biop-
sia que muestra la necrosis de las fibras mus-
culares. La complicación más grave es la
insuficiencia renal aguda debida a una necro-
sis tubular provocada por la mioglobinuria. Sin
embargo, en la mayoría de los casos el proce-
so es autolimitado y la recuperación se pro-
duce al cabo de unos días o semanas de abs-
tinencia alcohólica.

Miopatía alcohólica crónica

Este tipo de miopatía se caracteriza por
una progresiva debilidad y pérdida de masa
muscular de los grupos musculares proxima-
les, especialmente de las piernas. El cuadro
suele ser indoloro, la mayoría de pacientes no
tienen antecedentes de miopatía aguda y de
manera casi constante se observa una neuro-
patía periférica asociada. El examen de la
biopsia muscular muestra una atrofia selecti-
va de las fibras del tipo IIb. La incidencia de
este tipo de miopatía es desconocida ya que
la atrofia de las fibras musculares tipo II es
también frecuente en alcohólicos sin sínto-
mas de enfermedad muscular (26).

Está bien demostrado el papel directo del
alcohol o de sus metabolitos en la patogenia
de la patología muscular. Sin embargo, no
esta bien aclarado el papel concomitante de
las deficiencias nutricionales, de los desequi-
librios electrolíticos y de la isquemia. El trata-
miento consiste en la abstinencia de alcohol,
en corregir las alteraciones nutricionales y de
los electrolitos y en tratar la patología renal
asociada.
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Miocardiopatía alcohólica

La asociación entre el consumo excesivo de
alcohol y la miocardiopatía congestiva se des-
cribió hace más de un siglo, aunque se atribu-
yó a déficits nutricionales o al efecto tóxico de
ciertos aditivos. Sin embargo, en estudios
posteriores en los que se excluyó a los alco-
hólicos malnutridos, ha podido demostrarse
una relación directa entre el consumo de alco-
hol y las lesiones cardiacas (27).

La administración aguda de alcohol puede
producir trastornos mecánicos y cambios
electrofisiológicos en el corazón, efectos que
suelen ser subclínicos. En los alcohólicos cró-
nicos y en pacientes con una cardiopatía, la
ingestión aguda de etanol puede producir
alteraciones con traducción clínica.

El consumo crónico de alcohol puede con-
ducir a una disfunción cardiaca progresiva
que acaba en una miocardiopatía congestiva.
Para ello se requiere un consumo excesivo
de alcohol durante 10 o más años. El inicio
del proceso es insidioso, con astenia, moles-
tias torácicas, palpitaciones y algún episodio
aislado de fibrilación auricular. Cuando la
enfermedad progresa aparecen manifestacio-
nes de insuficiencia cardiaca, derecha e
izquierda. Así, puede haber ortopnea, disnea
paroxística nocturna, ingurgitación yugular y
edemas. Si persiste la ingesta alcohólica se
produce la muerte por insuficiencia cardiaca
o por sus complicaciones a los pocos años
de haberse iniciado la clínica. También puede
producirse la muerte súbita por fibrilación
ventricular. En el electrocardiograma se
observan diversas anomalías del espacio ST y
de la onda T, ensanchamiento de las ondas P,
bloqueo auriculoventricular, hemibloqueos y
bloqueos de rama, y arritmias. En la ecocar-
diografía se puede demostrar una dilatación
de las cuatro cavidades, hipertrofia ventricular
izquierda y disminución de la función contrác-
til de ambos ventrículos. El cateterismo cardí-
aco revela una disminución del gasto cardía-
co, elevación de las presiones de llenado de
ambos ventrículos y descenso importante de
los índices de contractilidad.

El tratamiento de la miocardiopatía alcohóli-
ca consiste en la abstinencia, combinada con
el tratamiento de la insuficiencia cardíaca y de
las arritmias acompañantes. El pronóstico
está en relación con la duración y gravedad de
los síntomas antes de iniciar la abstinencia.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

En la mayoría de estudios sobre la posible
asociación entre el consumo de alcohol y la
tensión arterial, se ha observado que en las
personas con un consumo medio de tres a
cuatro bebidas diarias, la tensión sistólica era
3 a 4 mmHg superior a la de los no bebedo-
res y la tensión diastólica, 1 a 2 mmHg supe-
rior (28). Estas elevaciones son más marca-
das en las personas que consumen de cinco
a seis bebidas diarias, lo que demuestra una
relación dosis-respuesta entre la tensión arte-
rial y el consumo de alcohol. Se desconocen
los mecanismos que pueden provocar esta
elevación de la tensión arterial, aunque hay
que considerar la efectos biológicos sobre la
regulación cardiovascular, un efecto directo
sobre el sistema nervioso central, la absti-
nencia y modificaciones en el metabolismo
del calcio (29). Los alcohólicos que desarro-
llan un síndrome de abstinencia pueden pre-
sentar transitoriamente hipertensión impor-
tante, probablemente relacionada con la
activación del sistema nervioso simpático y
del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

PATOLOGÍA ENDOCRINA

Los efectos gonadales del consumo de
alcohol son frecuentes en los alcohólicos
(30). Aunque estos efectos gonadales se han
considerado como una consecuencia de la
afectación hepática, está bien demostrado
que el alcohol puede producir per se disfun-
ción sexual, especialmente en los hombres,
que experimentan hipoandrogenización con
disminución de la líbido, impotencia o ambas
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cosas. La patogenia de estas anomalías no
es bien conocida, aunque se ha observado
que el alcohol o sus metabolitos pueden
afectar directamente la función testicular al
disminuir la producción de testosterona e
interferir en la unión de la gonadotropina con
el tejido testicular. Además, el alcohol puede
influir sobre el eje hiopotálamo-hipófiso-gona-
dal. Los alcohólicos pueden presentar tam-
bién hiperestrogenización que se manifiesta
por eritema palmar, arañas vasculares y gine-
comastia, junto con cambios bioquímicos
como una aumento de la globulina fijadora de
los esteroides sexuales. El alcohol puede
inducir cambios en el metabolismo de la tes-
tosterona y de los estrógenos, así como alte-
raciones en los receptores de estos últimos,
efecto que puede ser especialmente impor-
tante en los pacientes con una hepatopatía
avanzada o con una anastómosis portosisté-
mica. El alcohol también puede ser causa de
infertilidad. En este  sentido, se ha visto que
el semen de los alcohólicos a menudo pre-
senta anomalías, como un menor número y
motilidad de los espermatozoides y una
mayor proporción de formas anormales de
éstos. Aunque es un hecho menos conocido,
se sabe que el alcohol puede lesionar la
arquitectura ovárica en ratas alimentadas con
etanol, lo que puede explicar en parte la infer-
tilidad de las mujeres alcohólicas.

Otra alteración endocrinológica observada
en los alcohólicos crónicos es el “seudosín-
drome de Cushing” (31) caracterizado por
facies de luna llena, emaciación muscular,
estrías abdominales, debilidad, astenia e
hipertensión. Este síndrome puede ser indis-
tinguible del verdadero síndrome de Cushing
por la elevación de los niveles plasmáticos de
cortisol y la incapacidad de la dexametasona
de suprimir su secreción. Sin embargo, el
“seudosíndrome de Cushing” desaparece
con la abstinencia y puede reaparecer al reini-
ciar la ingestión de alcohol. Su patogenia
parece relacionada con un efecto estimulador
del alcohol sobre la secreción de cortisol,
posiblemente mediado a través de la ACTH.

En los alcohólicos, especialmente en los
que presentan una hepatopatía, también se

han observado alteraciones de la hormona de
crecimiento aunque carecen de relevancia clí-
nica. También se ha descrito la presencia de
niveles basales elevados de prolactina y una
mayor respuesta de esta última a la hormona
liberadora de tirotropina, efectos que son
más destacados cuando existe una cirrosis
hepática, circunstancia en la que también se
ha observado una menor conversión de T4 a
T3 y alteraciones de las proteínas fijadoras de
tiroxina, aunque sin importancia clínica. La
función paratiroidea, en general, no está afec-
tada en los alcohólicos crónicos.

TRASTORNOS METABÓLICOS

Hipoglucemia y cetoacidosis

La hipoglucemia es una complicación poco
común del abuso alcohólico.  Suele aparecer
después de un ayuno prolongado o en indivi-
duos gravemente mal nutridos tras la inges-
tión de una gran cantidad de etanol.  General-
mente hay estupor y coma, y en algunas
ocasiones se observan además otros hallaz-
gos neurológicos, tales como desviación con-
jugada de la mirada, rigidez de las extremida-
des, convulsiones y reflejo de Babinski.  La
patogenia de esta hipoglucemia se atribuye
principalmente a la inhibición de la gluconeo-
génesis hepática por el alcohol, en casos de
notable agotamiento de los depósitos de glu-
cógeno hepático. Además puede existir un
trastorno de la secreción endógena de gluco-
corticoides.

La cetoacidosis alcohólica ocurre en los
individuos que abusan crónicamente del alco-
hol, quienes después de un exceso importan-
te y reciente desarrollan dolor abdominal y
vómitos, que conducen a una situación de
emaciación aguda.  De hecho, en la mayoría
de los pacientes con cetoacidosis alcohólica
no se detectan niveles de alcoholemia debido
a que han permanecido en ayuno durante
más de 1 día. Los pacientes presentan
taquipnea, aliento cetósico y alteraciones
digestivas que, en general, reflejan la existen-
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cia de una gastritis aguda.  Puede haber des-
hidratación y delirium tremens.  El equilibrio
ácido-base revela habitualmente una acidosis
metabólica moderada, aunque el pH sanguí-
neo puede estar elevado a causa de la alcalo-
sis respiratoria concomitante o de la alcalosis
metabólica debida a los vómitos, o de ambas
cosas.  Los niveles séricos de cetonas están
notablemente elevados, y puede haber un
ligero aumento de las cifras séricas de lacta-
to.  La cetosis suele desaparecer al cabo de
unas pocas horas de administrar glucosa y
suero salino por vía intravenosa.  La patoge-
nia de este síndrome se atribuye a la interrup-
ción de la ingesta alcohólica, lo que da lugar a
la liberación de un bloqueo previo de la ceto-
génesis, inducido por el alcohol.

Hiperuricemia

El consumo de alcohol se ha relacionado
con hiperuricemia y ataques de gota en los
pacientes propensos a ello.  El mecanismo
de la hiperuricemia es una disminución en la
excreción urinaria de ácido úrico, secundaria

a hiperlactacidemia.  El lactato inhibe compe-
titivamente la eliminación del ácido úrico por
el túbulo proximal renal y, por consiguiente,
reduce la excreción de urato.  Además, en los
pacientes gotosos con mayor producción de
ácido úrico, la ingesta alcohólica puede exa-
cerbar la síntesis de urato por degradación
acelerada de los nucleótidos de adenina.

ALTERACIONES HEMATOLÓGICAS

Las manifestaciones hematológicas son muy
frecuentes en los alcohólicos crónicos con o
sin afectación hepática. Estas anomalías se
manifiestan sobre todo a los hematíes, pero
también a los leucocitos y a las plaquetas (tabla
3). Asimismo, el consumo de alcohol produce
algunas alteraciones en la hemostasia.

Eritrocitos

La mayoría de alcohólicos tienen un
aumento del volumen corpuscular medio de
los hematíes (32). Esta anomalía se asocia
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Tabla 3. Complicaciones hematológicas producidas por el alcohol

Hematíes

— Efecto directo sobre la eritropoyesis
— Déficit de folato
— Alteraciones del metabolismo del hierro

Hemólisis

— Estructura anormal de las membranas
— Hipofosfatemia

Leucocitos

— Neutropenia 
— Trastorno de la adherencia y de la quimiotaxis
— Trastorno de la función de los macrófagos
— Trastorno de la función de los linfocitos

Plaquetas

— Trombopenia
— Función anormal



con el consumo de alcohol y suele desapare-
cer al cabo de unas semanas de abstinencia.
Aunque el déficit de folato es frecuente en
los alcohólicos, la macrocitosis simple no
tiene relación con áquel y se considera que
es una consecuencia del efecto tóxico direc-
to del alcohol o de sus metabolitos sobre los
eritroblastos en desarrollo que son vacuola-
dos. Sin embargo, los alcohólicos pueden
presentar déficits vitamínicos que dan lugar a
megaloblastosis. Así, en los casos con un
déficit nutricional de folato se observa mega-
loblastosis, aunque la vitamina B12 y la afec-
tación gástrica e intestinal pueden desempe-
ñar un papel en este tipo de anemia. En los
alcohólicos con un déficit de folato también
es frecuente una anemia sideroblástica, aun-
que la función anormal de la piridoxina o la
disminución de la actividad de las enzimas
que intervienen en la síntesis del hem, así
como los trastornos del metabolismo del hie-
rro pueden contribuir a este tipo de anemia.

Los alcohólicos pueden presentar anemias
hemolíticas, aunque éstas son más frecuen-
tes en los casos en que existe una hepatopa-
tía grave. Se han descrito diversos síndromes
hemolíticos en pacientes con una hepatopa-
tía alcohólica debido a alteraciones de los
hematíes o a la esplenomegalia secundaria a
la enfermedad hepática y a la hipertensión
portal. Cambios en la composición de los lípi-
dos de la membrana eritrocitaria y en las lipo-
proteínas plasmáticas secundarios al consu-
mo de alcohol, pueden disminuir la fluidez de
estas membranas y dar lugar a acantocitosis.
Se han descrito, además, anemias relaciona-
das con la presencia de dianocitos, estomato-
citos y triangulocitos. Se desconoce la pato-
genia de estas anomalías morfológicas.
Finalmente se ha observado anemia hemolíti-
ca en alcohólicos con hipofosfatemia marca-
da que puede ocasionar niveles bajos de ade-
nosin trifosfato, necesario para mantener la
actividad metabólica de los eritrocitos.

Leucocitos

En los alcohólicos puede haber granulocito-
penia y trastornos de la adherencia, moviliza-

ción y quimiotaxis de los granulocitos, así
como alteraciones funcionales de los macró-
fagos y linfocitos que pueden explicar, en
parte, la menor resistencia de estos sujetos a
las infecciones. No se conoce bien la preva-
lencia de estas anomalías ni tampoco el
papel respectivo que pueden desempeñar el
alcohol, la malnutrición, la hepatopatía u otras
enfermedades asociadas (33).

Plaquetas

La trombopenia es una consecuencia bien
conocida de la ingesta alcohólica, aunque en
la mayoría de los casos es poco importante y
sin repercusiones clínicas. Generalmente la
cifra de plaquetas se normaliza en el plazo de
una semana después de haber cesado la
ingesta de alcohol. El efecto sobre las pla-
quetas parece ser debido a una inhibición
directa del alcohol sobre la trombocitopoye-
sis, ya que puede observarse trombopenia en
ausencia de déficit de folato y de esplenome-
galia (34). El etanol también puede ocasionar
anomalías funcionales de las plaquetas, inclu-
so en ausencia de trombopenia. En efecto,
en los alcohólicos crónicos puede observarse
un alargamiento del tiempo de hemorragia,
un descenso de la agregación plaquetaria y
una menor liberación de tromboxano A2 a
partir de las plaquetas, anomalías que des-
aparecen al cabo de 1 a 3 semanas de absti-
nencia. No se conocen bien los mecanismos
de la disfunción plaquetaria, aunque pueden
estar relacionados con alteraciones en las
funciones de las membranas de las plaquetas
circulantes y de los megacariocitos.

Hemostasia

En los alcohólicos los factores de la coagu-
lación suelen encontrarse dentro de los limi-
tes normales a menos de que exista una
hepatopatía importante (35). Sin embargo, la
antitrombina III puede estar disminuida en los
alcohólicos crónicos, lo que puede explicar
que se produzcan trombosis espontáneas en
estos pacientes. Cuando los alcohólicos pre-
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sentan tiempos de hemorragia anormales se
debe principalmente a trastornos de la fun-
ción plaquetaria.

OSTEOPENIA

El consumo crónico de alcohol se ha rela-
cionado con la aparición de osteopenia y
osteoporosis, probablemente por un efecto
directo del alcohol o del acetaldehído sobre la
función osteoblástica. Durante muchos años
se ha descrito una pérdida de masa ósea en
los individuos alcohólicos, manifestada por
una mayor incidencia de fracturas, aunque se
consideró que los traumatismos y la asocia-
ción con una hepatopatía eran los factores
primordiales.  Sin embargo, estudios recien-
tes indican que los alcohólicos pueden pre-
sentar osteopenia sin que haya una hepato-
patía significativa, lo cual indica que el alcohol
tiene un efecto tóxico directo sobre los oste-
oblastos y el remodelado óseo.  Así pues,
aunque los alcohólicos pueden presentar
déficit nutricionales y malabsorción de calcio
y de vitamina D y anomalías de la función
tiroidea, los bajos niveles de osteocalcina,
que es un marcador sensible del recambio
metabólico óseo,  hallados en los alcohólicos
sin hepatopatía indican que el alcohol puede
ejercer una acción tóxica directa sobre los
osteoblastos (36). El trastorno puede recupe-
rarse parcialmente tras la abstinencia prolon-
gada (37).

ALCOHOL Y CÁNCER

La relación entre el consumo de alcohol y
el cáncer se basa en estudios epidemiológi-
cos que han demostrado una clara asociación
entre el consumo excesivo de alcohol y el
cáncer bucal, laríngeo y esofágico (38). Se ha
observado que los alcohólicos tienen un ries-
go 10 veces mayor de presentar cáncer bucal
y laríngeo. En este tipo de cáncer es impor-
tante el efecto combinado del abuso de alco-

hol y de tabaco, mientras que otros factores
como las bebidas muy calientes, las deficien-
cias de vitaminas A y C y la mala higiene den-
tal son menos importantes. El papel del alco-
hol en el desarrollo del cáncer esofágico es
todavía más importante ya que el riesgo rela-
tivo aumenta logarítmicamente con el consu-
mo creciente de alcohol, incluso cuando se
corrigen los resultados de acuerdo con el
consumo de tabaco. Los déficits de hierro,
cinc y vitamina A también pueden estar impli-
cados en la patogenia del cáncer esofágico.
El cáncer hepático también se ha relacionado
con el consumo de alcohol. La relación entre
el alcohol y el cáncer de páncreas y de colon
es menos clara, y en relación a esta última
localización existen estudios contradictorios
sobre la influencia del consumo de cerveza
en el desarrollo de cáncer de recto. Existen
varios estudios epidemiológicos que mues-
tran una asociación entre el consumo de
alcohol y el cáncer de mama (39), aunque
otros autores consideran que aunque el ries-
go de desarrollar un cáncer de mama entre
los alcohólicos es mayor que el de la pobla-
ción no alcohólica, las diferencias son relati-
vamente pequeñas. Dado que no existen
pruebas de que el alcohol sea carcinógeno
per se, puede haber otros mecanismos que
contribuyan a la carcinogénesis. Así es posi-
ble que el alcohol aumente la susceptibilidad
de diversos tejidos a los carcinógenos quími-
cos, para lo cual puede activar dichos carcinó-
genos, alterar su metabolismo, inducir défi-
cits nutricionales y modificar la respuesta
inmunitaria. Además, hay que considerar la
presencia de sustancias contaminantes carci-
nógenas en las bebidas alcohólicas.

SÍNDROME ALCOHÓLICO FETAL

El consumo crónico de alcohol durante el
embarazo produce una serie de alteraciones
en el desarrollo fetal que se manifiestan por
un retraso en el crecimiento intrauterino que
da lugar a recién nacidos de bajo peso, ano-
malías congénitas especialmente en boca y
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tracto genitourinario, irritabilidad, retraso inte-
lectual y, en los casos más graves, el síndro-
me alcohólico fetal (40). Las anomalías crane-
ofaciales incluyen alteraciones oculares como
cavidades oculares pequeñas, ptosis palpebral
y estrabismo, nariz pequeña con puente nasal
ancho, y labio superior grande. Las alteracio-
nes del sistema nervioso central incluyen
numerosos defectos estructurales y funciona-
les cuyas consecuencias son microcefalia,
hipoplasia del nervio óptico, disminución de la
agudeza auditiva, dificultad de aprendizaje y
retraso mental.
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RESUMEN

La Intoxicación  Etílica Aguda (IEA)  es el trastorno
orgánico más común inducido por alcohol y la intoxi-
cación aguda más frecuente en nuestro medio. Afec-
ta al 1,1% de la población, sobre todo varones entre
19-28 años. La dosis letal 50 es 5 gr./l con ingesta
aproximada de alcohol de 3 gr/ Kg. peso. La mortali-
dad por coma etílico es del 5%.

En la IEA el riesgo de sufrir TCE y Hematoma Sub-
dural es más del doble  y está aumentado el de con-
vulsiones, intentos autolíticos e intoxicaciones combi-
nadas.

La Resaca es más prevalente en bebedores de
consumo bajo y moderado de Alcohol.

En  la IEA se producen efectos reforzadores positi-
vos y negativos. Se potencian los efectos sedativos
favoreciendo la neurotransmisión inhibitoria más que
la excitatoria, sobre todo por activación de receptores
GABAA. La vulnerabilidad es mayor en el sexo femeni-
no y menor en  alcohólicos, que constituye un marca-
dor dinámico predictor de mayor riesgo de alcoholis-
mo,  hijos de padres alcohólicos y varones con
personalidad antisocial y abuso o dependencia de
sustancias. Además, la ADH y ALDH difieren genéti-
camente según  la raza.

Todas las embriagueces son  patológicas. En las
Embriagueces Típicas los efectos psicopatológicos
son inversamente proporcionales a la tolerancia y
directamente a la concentración sanguínea de Etanol.
Las Atípicas presentan dosis-respuesta desproporcio-
nada.

Palabras claves: Intoxicación etílica aguda, embria-
gueces atípicas, intoxicaciones  combinadas,
resaca.

ABSTRACT  

Acute Ethanol Intoxication (AEI) is the most
common organic disorder induced by alcohol and the
most acute frequent intoxication in our medium. It
affects 1.1% of the population, particularly males
between the age of 19-28 years. The LD50 dose is
5gr./l with approximate ingestion of alcohol of 3 gr/
Kg. weight. The ethanol coma mortality rate is 5%.

In AEI, the risk of suffering CET and Subdural
Hematoma is more than double and this increases
the risk of convulsions, suicide attempts and
combined intoxications.

A hangover is more prevalent in low and moderate
alcohol consumers.

In AEI, positive and negative reinforcing effects are
produced. The sedative effects are increased,
favouring inhibitory rather than excitatory
neurotransmission, most of all from activation of the
GABAA receptors. Vulnerability is higher in the female
sex and lower in alcoholics which constitutes a
dynamic marker predictor of a greater risk of
alcoholism in children of alcoholic parents and males
with antisocial personalities and substance abuse or
dependency. In addition, the ADH and ALDH differ
genetically according to race.

All inebriations are pathological. In typical
inebriations, the psychopathological effects are
inversely proportionate to tolerance and directly
proportionate to the blood concentration of ethanol.
Atypical ones present a disproportionate dose-
response.

Keywords: acute ethanol intoxication (AEI), atypical
inebriation,  intoxications, hangover.



1. INTRODUCCION

L
a Intoxicación Etílica Aguda (IEA) es un
síndrome clínico producido por el consu-
mo de bebidas alcohólicas de forma

brusca y en cantidad superior a la tolerancia
individual de la persona. Dependiendo de la
cantidad ingerida de alcohol y de la tolerancia,
el curso puede oscilar desde leve desinhibi-
ción, hasta coma, depresión respiratoria y
muerte.

Rodríguez Martos1 traduce la definición que
Keller2 hace en el Dictionary of Words about
Alcohol (DWA) sobre la IEA como: “estado de
embriaguez derivado de los efectos del eta-
nol sobre el organismo que pueden revestir
distintos grados de gravedad”. Diferencia la
IEA producida tras la ingestión de alcohol,
como resultado del efecto tóxico directo del
alcohol sobre el S.N.C., advirtiendo sobre la
ambigüedad del término “agudo” que puede
significar desde “breve” por la duración a
“grave” por las repercusiones. 

Es el trastorno mental orgánico más
común inducido por el alcohol. Si no contabili-
zamos las intoxicaciones alimentarias, la IEA
es la causa más frecuente de intoxicación
aguda en nuestro medio3 donde existe una
gran tolerancia social, sobre todo en adoles-
centes, jóvenes y en fines de semana y festi-
vos. Diferentes estudios epidemiológicos
nacionales refieren que el 2-7 % de la pobla-
ción está dentro del grupo de bebedores
excesivos (consumo superior a 80 gr./día)4.
Según datos del World Drinks Trends del
19965, España es el 5º país consumidor de
alcohol, con 10,2 litros per cápita. Según
resultados de estudios de urgencias cifran
los cuadros de IEA en el 17-70% de los
pacientes atendidos por conductas violentas.
Se estima que la prevalencia para bebedores
de riesgo es del 4%6. El perfil del bebedor
excesivo, es el de varón, mayor de 26 años
(entre 46, y 65 años de edad) de clase media
baja y población pequeña4. Datos de la
encuesta domiciliaria sobre consumo de dro-
gas en 19977, señalan que el 9,9% tienen
consumos por encima del límite de riesgo y
el 1,1% de la población de bebedores y no

bebedores se embriaga a diario (291.000 per-
sonas). El perfil de los que se embriagan es
el de varón entre 19– 28 años, bebedor de
diario o de 1-2 veces por semana.

Mediante técnicas de neuroimagen se ha
podido comprobar que la administración
aguda de etanol disminuye el metabolismo
cerebral de la glucosa y aumenta el flujo san-
guíneo cerebral. En pacientes alcohólicos, la
administración aguda de alcohol disminuye la
respuesta subjetiva de intoxicación y aumenta
la respuesta metabólica. Estudios con SPECT
o PET han puesto de manifiesto una posible
disfunción serotoninérgica con menor sensibi-
lidad para la intoxicación alcohólica en varones
jóvenes, con rasgos de personalidad antisocial
y mayor riesgo de abuso y dependencia de
alcohol. La activación de los receptores GABA
puede contribuir a los efectos de la IEA De
otro lado, los sistemas dopaminérgicos inter-
vendrían más en el inicio y mantenimiento de
las respuestas reforzadas por el alcohol8.

2. INTOXICACION ETILICA AGUDA. ASPEC-

TOS BIOQUIMICOS

El alcohol etílico o etanol es un líquido claro,
incoloro, volátil, inflamable, muy hidrosoluble,
soluble en cloroformo y éter, 30 veces menos
liposoluble que hidrosoluble. Es una molécula
pequeña y poco polar, que químicamente per-
tenece al grupo de los Alcoholes alifáticos de
cadena corta, y por tanto interacciona fácil-
mente con grupos polares y no polares de
componentes de la membrana con gran capa-
cidad de difusión en medio acuoso y lipídico.
Esto explica que atraviese fácilmente la barre-
ra hematoencefálica y llegue a cerebro en
breve tiempo tras la ingesta enólica8. Su apor-
te energético es de 7,1 kcal/gr, sin aportar
minerales, proteínas o vitaminas.

El etanol se obtiene por fermentación
anaeróbica de los Hidratos de Carbono “Fer-
mentación alcohólica” o por “Destilación” de
las bebidas fermentadas. Además de actuar
como droga psicotropa y a diferencia de otras
sustancias adictivas, el etanol es un tóxico
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celular y su consumo produce alteraciones
multiorgánicas y daños irreversibles orgáni-
cos que incrementan la morbi-mortalidad9.

Las bebidas alcohólicas contienen etanol
como principal componente y responsable de
las repercusiones orgánicas pero además,
contienen otros compuestos, sobre todo las
bebidas fermentadas que aumentan el daño
fundamentalmente en los episodios de con-
sumos elevados. Se trata de alcoholes de
bajo peso molecular (metanol, butanol), alde-
hídos, ésteres, histamina, fenoles, taninos,
hierro, plomo y cobalto10, 11.

3. ASPECTOS FARMACOCINETICOS DE-

TERMINANTES EN LA I.E.A.

La intoxicación etílica aguda viene determi-
nada por la concentración de etanol en san-
gre dentro de una gran variabilidad indivi-
dual12. El alcohol ingerido por vía oral se
absorbe principalmente en el intestino delga-
do en un 80% y en el estómago en el 20%
por difusión simple a través de las membra-
nas gastrointestinales. También puede absor-
berse a través de piel y vía inhalatoria. La
velocidad de la absorción es proporcional a su
presencia en el intestino delgado y aumenta
pues en todas las situaciones que favorecen
un vaciado gástrico rápido, con ausencia de
alimento en el estómago al beber, con la can-
tidad de alcohol ingerida, los grados de alco-
hol de la bebida, la rapidez de la ingestión, la
ausencia de proteínas, grasas o carbohidratos
en el estómago, que interfieren en el proceso
de absorción12. El consumo de bebidas gase-
adas, ejemplo cava o vino con gas, destilados
con bebidas carbonatadas, ejemplo cuba-
libre, aumenta la velocidad de absorción. La
temperatura de la bebida- las bebidas frías se
absorben más rápidamente. Las concentra-
ciones de alcohol por debajo del 10% o por
encima del 30% se absorben más lentamen-
te que las concentraciones entre el 15 y el
30%10. Tras la absorción, el alcohol atraviesa
el hígado donde es metabolizado el 90% del
alcohol ingerido por oxidación primero de eta-

nol a acetaldehido por la vía Alcohol-deshidro-
genasa que a pesar de algunas variaciones
individuales mantiene una velocidad de meta-
bolización constante e independiente de los
niveles plasmáticos de etanol pudiendo osci-
lar entre 0,15 y 0,25 gr./ l./ hora, de modo que
una persona con alcoholemia de 1 gr./l. nece-
sitará sobre 6 horas para metabolizarlo. Hay
otra vía, la Microsomal que es la vía secunda-
ria de metabolización. La velocidad de meta-
bolización es concentración-dependiente. Es
una vía inducible tras la ingesta masiva de
alcohol si la vía principal es insuficiente. El
10% de metabolización de alcohol en la IEA
se realiza por esta vía. También se metaboli-
zan gran número de fármacos y es relevante
en las interacciones medicamentosas entre
alcohol y fármacos. Una tercera vía es la
Catalasa, inducible tras la ingesta de alcohol.
El sistema Catalasa es muy activo a nivel del
cerebro8. Diversos hallazgos sugieren que la
Catalasa intervendría en algunos efectos far-
macológicos y conductuales del etanol9. Pos-
teriormente el acetaldehído es oxidado a ace-
tato por la ALDH. Sólo una pequeña parte del
acetaldehido no es oxidada y puede pasar
como tal a sangre y llegar al cerebro. El ace-
taldehido atraviesa con dificultad la barrera
hematoencefálica y no pasa al cerebro, pero
desde hace tres décadas se le relaciona con
algunos efectos psicofarmacológicos y neuro-
tóxicos del etanol9. Según esta hipótesis el
cerebro tendría sistemas enzimáticos propios
que metabolizan el alcohol. Se ha detectado
sistema activo de catalasa cerebral y el ace-
taldehido originado sería el responsable de
estos efectos 9. El tercer paso es la Biotrans-
formación del Acetato a Acetil-CoA y su paso
al ciclo de Krebs13. Hay una parte que se
metaboliza en el estómago por la enzima
alcohol-deshidrogenasa gástrica (ADH). La
ADH es menor en las mujeres por lo que a
igual consumo de alcohol que el varón, la
concentración en sangre en la mujer será
más elevada. Asimismo la mujer tiene menor
contenido de agua corporal y mayor conteni-
do de grasa que el varón. Por todo ello las
concentraciones de alcohol en sangre en la
mujer son mayores que en el hombre a igual-
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dad de cantidad de alcohol ingerido por kilo
de peso.

Entre un 2% - 10% del etanol, con varia-
ción dosis-dependiente, se elimina sin meta-
bolizar, a través de respiración, orina y sudor
que nos permite determinar indirectamente
la alcoholemia. De ahí su importante interés
toxicológico y legal10. 

La concentración de etanol en sangre está
equilibrada con la concentración en aire alve-
olar en proporción 1:2000 a 1 :2.300- el etiló-
metro estima la concentración de etanol en
sangre a partir de la concentración en aire
espirado. Son muy utilizados en situaciones
relacionadas con el tráfico y debería ampliar-
se su uso en casos de I.E.A, sobre todo en
servicios de urgencias donde conoceríamos
con precisión y rapidez la concentración de
alcohol en el paciente que sospechemos.

Las enzimas ADH y ALDH muestran expre-
sión genética diferente según los distintos
grupos raciales. La respuesta a la ingesta de
alcohol presenta cierto grado de variabilidad
individual.

Hay estudios que evidencian que en el
40% de los orientales la ALDH es inactiva, y
se produciría una intoxicación acetaldehídica
que actuaría como disuasorio en el consumo
de alcohol.

Una vez metabolizado el alcohol se distri-
buye en el organismo alcanzando su nivel
máximo de concentración en sangre entre
los 30 y 90 minutos desde que se ingiere.
Atraviesa fácilmente la barrera hematoence-
fálica y placentaria y en un 95% pasa a leche
materna.

4. INTOXICACION ETILICA AGUDA. ASPEC-

TOS NEUROBIOLOGICOS

El alcohol es una droga psicotropa, funda-
mentalmente depresora del SNC, con acción
reforzante positiva, con capacidad de crear
dependencia psicofísica, tolerancia y adic-
ción9. Ingerido de forma aguda, produce una
activación del circuito de recompensa cere-

bral, induciendo una sensación subjetiva
agradable de euforia, desinhibición, sedación
e inducción del sueño, que son efectos refor-
zadores positivos relacionados con el aumen-
to de la transmisión dopaminérgica8.

Sobre otros sistemas de neurotransmisión
la ingesta aguda de alcohol puede inducir una
sensación subjetiva de alivio de estados
emocionales desagradables, como estados
de ansiedad y de angustia, fobias, disforia,
insomnio, mal humor, preocupación, culpabi-
lidad, depresión, inseguridad y síntomas de
abstinencia en pacientes con dependencia. El
efecto de alivio inmediato del malestar emo-
cional produce un efecto reforzador negativo.
Los efectos reforzadores agudos del alcohol
son regulados por el sistema de la amígdala
ampliada. Los efectos del consumo agudo de
etanol con sus propiedades reforzadoras jue-
gan un papel importante en el desarrollo de la
dependencia alcohólica. Sobre los efectos
neuroendocrinológicos, la administración
aguda de etanol produce un aumento de las
concentraciones de la hormona corticotropina
(ACTH) y de corticoesteroides, debido al efec-
to estimulante sobre la secrección del factor
liberador de corticotropina (CRF) y de vaso-
presina.

En pacientes que han desarrollado toleran-
cia, la administración de dosis elevadas de
alcohol puede inducir sensibilización, caracte-
rizada por un estado de “prominencia incenti-
va” con incremento del deseo de beber y
puede estar relacionado con fenómenos
como el “craving” (previo al consumo), “pri-
ming” (posterior al inicio del consumo) y pér-
dida de control o consumo compulsivo8.

Se creía que el etanol ejercía su acción
depresora del S.N.C. al disolverse en las
membranas lipídicas. El etanol era una sus-
tancia sin receptor. Pero en los últimos años,
numerosos estudios9 se han centrado en la
investigación de los receptores diana del eta-
nol. La utilización de proteínas recombinantes
ha permitido abordar la interacción del etanol
con distintas proteínas (canales iónicos,
receptores, enzimas involucradas en la tra-
ducción de señales).
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Desde los estudios de Meyer y Overton a
principios del siglo XX y Seeman en 1.972, un
elevado número de estudios demuestran que
el etanol a elevada concentración es capaz de
fluidificar los lípidos y alterar las proteínas de
las membranas neuronales. Y sus alteracio-
nes en la función y respuesta de los recepto-
res nos pueden explicar algunos efectos far-
macológicos del etanol, aunque hay varias
limitaciones a esta hipótesis9.

En cuanto a la acción aguda del Etanol
sobre receptores asociados a canales iónicos
hasta ahora conocemos que los principales
sistemas de neurotransmisores implicados
en los efectos agudos del Etanol son el siste-
ma Gabaérgico y el Glutamatérgico14,15. La
participación de cada uno de los receptores
variará según la dosis ingerida de alcohol,
concentración sanguínea y duración de la
ingesta. Así, dosis bajas de etanol inhiben los
sistemas de neurotransmisión inhibidores de
la actividad cortical. Ello genera una desinhibi-
ción cortical que a nivel popular es valorada
como un efecto estimulante del alcohol.
Dosis elevadas de etanol, incrementan la
depresión central. A concentraciones > 100
mM el etanol puede interaccionar con los lípi-
dos de la bicapa lípidica y modificar microdo-
minios de la interacción lípido-proteína o
interaccionar con los grupos polares de los
fosfolípidos de membrana modificando los
microdomios de algunas proteínas9.

A continuación resumiremos los efectos
agudos del etanol sobre los diferentes neuro-
transmisores:

4.1. EL ÁCIDO GAMMA AMINOBUTÍRICO

O GABA.

Es el principal neurotransmisor inhibidor en
el cerebro y se activa a través de 2 recepto-
res GABAA y GABAB que están ampliamente
distribuidos en el cerebro, cerebelo y tronco
cerebral.

En la intoxicación aguda por etanol se
potencia la acción del Gaba A favoreciendo el
flujo masivo de Aniones Cl en el interior de
las neuronas que conlleva hiperpolarización

neuronal y disminución de la excitabilidad que
explicaría en parte los efectos depresores del
alcohol sobre el S.N.C.

El paralelismo en las acciones farmacológi-
cas del Etanol, Barbitúricos y BDZ sugirió que
las tres sustancias tendrían el mismo meca-
nismo de acción así como la dependencia y
tolerancia cruzada que existen entre ellos
sobre el Gaba A. Estudios in vitro e in vivo
han demostrado que el Etanol potencia el
efecto del GABA sobre la actividad neuronal
actuando sobre el receptor GABA A y podría
ser el mecanismo neurobiológico de la acción
ansiolítica del alcohol.

Pero, dada la heterogeneidad de las subu-
nidades del GABAA el efecto estimulante del
etanol varía según la región del cerebro estu-
diada. Así el etanol interacciona con un subti-
po de receptor GABAA que posee la subuni-
dad a6 y que se expresa en las células
granulares del cerebelo. Se ha postulado que
la presencia de este subtipo en el cerebelo
podría estar implicada en las alteraciones
motoras que se observan en la IEA, ya que la
administración de agonistas para las BDZ las
previenen9.

Los receptores GABAA de las células de
Purkinje del cerebelo encargadas de la posi-
ción corporal en el espacio y de la coordina-
ción motora, son sensibles al etanol. La inhi-
bición, por la potenciación que el etanol
ejerce sobre el GABA, induce los síntomas
cerebelosos de intoxicación alcohólica como
aumento del balanceo corporal e incoordina-
ción motora. Los síntomas de intoxicación
tras consumo de Alcohol y BDZ son menores
en personas más vulnerables al alcoholismo,
y más con antecedentes del alcoholismo
paterno8. Estudios de neuroimagen confir-
man una respuesta menos intensa, con dis-
minución del metabolismo cerebral de la glu-
cosa tras la administración de 2 mgr de
Lorazepam8. 

Hallazgos genéticos recientes relacionan
menor sensibilidad al Alcohol y Diazepam,
con un polimorfismo en el gen de la subuni-
dad 6 del receptor GABA-BDZ que podría ser
un factor neurobiológico relacionado con el
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abuso de ambas sustancias y ser transmitido
genéticamente8.

4.2. El N METIL D ASPARTATO (NMDA).

El glutamato es el principal neurotransmi-
sor excitador en el SNC y ejerce su acción a
través de receptores NMetil DAspartato
(NMDA), el Kainato y el ácido aminopropióni-
co (AMPA). La unión del glutamato al recep-
tor NMDA promueve la entrada de calcio en
la célula.

La administración aguda de etanol tanto a
elevadas dosis como a bajas dosis bloquea el
receptor NMDA inhibiendo la entrada de
iones calcio, bloqueo que puede a su vez con-
tribuir a inhibir la liberación de otros neurotras-
misores como Dopamina o Noradrenalina.

El etanol parece que actúa sobre el locus
de la glicina. En la IEA la inhibición del NMDA
origina descenso del flujo de iones Ca a través
del canal, efecto que puede ser antagonizado
por dosis elevadas de glicina16. Pero hay estu-
dios que apoyan la variabilidad de respuesta
de los receptores NMDA al efecto del etanol
en cerebro según la zona: hay marcada inhibi-
ción en hipocampo y culículo inferior, y no
existe apenas inhibición en el septum lateral9.

En el receptor NMDA, la combinación de la
subunidad NR1 con la variante NR2B es parti-
cularmente susceptible al efecto inhibidor del
etanol9. El NMDA también tiene un papel
importante en la memoria, en la excitabilidad
neuronal y convulsiones, en el daño cerebral
excitatorio y desarrollo neuronal15. La poten-
ciación del NMDA a largo plazo está implica-
da en procesos de memoria y aprendizaje. El
etanol inhibe la potenciación a largo plazo en
neuronas del hipocampo tanto in vivo como
in vitro. Por tanto, episodios de pérdida de
memoria transitoria que se dan en la IEA
podrían estar relacionados con inhibiciones
puntuales del receptor NMDA en hipocam-
po9. Se ha comprobado que los fetos pueden
ser más sensibles que los adultos a la exposi-
ción al alcohol agudo por alteración de proce-
sos de plasticidad y excitotoxicidad mediados
por receptor NMDA.

4.3. OTROS RECEPTORES IONOTRÓPICOS.

En la intoxicación moderada, el alcohol
potencia el efecto de la acetilcolina sobre los
receptores nicotínicos. El consumo de alco-
hol y nicotina suelen ir asociados, esto sugie-
re que el etanol podría actuar sobre los recep-
tores nicotínicos cerebrales. En la ingestión
aguda de alcohol se potencia la neurotrans-
misión a nivel del receptor nicotínico cerebral.
Este efecto se ha relacionado con la estimu-
lación motora que producen bajas dosis de
etanol y con la mediación de las propiedades
de recompensa del etanol8.

4.4. CANALES DEL CALCIO O CANALES

DEPENDIENTES DE VOLTAJE.

Los canales de Calcio dependientes de vol-
taje son inhibidos por la administración aguda
de Etanol produciendo una reducción de la
entrada de calcio en las células. Esto podría
relacionarse con sus efectos sedativos e hip-
nóticos. Numerosos trabajos9 indican que
altas concentraciones de etanol inhiben los
canales tipo L, N y T pero no actúan sobre los
de Tipo P. Hay autores que apuntan que el eta-
nol podría interaccionar específicamente
sobre la proteína del canal iónico, pero los
mecanismos implicados en la acción del Eta-
nol en la regulación del calcio y su trascenden-
cia en la IEA no está totalmente esclarecida.

4.5. RECEPTORES SEROTONINÉRGICOS.

En la intoxicación moderada, el alcohol
potencia el efecto de la 5HT sobre los recep-
tores 5HT3 (el único ligado a un canal iónico).
Estudios de microdiálisis cerebral8 han com-
probado que el etanol agudo induce libera-
ción de Dopamina y también de Serotonina
en el núcleo accumbens, por lo que los siste-
mas serotoninérgicos pueden ser mediado-
res importantes de las acciones del etanol
sobre la neurotransmisión dopaminérgica.

La administración aguda de etanol induce
un aumento de la liberación y “turnover” de
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serotonina cerebral, que en la ingesta crónica
está disminuida. Se ha asociado la disminu-
ción en la transmisión serotoninérgica cerebral
con trastornos de control de impulsos, trastor-
nos afectivos y agresividad. La ingesta aguda
de alcohol eleva la serotonina con efecto refor-
zador negativo relacionado con alivio de esta-
dos emocionales desagradables, disforia, tras-
tornos afectivos y control de impulsos 9.

4.6. RECEPTORES DOPAMINERGICOS.

El efecto reforzador positivo de sustancias
psicotropas está relacionado con su capaci-
dad para activar el sistema dopaminérgico
mesolímbico. El Etanol aumenta el “turno-
ver” de la Dopamina. Ténicas de microdiálisis
cerebral demuestran que la administración
sistemática de etanol produce un incremento
de la dopamina liberada en el N. Accumbens8.
La acción aguda del Etanol actuando en el
área tegmental ventral del mesencéfalo,
incrementa de forma indirecta un aumento

de la frecuencia de descarga de las neuronas
dopaminérgicas mesolímbico-corticales, me-
diante una atenuación del tono inhibitorio que
ejercen las interneuronas Gabaérgicas.

4.7. SISTEMA OPIOIDE.

El etanol y los opiáceos presentan efectos
farmacológicos y adictivos parecidos por lo
que pueden tener un sustrato neurobiológico
común. El Etanol activa los receptores opioi-
des. La administración aguda de alcohol pro-
duce un aumento de la expresión génica de
endorfinas y encefalinas en cerebro8.

A modo de conclusión podemos decir que
las funciones cerebrales dependen de un
equilibrio entre neurotransmisión excitatoria
e inhibitoria. La administración aguda de alco-
hol inclina el equilibrio a favor de la inhibición,
potenciándose los efectos sedativos por blo-
quear factores de irritabilidad neuronal o por
potenciar neurotransmisores inhibidores
como el Gaba. (TABLA I)

Izquierdo, M. 181

TABLA I. NEUROBIOLOGIA DEL CONSUMO AGUDO DE ALCOHOL.

EFECTOS AGUDOS

SISTEMA EFECTO FARMACODINAMICO EFECTO CLINICO

NMDA - Sedación, amnesia
GABA A + Sedación, activación,

euforia, ansiolisis.
NA + Activación
5 ht-3 + Ansiolisis, náuseas.
DA + Activación, euforia.
OPIOIDE + Euforia
MUSCARÍNICO - Amnesia
ADENOSINA + Incoordinación /Sedación
Canales del Ca ++

Rubio G; 2000
NMDA=N-Metil-D-Aspartato GABA=Acido gamma butírico, NA= Noradrenalina.

5-HT= Serotonina, DA =Dopamina (+)= activación /estimulación, (-) =inhibición.

5.VULNERABILIDAD GENETICA

La administración de elevadas dosis de
alcohol en hijos de alcohólicos producen nive-
les más bajos de prolactina, menor sensación

subjetiva de intoxicación etílica, menores
decrementos en los rendimientos cognitivos
y psicomotor y bajos niveles de cortisol y
ACTH. La menor sensación subjetiva de into-
xicación alcohólica y el menor balanceo cor-



poral o ataxia estática tras la ingesta de ele-
vadas cantidades de alcohol es un marcador
dinámico predictor de mayor riesgo de alco-
holismo17. Hijos varones de padre alcohólico
con baja respuesta al alcohol a los 20 años,
tienen mayor riesgo de desarrollar alcoholis-
mo hacia los 30 años de edad- por lo que el
nivel de reacción al alcohol, puede ser un
mediador de riesgo del alcoholismo17. La
regulación genética del receptor GABAA
puede ser un factor importante que influya en
la respuesta al etanol. Hay hallazgos genéti-
cos que relacionan la menor sensibilidad al
alcohol y al diacepam con un polimorfismo
del gen de la subunidad a6 del receptor
GABA-BDZ, sería un factor neurobiológico
trasmitido genéticamente y predictor de ries-
go de abuso de alcohol y BDZ sobre todo en
hijos de alcohólicos.

6. CLÍNICA DE LA INTOXICACION ETILICA

AGUDA.

6.1. ASPECTOS PSICOPATOLOGICOS

6.1.1. EMBRIAGUEZ SIMPLE O TIPICA.

La intoxicación por alcohol es el trastorno
mental orgánico más común18, es de duración
limitada y dentro de una variabilidad individual
puede presentarse el cuadro con diferentes
cantidades de alcohol. La intensidad de los
efectos es inversamente proporcional a la
tolerancia desarrollada por la persona y a
nivel central es directamente proporcional a
la concentración de etanol en sangre, y ésta
a su vez depende de la cantidad de alcohol
ingerida y graduación, de la velocidad de
absorción digestiva, de la cantidad de líquido
que se beba con el alcohol (que diluirá su
concentración en sangre), del peso del
paciente y del tiempo que haya pasado tras
su consumo1. Dentro de una variabilidad indi-
vidual, en el consumo agudo de alcohol exis-
te una relación más clara entre las concentra-
ciones de etanol en sangre y el perfil de los
efectos farmacológicos. El troncoencéfalo y

la sustancia blanca cerebral se afectan antes
que la corteza. 

El alcohol es prioritariamente un depresor
de la transmisión nerviosa en el S.N.C. y pre-
senta tolerancia cruzada con otros psicotro-
pos depresores del S.N.C. Las alteraciones
del S.N.C. son los primeros síntomas que
aparecen en el paciente. Desde el punto de
vista psicopatológico lo más relevante son los
cambios conductuales que aparecen tras la
ingestión de alcohol.

En la IEA típica si relacionamos la sintoma-
tología con las concentraciones de etanol en
sangre encontramos diferentes estadios
(Tabla II) en una persona que no haya des-
arrollado tolerancia al alcohol.

Se observan síntomas clínicos con concen-
traciones bajas de etanol en sangre entre 20 y
30 mgr./dl. que la persona refiere como “esti-
mulación” y es debido a la inhibición de meca-
nismos inhibidores de control nervioso, en
concreto inhibidores de la formación reticular
que controla la actividad asociativa. Hay auto-
res que sugieren efectos estimulantes direc-
tos del alcohol a bajas concentraciones y efec-
tos ansiolíticos. En conjunto los efectos de
“pseudoexcitación”, sensación de euforia, opti-
mismo, aumento de sociabilidad, conducta
espontánea y menos autocontrolada y sobre-
valoración personal se asocian a alteraciones
importantes del rendimiento psicomotor, dis-
minución de habilidad psicomotora fina,
aumento del tiempo de reacción a estímulos y
pérdida de la capacidad de concentración.
Deterioro de la acomodación y de la capacidad
para seguir objetos, reducción del campo
visual y alteración de la visión periférica.

Concentraciones de etanol mayores (entre
100-150 mg/dl) conlleva mayor depresión cen-
tral con sintomatología más relevante a nivel
psicológico y psicomotor, torpeza expresiva y
motora (disartria y ataxia), pérdida de reflejos,
sopor y sueño16. Concentraciones más eleva-
das (entre 400 y 500 mg/dl) producen coma,
depresión bulbar, e incluso, muerte19.

Cuando se ha desarrollado neuroadaptación
y tolerancia al alcohol por consumo crónico, el
cuadro desarrollado a igualdad de concentra-

Intoxicación alcohólica aguda182



ción de etanol en sangre es diferente dismi-
nuyendo en estos casos los efectos motores,
sedantes, ansiolíticos y anestésicos.

6.1.2. EMBRIAGUECES ATÍPICAS.

Partiendo de la consideración de que todas
las embriagueces son anormales y patológi-
cas19, las embriagueces atípicas pueden serlo
por su calidad o por su intensidad1, pudiendo
incluir:

A) Intoxicación Alcohólica Aguda con mani-
festaciones Psicóticas – DSM III 303.00

B) Intoxicación Alcohólica Atípica. Ésta
debe su nombre a la dosis-respuesta
desproporcionada con cambios graves y
bruscos en el comportamiento asociado
a agresividad física o verbal, agitación y
en ocasiones ilusiones y/o alucinaciones
que siguen a la ingesta de cantidades
relativamente pequeñas de alcohol (las

concentraciones de etanol en sangre
suelen ser menores a 40 mgr/100 ml.).
La mayor parte de personas no presen-
tan intoxicación con estas cantidades de
alcohol. El cuadro se inicia a los poco
minutos de la ingesta, de forma brusca,
con conciencia obnubilada y sin coordi-
nación. Tras 2 ó 3 horas de evolución el
cuadro remite, entrando en un sueño
profundo y suelen presentar amnesia
parcial o total del episodio1.

El cuadro es atípico en el sentido de que
no se presenta cuando el individuo no
ha bebido1.

Clásicamente según la sintomatología
se diferencian los siguientes tipos20: 

B.1. Embriaguez excitomotriz, con manía
furiosa o clástica. Se manifiesta por
impulsos motores destructivos. Cursa
con riesgo elevado de auto y heteroa-
gresividad.
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TABLA II. ESTADIOS DE LA INTOXICACIÓN ALCOHOLICA

ALCOHOLEMIA EFECTOS Y ALTERACIONES EN LA CONDUCTA Tiempo  requerido

(MG/100 ML) para que sea eliminado

todo el alcohol

20-30 Sensación de bienestar, reducción del tiempo de reacción, ligera alteración del
juicio y memoria. 2 horas

30-60 Deshibición, relajación, sedación leve, alteración de coordinación y del tiempo
de reacción. 4 horas

80-90 Dificultad en la discriminación auditiva y visual, alteraciones de la marcha, de la
coordinación, sentimientos de tristeza o de exaltación, deseo de sguir bebiendo,
enlentencimiento del habla 6 horas

110-120 Torpeza motriz evidente, dificultad en las actividades mentales, como memoria
y juicio, disminución de la deshibición, aparición de estados emocionales de
agresividad ante contrariedades. 8 horas

140-150 Deterioro de todas las funciones intelectuales y físicas, conducta irresponsable,
sentimiento general de euforia, dificultad para permanecer levantado, andar y
hablar. Alteración de la percepción y del juicio. Confianza en la capacidad de
conducción e incapacidad para darse cuenta de que su funcionamiento intelectual
y físico no es el adecuado 10 horas

200 Sentimiento de confusión o aturdimiento, dificultades para deambular sin ayuda
o para permanecer levantado 12 horas

300 Disminución importante en la percepción y comprensión, así como de la
sensibilidad.

400 Anestesia casi completa, ausencia de percepción, confusión y coma
500 Coma profundo
600 La muerte sobreviene por falta de respuesta del centro respiratorio
Rubio G. ; 2000



B.2. Embriaguez maniacodepresiva. Se
manifiesta con episodios cortos de
manía con euforia y expansividad, o con
episodios de depresión con desinhibi-
ción. Cursa con elevado riesgo autolítico.
B.3. Embriaguez delirante. Se manifiesta
con megalomanía, celotipia, ideas perse-
cutorias y autoacusación. Cursa con
riesgo autolítico elevado.
B.4. Embriaguez alucinatoria. Se mani-
fiesta por alucinaciones auditivas y / o
visuales de contenidos violentos. Cursa
con hetero y autoagresividad graves.
B.5. Embriaguez convulsiva o epileptifor-
me de Kraepelin
B.6. Embriaguez pseudorrábica, denomi-
nada de Lereboullet. Caracterizada por-
que el paciente se tira a morder a las
personas. Cursa con importante compo-
nente histriónico.

El trastorno es más frecuente en varones
mayores y tiende a repetirse en el mismo
sujeto. Aparece con mayor frecuencia en
pacientes con patología y/o tratamientos psi-
quiátricos: hipnóticos y sedantes, trastorno
explosivo intermitente, trastorno del control
de impulsos, epilepsias con crisis del lóbulo
temporal (crisis parciales complejas), trastor-
nos cerebrales orgánicos como Traumatismos
Craneoencefálicos (TCE) y encefalitis, histéri-
cos, esquizofrénicos, psicópatas, pacientes
con insomnio, en intensos estados de excita-
ción sexual y en pacientes con Linfoma de
Hodking. Son muy raras en individuos sanos20.
Se cree que se trata de una predisposición
personal especial y no se incluye como tal en
el DSM-IV, debiendo tipificarse como Intoxica-
ción por alcohol o Trastorno relacionado con el
alcohol no especificado DSM-IV21.

6.2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

El DSM-IV21 para el Diagnóstico de Intoxica-
ción Etílica por Alcohol incluye además de la
ingestión reciente de alcohol, cambios psico-
lógicos comportamentales desadaptativos
durante la intoxicación de alcohol o pocos
minutos después de la ingesta de alcohol y al

menos uno de los siguientes síntomas: len-
guaje farfullante, incoordinación, marcha ines-
table, nistagmo, deterioro de la atención o de
la memoria, estupor o coma.(Tabla III).

Concentraciones mínimas entre 50-100
mg/100 ml de etanol en sangre tienen poca
relevancia en las manifestaciones clínicas.
Concentraciones de etanol en sangre entre
100-200 mg/100 ml se asocian a euforia, exci-
tación, verborrea, actitud discutoria, labilidad
afectiva, desinhibición de impulsos sexuales
agresivos22, disminución del rendimiento inte-
lectual y alargamiento del tiempo de reacción
a estímulos.

Concentraciones de etanol en sangre
entre 200-300 mg/100 ml se asocian a altera-
ciones de la coordinación motora, ataxia,
disartria, obnubilación progresiva, nistagmo,
dificultad para mantenerse en bipedestación,
reducción del nivel de consciencia y alteracio-
nes de las funciones mentales superiores,
concentración, orientación, memoria, aten-
ción y juicio.

Concentraciones superiores a 300-500
mg/100 ml de etanol en sangre pueden pro-
ducir coma profundo. Dosis superiores de
etanol en sangre se consideran letales.

La dosis letal en el 50% de casos( DL 50)
es de 5 gr/l. que corresponde a una ingesta
de alcohol aproximada de 3 grs/kg de peso
según Odermatt3. Los cuadros más graves de
IEA pueden causar coma, depresión respira-
toria y muerte. La muerte sobreviene por
parada cardio-respiratoria por múltiples cau-
sas: broncoaspiración de contenido gastroin-
testinal, coma acidótico, hipoglucémico o por
enfriamiento y depresión bulbar. La mortali-
dad asociada al coma etílico es del 5%.

Unido al cuadro neurológico se asocian
alteraciones vasomotoras como inyección
conjuntival y rubor facial que junto con fetor
enólico y signos vegetativos facilitan al clínico
el diagnóstico. A dosis elevadas además de
disminuir la temperatura corporal interna, se
produce una depresión del mecanismo regu-
lador de la temperatura corporal. Este efecto
es más peligroso cuando la temperatura
ambiente es muy baja por lo que es necesa-
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rio abrigar suficientemente a la persona into-
xicada para evitar mayor pérdida de calor.

En el DSM- IV, la IEA se incluye dentro de
los Trastornos Inducidos por Alcohol, y para el
diagnóstico nos basamos en la evidencia de
que el paciente cumpla los Criterios de Diag-
nóstico de Intoxicación por Alcohol según el
Diagnostic and Statiscal Manual of Mental

Disorders (DSM-IV) bajo el código 303.00 o
las Pautas de Diagnóstico de Intoxicación por
Alcohol según la OMS (CIE 10) bajo el código
F 10.00. (Tabla III)21, 23.

Para la exploración del paciente, en la prác-
tica clínica, hemos de tener en cuenta el esta-
do del paciente para colaborar. El objetivo más
importante es prevenir y/o tratar las complica-
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TABLA III. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA INTOXICACIÓN ETÍLICA AGUDA

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DE INTOXICACION POR ALCOHOL SEGÚN EL DSM IV

–Ingestión reciente de alcohol.

–Cambios psicológicos o comportamentales desadaptativos clínicamente significativos de
los que suelen aparecer durante o poco después de su consumo: sexualidad inapropiada,
comportamiento agresivo, labilidad emocional, deterioro de la capacidad del juicio y dete-
rioro de la capacidad laboral o social, que se presenta durante la intoxicación o pocos minu-
tos después de la ingesta de alcohol.

–Uno o más de los siguientes síntomas que aparecen durante el consumo de alcohol o poco
despues:
• Lenguaje farfullante.
• Incoordinación,
• Marcha inestable,
• Nistagmo,
• Deterioro de la atención o la memoria,
• Estupor o coma.

–Los síntomas no se deben a enfermedad médica o se explican mejor por la presencia de
otro trastorno mental.

PAUTAS DE DIAGNOSTICO DE INTOXICACION POR ALCOHOL SEGÚN LA OMS

(CIE 10)

–Estado transitorio consecutivo a la ingestión que produce alteraciones del nivel de con-
ciencia, de la cognición, de la percepción, del estado afectivo, del comportamiento o de
otras funciones o respuestas fisiológicas o psicológicas.

–Suele tener una relación estrecha con la dosis ingerida, aunque hay excepciones en indivi-
duos con cierta patología orgánica subyacente, en los que dosis relativamente pequeñas
pueden dar lugar a una intoxicación desproporcionadamente grave.

–La desinhibición relacionada con el contexto social (por ejemplo, en fiestas o carnavales)
debe también ser tenida en cuenta.

–La intensidad de la intoxicación disminuye con el tiempo, y sus efectos desaparecen si no
se repite el consumo.

–A dosis bajas predominan los efectos estimulantes sobre el comportamiento. Al aumentar
la dosis produce agitación y agresividad, y a niveles muy elevados da lugar a una clara
sedación.



ciones derivadas y/o asociadas a la intoxica-
ción, atendiendo especialmente a valorar el
estado general y constantes vitales, permeabi-
lización de vías aéreas por atragantamientos o
broncoaspiración, valorar depresión respirato-
ria (midiendo frecuencia respiratoria), sistema
circulatorio (midiendo T.A., pulsos periféricos,
frecuencia), nivel de conciencia mediante la
escala de Glasgow, tamaño y reactividad pupi-
lar. Dada la integridad de la vía neurológica,
encontraremos midriasis con reflejo pupilar
conservado pero enlentecido y simétrico.Valo-
rar temperatura corporal por hipotermia. Son
frecuentes los hematomas faciales y periobita-
rios por caidas o peleas. Están más expuestos
a infecciones por supresión secundaria de los
sistemas inmunológicos24.

La gravedad de la IEA aumenta cuando con-
curren circunstancias adversas pero frecuen-
tes, como accidentes de tráfico, de trabajo,
domésticos, actos suicidas o delictivos...

Si hay alteraciones de conciencia descartar
hipoglucemia, meningismo, focalidad neuro-
lógica, acidosis metabólica, pancreatitis, TCE
y hematoma subdural25. El riesgo de sufrir
TCE y hematomas subdurales en los pacien-
tes con IEA es más del doble que en la pobla-
ción general26. En estos casos aumentan la
mortalidad y la estancia hospitalaria, se retra-
sa el diagnóstico - a veces ingresan primero
en unidades psiquiátricas -, y si se trata de
pacientes alcohólicos o con consumos de
otros tóxicos es más frecuente que precipi-
ten Delirium Tremens u otros Síndromes de
Abstinencia. La recuperación de los pacien-
tes con TCE es más difícil y su tolerancia al
alcohol disminuye en el futuro. También son
especialmente vulnerables a padecer otras
enfermedades.

La entrevista del paciente intoxicado de
alcohol, si es posible, ha de ser personal y pri-
vada. En todo caso siempre respetuosa, coor-
dial y en un lugar tranquilo, llamando al
paciente por su nombre, recordar que es un
paciente con baja autocrítica y capacidades
cognitivas disminuidas. Evitar la confronta-
ción, facilita la colaboración del paciente y la
obtención de información sobre tipo y canti-
dad de alcohol consumido y consumo actual

de otros tóxicos, hábitos de consumo de dro-
gas, enfermedades actuales, tratamientos y
su cumplimentación, traumatismos o agresio-
nes asociadas y antecedentes personales14.
La entrevista a los acompañantes nos confir-
mará la información facilitada por el paciente.

Algunos pacientes presentan alteraciones
de conducta con auto y/o heteroagresividad,
otros refieren ideas autolíticas. Normalmente
estos síntomas revierten al remitir la intoxica-
ción. Siempre hay que reevaluarle psiquiátri-
camente en sobriedad por si procede su
ingreso en unidad psiquiátrica.

Pruebas biológicas. Incluirán Alcohole-
mia, analítica general de sangre, perfil hepáti-
co y renal, Transferrina deficiente en carbohi-
dratos, Gasometría arterial e iones Na, K y
Mg. Sistemático de orina y determinación de
metabolitos de otras drogas psicoativas en
orina. Si hay alteración de conciencia y/o trau-
matismos completar con estudio EKG, RX,
TAC, RM, etc.

Se debe practicar unaexploración física
básica, descartar fracturas de cualquier locali-
zación, TCE y Hematoma Subdural. Valorar la
presencia de signos de focalidad neurológica,
pares craneales, sobre todo exploración de
pupila, reflejos, tono muscular, sensibilidad y
de alteraciones de conciencia (escala de
Glasgow) orientación, coordinación motora,
concentración, comportamiento, lenguaje,
equilibrio en bipedestación y deambulación.
Si se trata de un paciente con Dependencia
de alcohol, iniciar prevención y/o tratamiento
de Síndrome de abstinencia (S.A.A.). Si lo
sospechamos estaremos alerta por si apare-
ce hipertensión arterial o frecuencia cardíaca
elevadas, así como temblores, ansiedad, irri-
tabilidad, insomnio y miedo que nos orientan
al S.A.A..Siempre descartar consumo de
otras drogas, sobre todo en pacientes con
intento autolítico. Las drogas sedantes como
BDZ y opiáceos suelen ser las que se asocian
más frecuentemente. También hay mayor
riesgo de que aparezcan crisis convulsivas.
La exploración psicopatológica debe ser lo
más amplia posible, evaluando sobre todo
trastornos psicóticos y depresivos. Si apare-
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cen hay que volver a evaluar al paciente cuan-
do haya revertido la intoxicación16. 

6.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aunque el diagnóstico de IEA sea evidente,
si el paciente se encuentra en estado confu-
sional hay que descartar siempre otros cua-
dros27: Intoxicación por hiposedantes, Intoxi-
cación por Gammahidroxibutírico, estados
postictales, Hipoglucemia, Encefalopatía
hepática, cetoacidosis diabética, Meningitis,
Encefalitis, Hematoma Subdural, Pancreatitis
Aguda, Intoxicación por CO, Intoxicación por
tóxicos industriales (benzol, gasolina...) e
Intoxicación por Alcohol Metílico que se usa
en la adulteración de bebidas alcohólicas con
riesgo de intoxicación, o con finalidad autolíti-
ca o en pacientes que tienen acceso restrin-
gido a bebidas alcohólicas. La toxicidad deriva
en gran medida de sus metabolitos el formal-
dehido y el ácido fórmico.

Por tanto es importante tener en cuenta la
información del paciente cuando refiere que
ha consumido poco alcohol o niega su uso
para descartar otros procesos diferenciales3.

7.TRATAMIENTO

7.1. ABORDAJE GENERAL DE LA IEA.

El tratamiento de la intoxicación etílica es
sintomático y debe adecuarse según el nivel
de conciencia del paciente y el tiempo trans-
currido desde la ingesta27.

La intoxicación etílica no es un síndrome
sin importancia y dado que la patología puede
exacerbarse, nos obligará a mantener al
paciente en vigilancia médica mientras perdu-
re la intoxicación.

En personas sin dependencia etílica y con
intoxicaciones agudas con alcoholemias infe-
riores a 200 mgr/100 ml requieren sólo reposo
y observación28. Control de constantes y colo-
car al paciente en habitáculo tranquilo y con
poca luz para disminuir los estímulos externos

y en decúbito lateral. Si han pasado más de 2
horas de la ingesta se puede remitir al pacien-
te a su domicilio bajo vigilancia familiar. No uti-
lizar tratamiento farmacólogico ya que no se
puede acelerar el metabolismo del alcohol29.

Si la ingestión de alcohol ocurrió hace
menos de 2 horas, la ingesta de café amargo
o la provocación del vómito pueden ser úti-
les, si hace más de 2 horas la absorción es
casi completa y estas medidas o duchas de
agua fría, o aumento de la actividad motriz
tienen escaso efecto.

7.1.1. En cuadros de Intoxicación Etílica

Moderada, con estupor de corta duración
(obnubilación incipiente, respuesta lenta a
estímulos, menor estado de alerta) o ataxia
se recomienda además de control de cons-
tantes vitales, la administración de una ampo-
lla de 100 mg. de Tiamina i.m. en dosis única
y 300 mgr/día durante 3 días consecutivos
por vía oral3. Hay que tener presente el riesgo
de hipersensibilidad a la vitamina B1 sobre
todo vía parenteral. Su administración intrave-
nosa debe ser lenta y su uso exclusivamente
hospitalario y no muy recomendable, aunque
hay falta de consenso al respecto.

7.1.2. En cuadros de intoxicación de

pacientes con etilismo crónico, es de espe-
cial importancia la administración de Tiamina
para prevenir Encefalopatía de Wernicke. La
administración de soluciones glucosadas
siempre será posterior a la de Tiamina, ya que
la glucosa acelera su metabolismo y agota las
escasas reservas de vitamina B1 en estos
pacientes30. Si hay shock anafiláctico se admi-
nistrarán glucocorticoides, antihistamínicos e
inclusive adrenalina.

7.1.3. En Intoxicaciones Etílicas Graves o
ante riesgo evidente de coma etílico, el trata-
miento consiste en mantener constantes
vitales y evitar complicaciones como depre-
sión respiratoria, broncoaspiración de vómi-
tos, hipoglucemia o shock. Pacientes estupo-
rosos o comatosos con Glasgow inferior a 10,
abolición de reflejo tusígeno o nausígeno,
depresión respiratoria, acidosis metabólica,
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tensión sistólica menor de 90 mm.Hg o
enfermedad que pueda descompensarse,
deben ser tratados en un medio hospitala-
rio31. La actitud terapeútica será como sigue:

–Medidas de reanimación para estabilizar
las constantes vitales y mantener equili-
brio hidroelectrolítico y ácido base por vía
parenteral. 

–Posición en decúbito lateral del paciente.

–Administración de 100 mgr. de Tiamina
preferentemente i.m., como profilaxis del
Síndrome de Wernicke. Siempre después,
administración de soluciones glucosadas,
20-40 ml al 50% pueden prevenir que
aparezca hipoglucemia28.

–Control de Temperatura corporal. Hipoter-
mias inferiores a 31ºC pueden producir
coma.

–Sueroterapia en perfusión de 3.000 cc/24
h. alternando suero glucosado al 5% y
glucosalino para garantizar buena hidrata-
ción y porque diluye el etanol hasta en un
20%.

–Lavado gástrico, solo en caso de que
hayan transcurrido menos de 2 horas
desde la ingesta. 

–En alcoholemias > 300-350 mgr/dl se
puede recurrir a Hemodiálisis24

–En casos graves puede ser necesario intu-
bación e ingreso en U.C.I.

–Si aparecen vómitos, administrar 10 mgr.
de Metoclopramida / 8 h. por i.v.

Durante el tiempo que dure el riesgo de
presentar coma hay que mantener al pacien-
te hospitalizado y con un buen control de
constantes. En general, a las 24 horas el alco-
hol ya se ha metabolizado y el cuadro remite,
salvo en caso de complicaciones. El paciente
puede sufrir amnesia parcial o total. Al recu-
perar la conciencia se presentan sentimien-
tos de culpa, reacciones de ansiedad y frus-
tración siendo conveniente evaluar al
paciente por posible riesgo autolítico antes
de darle de alta. La actitud del clínico ha de
ser de colaboración y orientación al paciente
y si existe patología comórbida derivarle a
centros específicos de tratamiento.

7.1.4. Tratamiento de las embriagueces

atípicas: El tratamiento es de sostén: entor-
no y actitud relajados con protección mecáni-
ca si es preciso y vigilancia estrecha. Tratar la
agresividad y la agitación del paciente con
BDZ como Diacepam 10-20 mgr. o Cloracepa-
to dipotásico 50-100 mgr. o Neurolépticos
como Clotiapina o Halperidol 1 ampolla 5
mgr. i.m. cada 30 minutos hasta la sedación,
con un máximo de 30 mgr. mientras no haya
hipotensión28.

7. 2. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICA-

CIONES ASOCIADAS A LA I.E.A.

Hay IEA más graves asociadas a otros cua-
dros o al consumo de otras drogas psicoacti-
vas:

7.2.1.Crisis Convulsivas: Pueden aparecer
durante la intoxicación etílica. Son factores
predisponentes la hipopotasemia, hipomag-
nesemia, antecedentes de epilepsía y la into-
xicación o síndromes de abstinencia por ben-
zodiacepinas ( BDZ) o por anticonvulsivantes.

Tratamiento: mantener vía aérea permea-
ble mediante un Guedel, administrar Oxige-
noterapia y canalizar vía parenteral. Adminis-
tración de Diacepam 10 mgr.i.v. Corregir
hipomagnesemia e hipoglucemia con suple-
mentos de Magnesio y suero glucosado 5%.
Si no hay diagnóstico de Epilepsía no mante-
ner tratamientos con anticonvulsivantes, una
vez remitida la crisis.

7.2.2. Agitación psicomotriz : Las IEA sue-
len cursar con alto grado de agitación y auto o
heteroagresividad, siendo preciso la presencia
de personal de seguridad y protección mecá-
nica para evitar autolesiones. Extremar el ser
respetuosos en el trato con el paciente. Si el
paciente colabora, ofrecerle líquidos y seda-
ción oral con Loracepam 1-2 mgr. o Diacepam
5-10 mgr. Si se manteniene agitado, aumentar
la sedación. Algunos autores recomiendan
BDZ (Diacepam 10 mgr. o Cloracepato dipotá-
sico 50 mgr) administrados según la urgencia
del cuadro vía oral, sublingual, rectal o i.v. En
lo posible evitar la administración de BDZ vía
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i.m. porque su absorción es más lenta. No
obstante, en la práctica clínica es preciso
recurrir a la vía i.m. por el estado de agitación
y/o falta de colaboración del paciente. A pesar
de que los neurolépticos disminuyen el
umbral convulsivante hay autores que prefie-
ren administar 1 ampolla i.m. de haloperidol
5mgr./20-30 mi. al considerar que las BDZ
pueden producir parada respiratoria o favore-
cer la broncoaspiración por exceso de seda-
ción en mayor medida que el haloperidol28.

7.2.3.Tentativas de suicidio :Los consu-
mos de alta graduación en jóvenes varones
son un factor de riesgo de tentativas de suici-
dio, generalmente con trastorno depresivo
concomitante, historia previa de otras tentati-
vas, aislamiento, marginación social o patolo-
gías graves24. El 15-20% de los suicidios con-
sumados se dan en personas con problemas
de alcohol.

La IEA en un paciente depresivo produce
primero efectos desinhibidores pero después
menor capacidad de juicio, mayor agresividad
e impulsividad siendo posible que el paciente
decida el suicidio como mejor salida a su
situación vital32. En la clínica, los pacientes se
muestran hostiles con el personal y cuando
descienden los niveles de alcoholemia
comienzan a mejorar su actitud y afloran sen-
timientos de desesperanza y culpa. Frecuen-
temente, a la ingestión elevada de alcohol
asocian otras drogas que disminuyen el nivel
de conciencia. Hay que evaluar al paciente
para prevenir síndromes de abstinencia y
explorar el trastorno psiquiátrico subyacente,
dependencia de sustancias, alcohol, opiáce-
os, benzodiacepinas, cocaina, cannabis, tras-
torno depresivo, psicótico o trastorno de per-
sonalidad. El tratamiento será el específico
según la sustancia utilizada. Dependiendo de
la gravedad de la tentativa se procederá a su
ingreso en unidad de psiquiatría y/o el trata-
miento oportuno.

7.2.4. Intoxicaciones combinadas: El poli-
consumo es la situación más frecuente en la
clínica sobre todo en los jóvenes y adolescen-
tes, pero también en adultos que salen para

divertirse, más en fines de semana ,y tienden
a consumir diversas drogas al mismo tiempo
o correlativamente. Se estima que los alcohó-
licos tienen siete veces más riesgo que la
población general de tener otras dependen-
cias 33. Las intoxicaciones de dos o más dro-
gas son más graves y de más difícil manejo
para el clínico. A mayor consumo de sustan-
cias menor percepción de riesgo asociado al
consumo de otras sustancias diferentes.

La intervención terapéutica tiene dificulta-
des: a)el estado de intoxicación puede dificul-
tar la información del paciente acerca del con-
sumo de todas las sustancias, b) minimización
del consumo por parte del paciente y/o del
terapeuta y c) falta de programas de interven-
ción eficaces que abarquen de forma integral
el abordaje terapéutico de pacientes con con-
sumos comórbidos de varias sustancias y que
han de contemplar, además de las sustancias
consumidas, el estado físico y psíquico del
paciente, sus circunstancias personales y el
contexto en el que se producen. 

Es importante evaluar el consumo de
todas y cada una de las sustancias, la
secuencia de su uso y la finalidad, explorando
las drogas secundarias, minimizadas general-
mente, sobre todo si la otra droga es ilegal o
si se trata de cafeína o de tabaco. Los pacien-
tes suelen tener más trastornos psiquiátri-
cos, más patologías familiar y social y peor
respuesta a intervenciones terapéuticas. Son
útiles los controles de tóxicos en orina para el
diagnóstico33.

Ante toda intoxicación de alcohol es obli-
gado descartar que haya existido consumo
de otras drogas, especialmente en los inten-
tos autolíticos. Las drogas que más frecuen-
temente se asocian son las BDZ y los opiáce-
os. Si se sospecha y/o confirma el consumo
asociado de:

–BDZ: debemos administrar 0,25 mgr/min.
de flumazenil (media ampolla de 0,5 mgr.
por vía i.v. lenta hasta la recuperación con
un máximo 4 ampollas). Cada dosis ha de
administrarse durante un tiempo mínimo
de 15 segundos para evitar síndrome
deprivación. En ocasiones aparece reac-
ción paradójica de desinhibición, agresivi-
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dad, ansiedad, excitación con consumo
de BDZ asociado o no al consumo de
alcohol Son más frecuentes con BDZ de
vida media corta, como el Triazolam y se
dan más en ancianos. El tratamiento
puede realizarse con neurolépticos o en
casos graves flumazenil pero no adminis-
trar BDZ para la sedación 34.

–Opiáceos: administrar una ampolla de
naloxona i.v. en bolo (repetible cada 3
minutos hasta 3 dosis). En la clínica, lo
sospecharemos si el paciente presenta
miosis. Si no hay respuesta, sospechare-
mos además Intoxicación por BDZ. El flu-
mazenil es útil en el diagnóstico diferen-
cial, en el tratamiento de la intoxicación
por BDZ y parece ser beneficioso tam-
bién en el coma etílico.

–Cannabis: administrar Diacepam 10 mgr.
o Cloracepato 50 mgr. si predomina sinto-
matología ansiosa o crisis de angustia.
Con estado confusional o síntomas psicó-
ticos Haloperidol 5-10 mg i.m. Evitar feno-
tiazinas por posible crisis anticolinérgica.

–Cocaína: Tratamiento sintomático y de
sostén. Para la agitación del paciente que
suele ser importante, administraremos
BDZ. Si presenta convulsiones, Diacepam
10 mgr. i.m. Si refiere síntomas psicóticos
Haloperidol.

–Anfetaminas: Tratamiento sintomático y
de sostén. Suele remitir en 24-48horas.
Tratar las convulsiones con Diacepam. La
hipertensión arterial con Betabloqueantes
adrenérgicos (Labetatol). La agitación con
Haloperidol 5-10 mgr., Droperidol (5-15
mg) o Clorpromazina. En ingestas masi-
vas proceder a diuresis forzada con Acidi-
ficación de orina.

–LSD: Tratamiento sintomático. Si apare-
cen Crisis de Pánico administrar BDZ, y
es fundamental convencer al paciente de
que se encuentra protegido.

–Feniletilaminas: MDA, MDMA (Extasis),
MMDA. Tratamiento sintomático.

–Fenciclidina: Acidificación de orina. Admi-
nistrar Benzodiazepinas. No utilizar feno-
tiazinas.

–Gammahidroxibutírico: Sus efectos son
potenciados por consumo asociado de
alcohol, cannabis, benzodiacepinas, neu-
rolépticos y heroína. El tratamiento es sin-
tomático.

–Barbitúricos: Potencian los efectos del
alcohol en SNC.Si la ingesta con alcohol
ha sido anterior a 2 horas y la conciencia
no está deteriorada intentar lavado gástri-
co y carbón activado. Diuresis alcalina for-
zada menos con barbitúricos de acción
rápida, hasta tener PH urinario7,5 34.

–Metanol: Si no han transcurrido más de 3-
4 horas hacer lavado gástrico, Alcaliniza-
ción con Bicarbonato Sódico para corregir
la acidosis metabólica. La hemodiálisis
consigue buen aclaramiento plasmático de
metanol y formaldehido y ácido fórmico3.

8. RESACA

Se define la Resaca35 como el estado carac-
terizado por la presencia de al menos dos de
los síntomas siguientes: cefalea, diarrea, ano-
rexia, temblor, fatiga, naúseas, alteraciones
cognitivas, visuo-espaciales, hemodinámicas,
hormonales y disminución de la actividad
ocupacional, que aparecen tras el consumo y
metabolización completa del alcohol con gra-
ves repercusiones e interrupción del funcio-
namiento de las tareas diarias y de las res-
ponsabilidades.

La prevalencia es muy elevada y paradójica-
mente es mayor en bebedores de consumo
bajo y moderado de alcohol que en grandes
bebedores. La ingesta de 1,5 a 1,75 gr/ kg de
peso de alcohol (aproximadamente 5-6 bebi-
das en un varón de 80 kg y 3 –5 bebidas en
una mujer de 60 kg) durante más de 4-6
horas, casi siempre va seguida de síntomas
de resaca 35.

Manifestaciones clínicas y fisiológicas:
La severidad de la resaca está directamente
relacionada con la cantidad de alcohol ingeri-
da, las impurezas de otros derivados mezcla-
dos con el alcohol, la ausencia de alimentos
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en el estómago, la disminución de la cantidad
y calidad de sueño, el incremento de la activi-
dad física durante la intoxicación, la deshidra-
tación y la pobre salud física.

Según algunos estudios 35, el Acetaldehido
resultante de la metabolización del alcohol
podría ser el responsable de los efectos de la
resaca. También parece que los efectos están
relacionados con la disrregulación de la Cyto-
kina modificada por los niveles elevados de
Tromboxano B2 durante la inducción experi-
mental de resaca por alcohol.

Se han observado alteraciones hormonales
en pacientes con resaca. La gravedad es pro-
porcional a la concentración de Hormona Anti-
diurética que es inhibida en riñón por los efec-
tos del alcohol induciendo diuresis y
deshidratación. También están incrementados
los niveles séricos de aldosterona y renina
pero no se correlacionan bien con la severidad
de la resaca. En relación al metabolismo de la
glucosa se sabe que el Glucagón está incre-
mentado en la IEA pero sus efectos sobre la
resaca son desconocidos. El Cortisol libre está
disminuido durante la IEA pero no durante la
resaca mientras que las hormonas tiroideas y
la hormona de crecimiento no sufren cambios
en la IEA ni en la resaca, en cambio en ambos
casos se produce acidosis metabólica 35.

Los cambios hemodinámicos observados
en la resaca son alteraciones en la presión
sanguínea y en la medida de la fracción de
eyección de la salida ventricular. No se ha
observado vasodilatación periférica que sí
aparece en la IEA por lo que en la resaca está
aumentado el trabajo cardíaco pero con resis-
tencias periféricas normales lo que explica la
asociación de la resaca al aumento de la mor-
talidad cardíaca observada. Asimismo los
pacientes con resaca tienen un trazado elec-
troencefalográfico lento que persiste durante
más de 16 horas después de que los niveles
de alcohol en sangre son indetectables. Apa-
rece disminución de la respuesta en los
potenciales evocados y déficits psicomotores
por lo que la resaca cursa con síntomas de
depresión cortical difusa a diferencia del
S.A.A. que cursa con manifestaciones de
hiperexcitabilidad cerebral35.

Tratamiento de la resaca: La falta de ins-
trumentos estandarizados dificulta la compa-
ración de los tratamientos. En pacientes con
resacas ocasionales se recomienda adecuada
hidratación e información de los efectos al
paciente. La terapia sintomática mejora los
síntomas pero persisten los trastornos visuo-
espaciales, cognitivos y cardiovasculares. El
propanolol no mejora los síntomas de la resa-
ca y la administración de glucosa o fructosa
tampoco.

El Acido Tolfelánico inhibidor de las Prosta-
glandinas, administrado profilácticamente
cuando la persona va a beber alcohol, mejora
los síntomas de la resaca presentando menor
cefalea, naúseas, vómitos, irritación y tristeza.

La administración profiláctica de Vitamina
B6 reduce los síntomas de la resaca en un
50% por mecanismo aún desconocido; el
Clormetiazol también reduce los síntomas
pero disminuye el funcionamiento cognitivo y
tiene efectos secundarios importantes como
la sedación35.

9. CONCLUSIONES

El etanol a diferencia de otras sustancias
adictivas es un importante tóxico celular que
produce alteraciones multiorgánicas y daños
irreversibles orgánicos con elevada morbi-
mortalidad. La toxicidad es mayor en el sexo
femenino.

Desde hace tres décadas se considera al
Acetaldehido originado por el sistema activo
de catalasa cerebral el responsable de algu-
nos efectos psicofarmacológicos y neurotóxi-
cos del etanol. Asímismo el Acetaldehido
podría ser el responsable de los síntomas de
la resaca.

El etanol no tiene receptor específico pero
la administración aguda de elevadas cantida-
des potencian los receptores excitatorios
como el Nicotínico colinérgico y el 5-HT3
serotoninérgico produciendo activación;
potencia el receptor excitatorio NMDA gluta-
matérgico produciendo sedación y activa el
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sistema dopaminérgico mesolímbico produ-
ciendo efecto reforzador positivo.

Dentro de una amplia variabilidad indivi-
dual, en la IEA típica existe una clara relación
entre la concentración de etanol en sangre y
el perfil de los efectos farmacológicos, no así
en las embriagueces atípicas. Tras el desarro-
llo de neuroadaptación y tolerancia por el
consumo crónico de alcohol disminuyen los
efectos de la IEA y es menos frecuente la
resaca.

Los hijos de alcohólicos presentan menor
sensación subjetiva de intoxicación alcohólica
y mayor frecuencia de resaca, siendo ambos
factores predictores de mayor riesgo de Alco-
holismo.

La IEA y la resaca son síndromes con
importancia que requieren abordajes específi-
cos. Hay que prestar especial atención a los
pacientes con alcoholemias elevadas o riesgo
evidente de coma etílico, a los pacientes con
Dependencia de Alcohol por posible S.A.A., a
los pacientes con embriagueces atípicas, con
resaca afectos de alteraciones coronarias y
cardiacas, con policonsumos porque presen-
tan intoxicaciones más graves, de más difícil
manejo y mayor riesgo de síndromes de abs-
tinencia y a los pacientes con crisis convulsi-
vas y tentativas de suicidio.

Ante toda IEA descartar la presencia de
otras drogas asociadas, especialmente en los
intentos autolíticos. 
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RESUMEN

Los pacientes alcohólicos suelen presentar otros
síndromes psiquiátricos asociados, sobretodo de
ansiedad y depresión, que con frecuencia son trastor-
nos inducidos o agravados por el propio consumo de
alcohol y que tienden a mejorar en pocas semanas,
cuando el paciente ha efectuado un tratamiento de
desintoxicación y consigue mantenerse en remisión
de su alcoholismo.

Sin embargo, en ocasiones se trata de trastornos
psiquiátricos independientes, que además del trata-
miento del alcoholismo requieren un tratamiento espe-
cífico. Se trata de la llamada patología dual, en la que
concurren uno o varios trastornos psiquiátricos, asocia-
dos a la patología adictiva y en la que el alcoholismo
suele estar asociado al abuso o dependencia de otras
sustancias (cocaína, opiáceos, benzodiazepinas, etc.).

El paciente alcohólico que presenta una patología
psiquiátrica severa tiene un mayor riesgo de proble-
mas psico-sociales, recaída y suicidio. Su tratamiento
puede ser decisivo para evitar la agravación progresi-
va y un posible fatal desenlace. 

Dichos pacientes requieren un abordaje integrado de
su patología dual, en una unidad especializada, con un
seguimiento intensivo y durante un tiempo más pro-
longado, de lo habitual. El programa de intervención
debería trabajar con la motivación del paciente para
conseguir tanto su buena disposición hacia el abando-
no del consumo de sustancias, como la estabilización
de su patología psiquiátrica (con la ayuda de farmacote-
rapia) y también el aprendizaje de estrategias de afron-
tamiento, orientadas hacia la prevención de recaídas.

Palabras clave: alcoholismo, patología dual, recaída,
suicidio, tratamiento integrado.

SUMMARY

Alcoholic patients have psychiatric syndromes
associated, mostly anxiety and depression.
Psychiatric syndromes are usually induced by heavy
drinking, and tend to improve in a few weeks, when
the patient has been detoxified, and a stable
remission of alcoholism has been achieved.

However, sometimes alcoholic patients suffer
independent psychiatric disorders, that warrant an
specific treatment, in addition to the treatment of
alcoholism. They are considered dual disorders, with
one or more psychiatric disorders, associated to
addictive pathology, including abuse or dependency
of some other substances (cocaine, opiates,
benzodiazepines), in addition to alcohol.

Alcoholic patients with other severe psychiatric
disorders may be at greater risk of psychosocial
problems, relapse, and suicide. Their treatment can
be important in order to stop progressive worsening,
associated morbidity and increased mortality risks.

These patients need an integrated treatment of
their dual disorder, in specialized units, with intensive
follow-up, and for longer periods of time than usual.
Treatment programs should deal with patient’s
motivation, in order to enhance their decision to leave
substance use, to stabilize their psychiatric disorder
(with pharmacotherapy) and to train in relapse
prevention coping skills.   

Key words: alcoholism, dual disorders, relapse,
suicide, integrated treatment. 
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1. INTRODUCCION

L
a presencia de dos o más trastornos
mentales en el mismo paciente recibe el
nombre de comorbilidad. Cuando dicha

comorbilidad es debida a la concurrencia de
un trastorno por abuso de sustancias, asocia-
do a otro trastorno psiquiátrico, recibe la deno-
minación de trastorno dual o diagnóstico dual.

Los pacientes con diagnóstico dual están
más discapacitados y requieren más recur-
sos terapéuticos que los que sólo tienen un
diagnóstico por abuso de sustancias u otro
tipo de trastorno psiquiátrico aislado. Ade-
más, tienen un mayor riesgo de suicidio, de
quedarse sin hogar, de tener otros problemas
legales o médicos y de hospitalizaciones más
prolongadas y frecuentes (1).

Las dificultades diaagnósticas que plantean
estos pacientes repercuten en que el trata-
miento no llegue a ser completo. Además, los
centros de tratamiento suelen estar especiali-
zados en psiquiatría o bien en drogodependen-
cias, pero no en ambas disciplinas a la vez, con
lo cual el paciente difícilmente obtiene la res-
puesta terapéutica apropiada e incluso puede
quedar fuera del sistema asistencial.

2. EPIDEMIOLOGIA DE LOS TRASTORNOS

PSIQUIÁTRICOS

Los pacientes psiquiátricos tienen un ries-
go aumentado de desarrollar drogodepen-
dencias y los pacientes drogodependientes
también tienen un mayor riesgo de presentar
otros trastornos psiquiátricos. Aproximada-
mente una tercera parte de los pacientes psi-
quiátricos presentan también abuso de algu-
na sustancia, en algún momento de su vida,
el doble de la proporción esperada para la
población general. Por otro lado, más de la
mitad de los pacientes drogodependientes
han presentado algún otro trastorno psiquiá-
trico a lo largo de su vida (2).

A partir del estudio E.C.A. (“Epidemiologi-
cal Catchment Area”) se estudiaron 20.000
personas residentes en 5 grandes ciudades
de EEUU de América, entre 1980 y 1985.

El estudio ECA encontró un prevalencia de
vida del 13’5% para el alcoholismo (trastorno
por abuso o dependencia del alcohol), del
6’1% para el abuso o dependencia de otras
drogas y un 22’5% para los demás trastornos
psiquiátricos (2) (Figura 1). Asociando los tras-
tornos psiquiátricos y todos los trastornos

Figura 1. Trastornos psiquiátricos en la población general de EEUU
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por abuso de sustancias, la prevalencia de
vida de trastornos mentales llegaría al 33%
de la población de EEUU (Tablas 1 y 2).

Entre los abusadores de sustancias, la pre-
valencia de vida de trastornos psiquiátricos
sería todavía más elevada que en la población
general. Un 36’6% de las personas con alco-
holismo y un 53’1%% de las personas con

otras drogodependencias presentaron ade-
más algún trastorno psiquiátrico a lo largo de
su vida, porcentajes superiores al 22’5% de
la población general (Tabla 3). Y también se
detectan una mayor prevalencia de alcoholis-
mo y de otras drogodependencias, entre los
pacientes esquizofrénicos, antisociales,
ansiosos y afectivos, comparados a la pobla-
ción general (Tabla 4) (2).

Tabla 1. Prevalencia de vida de trastonos mentales en la población general de EEUU

(Helzer y Pryzbeck, 1988)

Prevalencia de vida  (en %)

Por diagnósticos Agrupados

Esquizofrenia 1’5
Trastornos afectivos 8’3
Trastornos  por ansiedad 14’6
Trastorno Personalidad Antisocial 2’6
Deterioro Cognitivo severo 1’7

Trastornos psiquiátricos 22’5
(excepto Drogodependencias)

Alcoholismo 13’5
Otras Drogodependencias 6’1

Todas las drogodependencias 16’7

Todos los trastornos psiquiátricos 32’7

Tabla 2. Prevalencia de vida de trastornos psiquiátricos en la población general de

EEUU (Regier y cols., 1990)

Prevalencia Prevalencia Prevalencia

último mes últimos 6 de vida

% meses % %

Trastornos psiquiátricos y drogodependencias 15’7 19’5 32’7
Trastornos psiquiátricos excepto drogodependencias 13 15’5 22’5
Todas las Drogodependencias 3’8 6’1 16’7

Alcoholismo 2’8 4’8 13’5
Otras Drogodependencias 1’3 2 6’1

Esquizofrenia 0’7 0’9 1’5
Trastornos afectivos 5’2 5’8 8’3
Trastornos por ansiedad 7’3 8’9 14’6
Trastorno Personalidad Antisocial 0’5 0’8 2’6
Deterioro Cognitivo severo 1’7 1’7 1’7
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Un estudio más reciente, el N.C.S. (“Natio-
nal Comorbidity Survey”) ha utilizado entrevis-
tas psiquiátricas estructuradas en una muestra
de más de 8000 personas no institucionaliza-
das, de 15 a 54 años de edad y ha encontrado
una mayor prevalencia de vida para cualquier
trastorno psiquiátrico, un 48% de la población
de EEUU. También se ha detectado una preva-
lencia más elevada de trastornos psiquiátricos
entre las personas que tienen un trastorno por
abuso de sustancias que entre los que nunca
lo han tenido. Además, proponen que el inicio
de la mayoría de dichos trastornos psiquiátri-
cos habría sido previo al inicio del abuso de
sustancias, excepto para los trastornos afecti-
vos, como depresión, entre los hombres alco-
hólicos, cuyo inicio suele ser posterior al inicio
del alcoholismo (3).

Entre las mujeres, el 72’4% de las que
abusan del alcohol y el 86% de las depen-
dientes del alcohol han presentado algún
trastorno psiquiátrico o drogodependencia, a

lo largo de su vida. Entre los hombres, la pre-
valencia de vida era de 56’8% para el abuso y
78’3% para la dependencia del alcohol.

Los trastornos de ansiedad y de ánimo fue-
ron los más frecuentes entre las mujeres,
mientras que las otras drogodependencias y
el trastorno de personalidad antisocial fueron
los trastornos comórbidos  más frecuentes
entre los hombres alcohólicos. Para ambos
sexos la dependencia del alcohol aparece
asociada a trastornos de ansiedad, de estado
de ánimo y trastorno de personalidad antiso-
cial, con mayor frecuencia de lo que cabría
esperar por simple azar (3).

2.1. Trastornos psiquiátricos asociados al

alcoholismo

Según el estudio ECA, los trastornos psi-
quiátricos que aparecen asociados con mayor
frecuencia al alcoholismo, son trastornos de

Tabla 3.Trastornos psiquiátricos en pacientes drogodependientes (Regier y cols., 1990)

Alcoholismo Otras Población

Drogodependencias General

% O.R. % O.R. %

Esquizofrenia 3’8 3.3 6’8 6.2 1’5
Trastornos afectivos 13’4 1.9 26’4 4.7 8’3
Trastornos por ansiedad 19’4 1.5 28’3 2.5 14’6
Trastorno Personalidad Antisocial 14’3 21.0 17’8 13.4 2’6

Trastornos Psiquiátricos 36’6 2.3 53’1 4.5 22’5
(Excepto Drogodependencias)

Tabla 4. Prevalencia de alcoholismo y otras drogodependencias en pacientes

psiquiátricos (Regier y cols., 1990).

Esquizofrenia Personalidad Trastornos Trastornos Población

Antisocial por Ansiedad Afectivos General

% O.R. % O.R. % O.R. % O.R. %

Alcoholismo 33’7 3.3 73’6 21.0 17’9 1.5 21’8 1.9 13’5
Otras drogodependencias 27’5 6.2 42’0 13.4 11’9 2.5 19’4 4.7 6’1

Todas las Drogodependencias 47’0 4.6 83’6 29.6 23’7 1.7 32’0 2.6 16’7



Casas, M.; Guardia, J. 199

personalidad antisocial (21 veces más proba-
ble que en la población general), la manía (6’2
veces más), la esquizofrenia (4 veces más) y
el abuso de drogas (3’9 veces más) (Tabla 5).
Y las drogodependencias que aparecen aso-
ciadas al alcoholismo, por orden de mayor a
menor frecuencia serían las de cocaína, hip-
nosedativos, opiáceos, alucinógenos, estimu-
lantes y cannabis (Tabla 6).

Aunque los síntomas aislados de ansiedad
y depresión aparecen asociados con frecuen-
cia al alcoholismo, los trastornos depresivos
o de ansiedad no son mucho más prevalen-
tes que entre la población general (4).

En la población general, los trastornos de
ansiedad son los trastornos psiquiátricos más
prevalentes, llegando, según algunos estu-
dios hasta el 25% de la población (3). Entre
un 23% y un 70% de pacientes alcohólicos
presentan también trastornos de ansiedad,
sobretodo neurosis de ansiedad y fobias. Por
otro lado, del 20% al 45% de pacientes con
trastorno de ansiedad tiene antecedentes de
alcoholismo (5). Dicha comorbilidad entre
alcoholismo y trastornos de ansiedad es más
prevalente entre los dependientes que entre
los abusadores de alcohol.

Entre los trastornos psiquiátricos de Eje II,
asociados al alcoholismo, destacan los tras-
tornos de personalidad (57-78%), que se dis-
tribuyen entre los de tipo paranoide (7-44%),
antisocial (3-47%), límite (16-32%), histrióni-
co (6-34%), por evitación (2-32%), y depen-
diente (4-29%). En función de la tipología de
alcoholismo, la comorbilidad de Eje I es dos
veces más frecuente en el tipo A que en el
tipo B. Sin embargo, la comorbilidad con tras-
tronos de personalidad (acompañada o no por

Tabla 5. Diagnósticos psiquiátricos en pacientes alcohólicos (Helzer y Pryzbeck,

1988).

Prevalencia de vida Comorbilidad

Población General Alcoholismo

% O.R.

Personalidad antisocial 2’6 21.0
Otras Drogodependencias 6’1 7.2
Mania 0‘4 6.2
Esquizofrenia 1’5 4.0
Trastornos Pánico 1’5 2.4
Trastorno obsesivo compulsivo 2’5 2.1
Distimia 1’5 1.8
Depresión Mayor 5’1 1.7
Trastorno por Somatización 0’1 1.8
Trastornos fóbicos 12’6 1.4
Anorexia 0’1 1.2
Deterioro Cognitivo 1’7 0.4

Tabla 6. Otras drogodependencias

en pacientes alcohólicos

(Helzer y Pryzbeck, 1988)

Comorbilidad

Alcoholismo

O.R.

Cocaína 35.0
Sedativos 17.0
Opiáceos 13.0
Alucinógenos 12.0
Estimulantes 11.0
Cannabis 6.0
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algún trastorno de Eje I), es más frecuente en
los pacientes alcohólicos de tipo B que en los
de tipo A. Sobretodo los trastorno de perso-
nalidad esquizoide, esquizotípico, o los del
cluster B (6).

3. ETIOPATOGENIA DE LOS TRASTORNOS

PSIQUIÁTRICOS ASOCIADOS AL ALCO-

HOLISMO

Los trastornos psiquiátricos podrían condu-
cir al alcoholismo. Los pacientes con sínto-
mas psiquiátricos podrían recurrir a beber,
como auto-medicación de sus síntomas de
ansiedad. En tal caso, el trastorno psiquiátri-
co precedería al alcoholismo en varios años y
el alcoholismo sería secundario (7).

Pero, por otro lado, el consumo excesivo
de alcohol contribuye al desarrollo de sínto-
mas psiquiátricos, como el deterioro de la
expresión emocional, síntomas de ansiedad,
depresión, y trastornos de conducta que pro-
ducen desadaptación social. Se trata de sín-
tomas o síndromes psiquiátricos, inducidos
por el consumo excesivo de alcohol o por su
abstinencia, en el contexto de un alcoholismo
primario. Estos síntomas o síndromes psi-
quiátricos inducidos por el alcohol tenderán a
su remisión espontánea, pocos días o sema-
nas después de haber abandonado el consu-
mo de alcohol.

Los pacientes alcohólicos refieren con fre-
cuencia que beben para mitigar o aliviar esta-
dos de ánimo disfórico, lo cual ha sido consi-
derado como “auto-medicación”. Sin embargo,
el consumo crónico de alcohol y su posible
abstinencia pueden agravar estados de ámino
negativo, como consecuencia de los efectos
farmacológicos del alcohol, o bien de los  pro-
blemas psicosociales asociados. 

Los pacientes que presentan un trastorno
bipolar pueden beber para aliviar tanto los sín-
tomas depresivos como maníacos, pero la
evidencia indica que el mayor riesgo para el
consumo excesivo se produce durante la fase
maníaca de su enfermedad. Los pacientes
con agorafobia o fobia social pueden beber

para aliviar sus síntomas de ansiedad, sin
embargo, los que padecen un trastorno de
angustia o de ansiedad generalizada pueden
experimentar dichos síntomas como conse-
cuencia del consumo excesivo de alcohol (8).

Por tanto, determinados trastornos psiquiá-
tricos pueden ser inducidos por la intoxica-
ción o la abstinencia de sustancias psicotrópi-
cas. De hecho, la clasificación diagnóstica
psiquiátrica DSM-IV considera como trastor-
nos psiquiátricos inducidos por el alcohol (9).

–Delirium (por intoxicación y por abstinen-
cia)

–Demencia persistente
–Trastorno Amnéstico persistente
–Trastorno psicótico (con ideas delir. o con

alucin.)
–Trastorno del estado de ánimo
–Trastorno de ansiedad
–Trastorno sexual
–Trastorno del sueño

3.1. Estudios de antecedentes familiares

Si dos trastornos tienen una relación cau-
sal, es decir, cuando uno de ellos es conse-
cuencia del otro, los familiares de los proban-
dos presentarán un riesgo aumentado para el
trastorno causal y también para la combina-
ción de ambos trastornos, pero no para la
forma pura del trastorno secundario. Por
ejemplo, si el alcoholismo es secundario a la
ansiedad, los familiares de probandos con
ansiedad deberían presentar una mayor tasa
de ansiedad aislada o bien asociada al alcoho-
lismo, pero una tasa normal de alcoholismo.

Sin embargo, si ambos trastornos compar-
ten una etiología común (neurobiológica o
ambiental), es decir que ambos trastornos
son consecuencia de un tercer factor; los
familiares de los probandos con uno de los
dos trastornos presentarán también elevadas
tasas de la forma pura del otro trastorno, en
comparación a la población general. Es decir
que si la ansiedad y el alcoholismo compar-
ten una etiología común, los familiares de
probandos con ansiedad deberían presentar
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un riesgo aumentado de alcoholismo y vice-
versa.

Los estudios de familiares deben incluir un
número suficiente de probandos, con formas
puras de cada trastorno, así como sujetos
control que no presenten ninguno de los tras-
tornos.

Mediante este procedimiento se han
detectado factores de susceptibilidad com-
partida para el alcoholismo y el trastorno de
pánico, ya que los familiares de probandos
con trastorno de pánico aislado también pre-
sentan un elevado riesgo de alcoholismo.
Pero la conclusión del estudio es que el alco-
holismo y la ansiedad pueden ser transmiti-
dos de manera independiente, dentro de los
familiares y que cuando los trastornos de
ansiedad y el alcoholismo son comórbidos
pueden ser también cotransmitidos (7).

3.1.1. Estudio de antecedentes familiares
sobre la comorbilidad entre alcoholis-
mo y ansiedad

El estudio de Yale incluyó 226 probandos,
distribuídos en cuatro grupos, los que pre-
sentaban un trastorno por dependencia del
alcohol, los que presentaban un trastorno de
ansiedad, los que presentaban ambos trastor-
nos (dependencia del alcohol y ansiedad) y
los que no presentaban ningún trastorno del
eje I, ni tampoco un trastorno de personali-
dad antisocial. 

Los familiares de los probandos con un
trastorno de ansiedad presentaron un riesgo
aumentado para el desarrollo de ambos tras-
tornos y más aumentado todavía cuando el
probando presenta la comorbilidad alcoholis-
mo y ansiedad asociados.

La presencia de un trastorno de ansiedad
en el probando parece aumentar el riesgo
para la dependencia del alcohol en los familia-
res, pero la dependencia del alcohol en los
probandos no aumentó el riesgo de los fami-
liares para los trastornos de ansiedad, lo cual
sugiere que algunos factores etilógicos pue-
den ser compartidos y que incluyen factores
genéticos, ambientales o de exposición pre-

natal, como el consumo materno de alcohol,
que puede predisponer para ambos trastor-
nos.

A partir de un estudio con mujeres geme-
las, se ha comprobado que la etiología de los
trastornos de ansiedad y el alcoholismo, en
las mujeres, podría ser parcialmente atribuí-
ble a factores genéticos comunes de vulnera-
bilidad compartida para ambos trastornos
(10).

Los parientes masculinos dependientes del
alcohol tenían el doble de posibilidades de
presentar un trastorno de ansiedad que los
parientes varones no dependientes del alco-
hol; mientras que en las parientes mujeres
alcohol-dependientes la probabilidad era 3’7
veces mayor.

Las probabilidades de presentar un trastor-
no psiquiátrico comórbido pueden variar en
función del sexo. Por ejemplo, para el trastor-
no de pánico, la “odds ratio” (o razón de ven-
taja) es del 0’6 para los varones alcohólicos,
pero llega al 4’2 en el caso de las mujeres. Y
con respecto al trastorno de ansiedad, la pro-
babilidad de que un pariente dependiente del
alcohol presente un trastorno de ansiedad
asociado, suele ser también mayor en las
mujeres (3’7 veces mayor) que en los varo-
nes (2 veces mayor) (7).

3.2. Comorbilidad y cotransmisión de la de-

pendencia frente al abuso de alcohol

La dependencia del alcohol, en los proban-
dos se asocia con más frecuencia a la depen-
dencia que al abuso de alcohol, en los familia-
res (7). La probabilidad de heredar un
trastorno por dependencia del alcohol sería
mayor que la de heredar un trastorno por
abuso de alcohol, por lo que se podría consi-
derar que el abuso podría estar más relacio-
nado con factores ambientales, de tal mane-
ra que la dependencia del alcohol tendería a
agruparse en determinados familiares, mien-
tras que el abuso no tiene por qué hacerlo.

Los trastornos de ansiedad en los proban-
dos también se asocian a la dependencia del
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alcohol, en los familiares, pero no al abuso de
alcohol. Por tanto, la dependencia del alcohol
y los trastornos de ansiedad pueden ser con-
secuencia de factores de riesgo subyacentes
compartidos, que podrían ser en parte gené-
ticos (10).

El alcoholismo puede estar asociado a tras-
tornos afectivos y trastornos de ansiedad. La
comorbilidad es más frecuente en mujeres.
Los pacientes alcohólicos con ansiedad
comórbida experimentan una abstinencia del
alcohol más severa y una mayor tendencia a
la recaída. Por otro lado, la abstinencia del
alcohol puede mimetizar los síntomas de
angustia y de ansiedad generalizada.

Los niños que experimentan niveles eleva-
dos de ansiedad tienen un riesgo más eleva-
do de utilizar el alcohol como auto-medica-
ción de dichos síntomas de ansiedad, en la
vida adulta. Por tanto, su identificación y tra-
tamiento precoces podría ayudar a prevenir
un potencial abuso o dependencia del alco-
hol, en el futuro (7).

3.3. Relación de causalidad entre el tras-

torno psiquiátrico y elalcoholismo

La posible relación de causalidad entre el
alcoholismo y los trastornos psiquiátricos
asociados se puede producir de maneras
diversas:

1. El alcoholismo y el trastorno psiquiátrico
pueden ser simultáneos o sucesivos y su
asociación se puede dar por coinciden-
cia.

2. El alcoholismo puede ser la causa o bien
aumentar la gravedad de determinados
trastornos psiquiátricos

3. Los trastornos psiquiátricos pueden ser
la causa o bien aumentar la gravedad del
alcoholismo.

4. Tanto el alcoholismo como los trastornos
psiquiátricos pueden ser la consecuencia
de una tercera condición.

5. Tanto el consumo excesivo como la abs-
tinencia de alcohol pueden inducir sínto-
mas muy parecidos a los de un trastorno

psiquiátrico independiente, que son los
que el DSM-IV considera como trastor-
nos inducidos por intoxicación o por abs-
tinencia del alcohol (11).

Los estudios clínicos con pacientes alcohó-
licos sugieren que la mayoría de trastornos
psiquiátricos comórbidos son secundarios al
alcoholismo y remiten espontáneamente con
el tratamiento de desintoxicación del alcohol
y sin necesidad de un tratamiento psiquiátri-
co adicional (1).

El consumo excesivo de alcohol puede
inducir nuevos síntomas psiquiátricos o exa-
cerbar síntomas psiquiátricos independien-
tes. Sobretodo con referencia a los síntomas
de ansiedad y depresión, inducidos por el
consumo excesivo o la abstinencia del alco-
hol. Sin embargo, dichos síntomas remiten
espontáneamente con la abstención conti-
nuada, lo cual sugiere que no se trata de tras-
tornos psiquiátricos independientes (1).

La hipótesis de la auto-medicación sugiere
que algunas personas consumirían alcohol
para aliviar síntomas de ansiedad, tensión,
depresión, insomnio, apatía y aislamiento
social; asociados a trastornos mentales. De
esta manera, personas con trastornos menta-
les podrían  persistir en el consumo de alco-
hol, a pesar de que empeore sus síntomas,
tal vez por déficit de introspección o de
aprendizaje por la experiencia Este consumo
por auto-medicación podría desembocar en
un verdadero alcoholismo. 

Sin embargo, el metanálisis efectuado por
Berglund y Öjenhagen (12) de un total de 42
artículos publicados entre 1994 y 1996, con-
cluye que los datos obtenidos dan poco
apoyo a la validez de la hipótesis sobre auto-
medicación y que el supuesto alivio de los
síntomas psiquiátricos, tras el consumo de
alcohol, podría ser mejor explicado por sus
expectativas de efectos positivos del alcohol,
más que por un verdadero efecto terapéutico
del consumo de alcohol. Además, los pacien-
tes con enfermedades psiquiátricas que abu-
san del alcohol tienden a presentar una peor
evolución de su trastorno psiquiátrico, mien-
tras que un consumo leve o moderado no
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tiene efectos positivos documentados sobre
los trastornos psiquiátricos.

3.4. Estrés, alcoholismo y otros trastornos

psiquiátricos

La exposición a situaciones estresantes es
una experiencia humana que se repite con
frecuencia. El estrés intenso puede inducir
alteraciones fisiológicas y conductuales que
van desde los trastornos psiquiátricos hasta
la disfunción del sistema inmunológico.

Determinadas experiencias estresantes
pueden inducir síntomas depresivos, mien-
tras que otras pueden generar ansiedad.
Algunas son breves y transitorias pero otras
pueden ser persistentes o tener efectos
retardados o desencadenar otras pérdidas
(económicas o de apoyo social) que van a
empeorar la situación de la persona.

El estrés incontrolable puede llegar a inducir
un estado de “indefensión aprendida”, con
modificaciones en la neurotransmisión que
pueden aumentar la vulnerabilidad individual
hacia la psicopatología. La capacidad para
afrontar y resolver los problemas puede tener
un efecto amortiguador del impacto del estrés.

Las experiencias vitales tempranas de
exposición al estrés pueden inducir sensibili-
zación y respuesta aumentada ante las situa-
ciones estresantes, lo cual podría estar en
relación con las elevadas tasas de recaída de
algunos trastornos psiquiátricos como la
depresión. Los psicoestimulantes, el alcohol y
otras sustancias pueden inducir también efec-
tos de sensibilización y respuestas alteradas
del eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal.

La mayor vulnerabilidad hacia el alcoholismo
puede estar en relación con una predisposi-
ción genética, pero también las experiencias
repetidas de estrés intenso pueden aumentar
el riesgo de padecer tanto una drogodepen-
dencia como otros trastornos psiquiátricos.

La genética y el estrés actuarían facilitando
la progresión del proceso de neuroadaptación
al alcohol, que sería más intenso y perma-
nente; aumentando de esta manera el riesgo

de desarrollar alcoholismo, bien sea por
mecanismos hereditarios o bien adquiridos.

Dichas experiencias de estrés pueden ser
mediadas tanto por factores internos (como
un trastorno psiquiátrico) como por agresiones
ambientales (como un traumatismo psíquico o
la pérdida de un miembro de la familia).

Además, uno de los neurotransmisores
implicados en los efectos del estrés sobre el
proceso de neuroadaptación y sensibilización
es la serotonina, que también se encuentra
implicada con los trastornos afectivos y los
de ansiedad. 

Por otro lado, los pacientes alcohólicos en
recuperación precoz suelen presentar una
baja tolerancia al estrés, y las situaciones
estresantes van a aumentar el riesgo de reca-
ída, activando el circuíto que implica a la
amígdala, el córtex frontal dorso-lateral, y los
ganglios basales, lo cual se puede manifestar
en forma de respuestas de craving, ante
dichas situaciones estresantes (13).

4. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Según el tipo de comorbilidad asociada al
alcoholismo, las características clínicas del
trastorno global pueden ser diferentes.

4.1. Alcoholismo y depresión

El consumo excesivo continuado de bebi-
das alcohólicas podría inducir estados depre-
sivos graves pero transitorios, en cualquier
persona que no tenga antecedentes de
depresión (14,15). Los síntomas depresivos
remiten rápidamente durante las 4-6 sema-
nas posteriores a la desintoxicación (16). A
las 3 semanas de abstinencia, el grupo de
pacientes alcohólicos primarios que presenta-
ba depresión secundaria mostraba una reduc-
ción del 49% de los síntomas depresivos;
mientras que el grupo de pacientes que pre-
sentaba depresión primaria y alcoholismo
secundario sólo tuvo una reducción del 14%.
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Ningún estudio ha demostrado que los
trastornos depresivos pueden ser la causa
del alcoholismo. Sin embargo, el consumo
excesivo continuado de alcohol puede inducir
síntomas afectivos transitorios, incluso en
personas que no tenían antecedentes de
depresión (17). Por otro lado, la depresión
puede formar parte del proceso de recupera-
ción de cualquier conducta adictiva. El hecho
de tener que renunciar al consumo de alcohol
o la pérdida de relaciones interpersonales sig-
nificativas puede resultar emocionalmente
doloroso.

El 80% de pacientes alcohólicos presentan
algún episodio depresivo mayor, a lo largo de
su vida (11,16), que suele ser la consecuencia
del consumo excesivo, más que la presencia
de un trastorno depresivo independiente,
sobretodo en varones alcohólicos primarios
(14).

Para efectuar el diagnóstico diferencial
entre el trastorno depresivo primario y el
inducido es importante explorar la presencia
de antecedentes de un posible trastorno
afectivo, previo al inicio del alcoholismo,
ansiedad de separación en la infancia, fobias
o trastornos de ansiedad, reacción hipomaní-
aca a los antidepresivos, o antecedentes
familiares de trastorno bipolar.

La depresión, asociada al alcoholismo pre-
dice pobres resultados para el tratamiento
del alcoholismo, por lo menos en varones
(18) y un aumento del riesgo de conductas
suicidas (19). Los estados emocionales nega-
tivos son el factor de recaída más habitual.
Los episodios depresivos pueden aumentar
el riesgo de recaída, mientras que la remisión
de la depresión predice un menor riesgo de
recaída en el consumo de  alcohol (20)

Cuando un trastorno psiquiátrico (como la
depresión), ha sido inducido por el consumo
excesivo de alcohol, también va a mejorar
con la abstinencia continuada de bebidas
alcohólicas (21). El consumo excesivo de
alcohol interfiere con la recuperación de otro
trastorno psiquiátrico asociado, (como depre-
sión) y puede generar lo que se ha dado en
llamar un trastorno psiquiátrico refractario al
tratamiento, incluso cuando dicho trastorno

recibe el tratamiento farmacológico apropia-
do (como antidepresivos).

En el estudio TROMSO, un estudio epide-
miológico sobre enfermedad cardiovascular,
efectuado en Noruega, el consumo excesivo
de alcohol predice un estado de ánimo
depresivo (en ambos sexos). El ánimo depre-
sivo predice aumento del consumo en bebe-
dores excesivos (en ambos sexos y en varo-
nes bebedores moderados). Pero, en las
mujeres bebedoras moderadas, predice una
reducción del consumo.

4.2. Alcoholismo y suicidio

Cuando aumenta la venta y el consumo de
alcohol, en un determinado país, tienden a
aumentar también las tasas de suicidio y de
homicidio. Parecen ser más bien las bebidas
destiladas las que estarían asociadas al suici-
dio, mientras que el consumo de bebidas fer-
mentadas no parece influir en la tasa de sui-
cidios.

Los dos trastornos mentales que con
mayor frecuencia se asocian al suicidio son la
enfermedad depresiva y el alcoholismo. El
alcoholismo es más frecuente entre los suici-
dios de varones y, particularmente, entre los
alcohólicos de inicio precoz.

La muerte por suicidio es más frecuente
en los pacientes alcohólicos (5%-27%) que
en la población general (1%). Un 15%-25%
de todos los suicidios se producen en pacien-
tes alcohólicos. Las pérdidas sociales recien-
tes, los efectos depresógenos, tóxicos y des-
inhibidores del alcohol, los síntomas
persistentes de depresión y los rasgos de
personalidad, pueden contribuir a los gestos
suicidas. Otros factores que aumentan el
riesgo suicida son la edad avanzada, estado
separado o viudo, desempleo o jubilación,
enfermedad somática y polidrogodependen-
cia (12). 

Un 18-20% de alcohólicos han intentado el
suicidio, en alguna ocasión (19). El suicidio
consumado es más frecuente en varones (2-
3 por cada mujer). Las mujeres (37%) tienen
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más intentos de autolisis que los hombres
(13%) (22).

La probabilidad de suicidio entre los alcohó-
licos es 60-120 veces mayor que en la pobla-
ción general. Entre las personas que se suici-
dan, el 15-30% son pacientes alcohólicos. La
depresión y el alcoholismo, se encuentran
entre las primeras causas del suicidio y con
frecuencia están asociados. El 90-94% de
suicidas presentan un trastorno psiquiátrico.
Entre ellos, el 47-70% presentan un trastorno
afectivo, el 15-25% presentan alcoholismo y
el alcohol precipita el  suicidio en el 68% de
los casos.

Al comparar los rasgos de personalidad,
entre los alcohólicos que presentan intentos
de autolisis, con los que no los han tenido, se
aprecia una mayor psicopatología, impulsivi-
dad, rasgos paranoides, ansiedad, acelera-
ción psicomotriz y conductas extravagantes;
a la vez que una menor seguridad y más baja
auto-estima (22).

4.3. Alcoholismo y trastornos de ansiedad

Schuckit y colaboradores (17) establecen la
diferenciación entre trastornos psiquiátricos
concurrentes e independientes. Los pacien-
tes alcohólicos presentan una elevada preva-
lencia de trastornos afectivos y de ansiedad,
pero la mayoría de ellos son concurrentes.

En función de la prevalencia de vida, los
trastornos de ansiedad, entre los pacientes
alcohólicos se distribuyen en agorafobia con
trastorno de pánico (31’5%), trastorno obsesi-
vo-compulsivo (24’6%), fobia social (21’9%),
trastorno de pánico (20’4%), fobia  simple
(14’4%) y agorafobia (sin trastorno de  pánico)
(13’3%) (23).

Ross y colaboradores (24) encuentran la
prevalencia más elevada para el trastorno por
ansiedad generalizada (50’7%), seguida por
los trastornos fóbicos (30’5%). Schuckit y
colaboradores (17) consideran que únicamen-
te el trastorno de pánico y la fobia social serí-
an más prevalentes, como trastornos de
ansiedad independientes y que entre los tras-

tornos independientes, sólo habría un riesgo
aumentado para el trastorno bipolar, trastorno
por angustia y fobia social, entre los alcohóli-
cos primarios, con antecedentes familiares
de alcoholismo. Los trastornos psiquiátricos
independientes serían los que se inician
antes del alcoholismo o que permanecen
durante períodos de abstinencia de más de 3
meses y se acompañan de antecedentes del
mismo trastorno, en sus familiares.

El alcoholismo puede inducir trastornos de
ansiedad. Tal vez en personas vulnerables y
en relación con las pérdidas de relaciones,
fracaso formativo o vocacional, acontecimien-
tos vitales o episodios repetidos de abstinen-
cia (hiperadrenérgicos) (5). Una disregulación
noradrenérgica que es todavía mayor en los
que además del alcohol abusan de la cocaína.

Por otro lado, los pacientes con trastorno
de ansiedad presentan 2’5 a 4’3 veces más
riesgo para el alcoholismo que la población
general. Según un estudio prospectivo
reciente, existe una relación causal recíproca
entre los  trastornos de ansiedad y el alcoho-
lismo. Los trastornos de ansiedad tendrían
una mayor probabilidad de desarrollar alcoho-
lismo y viceversa (5).

Stockwell (25) destaca los síntomas afecti-
vos (miedo, ansiedad) dentro del Síndrome
de abstinencia del alcohol. El efecto de rebo-
te de ansiedad e insomnio serían poderosos
estímulos condicionados, que inducirían a un
nuevo consumo de alcohol.

Los síntomas de abstinencia del alcohol
pueden confundirse con la ansiedad generali-
zada o con crisis de angustia. Esto puede lle-
var a la prescripción de benzodiazepinas,
cuyo consumo continuado produce efectos
de rebote, empeora la severidad de la absti-
nencia, la intensidad de la dependencia y el
pronóstico de su recuperación, sobretodo
cuando son de vida media corta y cuando tie-
nen un efecto reforzador.  Hay muchas evi-
dencias de que incluso el consumo modera-
do de alcohol puede interferir en la
recuperación de un trastorno afectivo o de
ansiedad. Por tanto, lo prudente es recomen-
dar la abstinencia del alcohol a dichos pacien-
tes, (por lo menos durante su recuperación). 
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El curso del alcoholismo influye claramente
en el curso de la depresión. La remisión del
alcoholismo aumenta claramente la probabili-
dad de remisión de la depresión e incluso
tiene un cierto efecto protector de la recaída,
en el trastorno depresivo (20).

4.4. Alcoholismo y trastornos de personali-

dad

La prevalencia de trastornos de personali-
dad en pacientes alcohólicos se ha situado
entre un 15 y un 25% y la de alcoholismo en
los trastornos de personalidad alcanza el
50% al 75% (26). 

El alcoholismo induce trastornos de con-
ducta, que pueden acompañarse de violencia
verbal o física, no respetar los derechos de
los demás, mentiras, falta de honestidad, y
otros rasgos de conducta antisocial. Pero, el
trastorno de personalidad antisocial se inicia a
los 15 años de edad y persiste incluso tras la
abstinencia prolongada del alcohol.

El trastorno de personalidad antisocial se
asociaría con mayor frecuencia al tipo II de
Cloninger o al tipo B de Babor, que se carac-
terizan por rasgos de conducta antisocial,
búsqueda de lo novedoso, baja evitación de
lo perjudicial, inicio precoz del abuso de alco-
hol y de los problemas asociados.

La presencia de conductas antisociales gra-
ves, en diversas áreas de funcionamiento,
que se inician antes de los 15 años de edad y
que persisten durante la vida adulta, es el
requisito diagnóstico imprescindible para dife-
renciarlo de la conducta antisocial secundaria
al alcoholismo.

Se trata de personas impulsivas, violentas,
que les gusta asumir riesgos e incapaces de
aprender de sus errores o de beneficiarse del
castigo. Que van a tener dificultades para
controlar el consumo de sustancias, ya que la
mayoría de ellos van a tener graves proble-
mas con el alcohol secundarios, a lo largo de
su vida y también problemas con otras dro-
gas, violencia, interrupción prematura de tra-
tamiento y mal pronóstico. Suelen represen-
tar el 5% de mujeres y el 10-20% de los

hombres que solicitan tratamiento del alco-
holismo.

4.5. Alcoholismo y otras drogodependen-

cias

Cada vez con mayor frecuencia, el alcoho-
lismo aparece asociado al abuso o dependen-
cia de otras drogas. En la población general
de Estados Unidos, las personas con depen-
dencia del alcohol tienen 5 veces más proba-
bilidades de tener alguna otra drogodepen-
dencia asociada (18% frente al 3’5%) (Helzer
y Pryzbeck, 1988). Los abusadores de diver-
sas sustancias suelen ser más jóvenes y pre-
sentar más problemas relacionados con el
alcohol o las drogas (26).

La prevalencia de alcoholismo entre depen-
dientes de cocaína podría ser de hasta el
84% y entre los dependientes de opiáceos,
del 65% (2).

Los pacientes alcohólicos presentan un
mayor riesgo de dependencia de cocaína, hip-
nosedativos, opiáceos, alucinógenos, estimu-
lantes y cannabis (Tabla 6) (4); siendo la pre-
valencia de dependencia de nicotina y de
benzodiazepinas, claramente superior a la de
la población general.

El consumo de otras sustancias puede
aumentar el riesgo de recaída en el consumo
de alcohol, en los pacientes alcohólicos que
se encuentran en recuperación. Por este
motivo habrá que ampliar la intervención, al
consumo de todo tipo de sustancias, cuando
se pretende una completa recuperación del
alcoholismo. Además, el síndrome de absti-
nencia de otras drogas puede iniciarse días
después de la abstinencia de alcohol y una
persona dependiente de diversas sustancias
puede presentar diversas oleadas de abstin-
cia que se van superponiendo (27). 

Sin embargo, cuando el paciente acude a
solicitar tratamiento, su demanda suele estar
centrada en una de las sustancias que toma
pero, con frecuencia, no considera que el
consumo de otras sustancias le sea perjudi-
cial y no se muestra interesado en cambiar
sus patrones de consumo de las otras sus-
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tancias. Conviene aplicar, por tanto, técnicas
motivacionales, con la finalidad que el pacien-
te progrese de fase motivacional con respec-
to a las otras sustancias y llegue a aceptar la
necesidad de reducir o abandonar su consu-
mo, que con frecuencia va a requerir un
ingreso para la desintoxicación de las diver-
sas sustancias que toma. 

Aunque la retirada de todas las sustancias
sería el objetivo ideal, se puede hacer una
aproximación progresiva, partiendo de objeti-
vos más realistas y que puedan ser acepta-
dos por y pactados con el propio paciente.
Por ejemplo, dejar de utilizar la vía intraveno-
sa y pasar a la vía oral, mediante un programa
de mantenimiento con metadona. O bien
sustituir benzodiazepinas de vida media corta
por una pauta decreciente de otro tipo de
benzodiazepinas de vida media larga, a la vez
que iniciamos una pauta de mantenimiento
con anticomiciales (valproato, topiramato,
gabapentina, etc.). 

Otros objetivos a tener en cuenta serían
evitar la prescripción de fármacos potencial-
mente letales cuando se toma una sobredo-
sis o cuando se toman asociados al consumo
excesivo de alcohol. Efectuar determinacio-
nes periódicas de las diversas sustancias en
orina, para monitorizar su consumo. Incorpo-
rar al paciente a un grupo motivacional o bien
de prevención de recaídas. Puede ser útil fijar
objetivos intermedios, sencillos de alcanzar, y
otros objetivos más ambiciosos, a largo
plazo.

También conviene tener en cuenta y trans-
mitir, tanto al paciente como a sus familiares,
que el proceso de recuperación va a ser a
largo plazo, que se van a producir períodos de
remisión (parcial o completa), interrumpidos
por episodios de recaída más o menos pro-
longados, y que la mejoría, en cualquiera de
las áreas de funcionamiento del paciente dro-
godependiente es siempre valiosa, así como
también lo es conseguir detener el proceso
de agravación progresiva de la dependencia
de diversas sustancias que, inevitablemente,
induciría otros trastornos médicos y psiquiá-
tricos asociados.

4.6.Alcoholismo y otras conductas adictivas

Existen elevadas tasas de comorbilidad
entre dependencia del alcohol y ludopatía. Los
resultados de un estudio comparativo entre
gemelos varones monozigóticos y dizigóticos
sugieren que la comorbilidad alcoholismo-
ludopatía se podría atribuir a los factores
genéticos más que a los ambientales (28).

Respecto a los trastornos de la conducta
alimentaria, según el estudio epidemiológico
de comorbilidad de los Estados Unidos exis-
ten elevadas tasas de comorbilidad entre las
drogodependencias y la bulimia y también
entre anorexia restrictiva y abuso de drogas
pero no entre anorexia y alcoholismo (29).

La bulimia nerviosa y el subtipo de anorexia
que cursa con atracones de comida y com-
portamiento purgativo, están más frecuente-
mente asociadas al alcoholismo que la anore-
xia nerviosa restrictiva. De hecho ambos
subgrupos de trastornos de la alimentación
podrían tener características de personalidad
distintas. Las primeras suelen presentar con-
ducta impulsiva e inestabilidad emocional,
mientras que las anoréxicas restrictivas sue-
len presentar conductas compulsivas y más
controladas (30).

Los estudios genéticos de seis trastornos
psiquiátricos mayores en mujeres, que inclu-
yen bulimia y alcoholismo, proponen que
ambos trastornos estarían en relación con enti-
dades genéticas distintas y serían consecuen-
cia de factores causales independientes (10). 

En un estudio japonés con pacientes alco-
hólicos se detectó el trastorno de la conducta
alimentaria en el 11% de la mujeres y el 0’2%
de los hombres. El inicio del trastorno alimen-
tario se produjo entorno a los 19’7 años de
edad y era previo al del alcoholismo, cuyo ini-
cio se situó entorno a los 24’6 años (31).

4.7. Alcoholismo y otras alteraciones con-

ductuales graves

Una elevada proporción de personas que
han cometido delitos con violencia y también
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sus víctimas se encuentran bajo los efectos
del alcohol, cuando se produce el incidente
violento. Sobretodo cuando se trata de perso-
nas jóvenes.

Las personas sin hogar (“homeless”), pre-
sentan elevadas tasas de trastornos psiquiá-
tricos y abuso de sustancias. Las mujeres sin
techo presentan una elevada prevalencia de
esquizofrenia y trastorno bipolar, asociado a
drogodependencias. Las madres acogidas en
residencias presentan trastorno por estrés
postraumático y depresión mayor, asociados
a drogodependencias.

Las mujeres sin hogar y también las que
viven en contextos sociales de pobreza, tie-
nen mayor riesgo de sufrir violencia y abuso
sexual, así como una elevada prevalencia de
trastorno de estrés postraumático, depresión
mayor y abuso de sustancias (29).

El consumo de alcohol juega un importante
papel en la violencia familiar, incluidos los
malos tratos a la mujer e hijos, a los ancia-
nos, abuso sexual, violación y homicidio. Los
estados de intoxicación alcohólica están tam-
bién relacionados con accidentes de tráfico,
delitos contra la propiedad y otros delitos.

Los pacientes alcohólicos (que habían esta-
do ingresados, al menos 1 vez)  tenían 3’5
veces más probabilidades de presentar delin-
cuencia registrada (delitos violentos, contra la
propiedad y de tráfico) que los pacientes con-
trol (en un estudio suizo). La mayoría presen-
taban trastornos de personalidad (sobretodo
el antisocial), más antecedentes de suicidio y
conducta agresiva; más abuso de drogas, ini-
cio más precoz del tratamiento psiquiátrico y
eran más jóvenes.

4.8. Alcoholismo y enfermedad mental

grave

El alcoholismo es el trastorno mental
comórbido más frecuente en personas con
enfermedad mental grave, como esquizofre-
nia o trastorno bipolar. La esquizofrenia tiene
una mayor prevalencia de vida entre los alco-
hólicos (3’8%) que en la población general
(1’5%). Por otro lado, entre los pacientes

esquizofrénicos, la prevalencia de alcoholis-
mo (33’7%) es también más elevada que en
la población general (13’5%), según el estu-
dio E.C.A. (2).

Según el estudio ECA, el 33’7% de esqui-
zofrénicos y el 42’6% de bipolares reunían
criterios de alcoholismo (abuso o dependen-
cia de alcohol), comparado al 16’7% de la
población general (2).

Según el estudio NCS el 9’7% de personas
con manía cumplían criterios de dependencia
del alcohol, a lo largo de su vida (3), siendo
particularmente frecuentes en jóvenes,
pacientes hospitalizados, servicios de urgen-
cias y albergues para personas sin hogar.

Entre los factores etiológicos hay que tener
en cuenta que (1) la deriva social que sufren
los enfermos mentales graves les lleva a una
mayor exposición y más fácil acceso al alco-
hol y las drogas;  (2) puede haber un intento
de aliviar o auto-medicar determinados sínto-
mas de la enferemedad mental y los efectos
secundarios de la medicación y (3) puede ser
también un intento de evitar ser etiquetados
como pacientes mentales.

Los enfermos mentales severos con una
drogodependencia asociada tienen un eleva-
do riesgo de inestabilidad en su alojamiento e
incluso de quedarse sin hogar. Además pre-
sentan un mal cumlplimiento de la medica-
ción y son atendidos con frecuencia en los
servicios de urgencias, hospitales y prisio-
nes. Además suelen presentar abuso de
otras drogas, mal cumplimiento de la medica-
ción, viven en circunstancias estresantes y
carecen de redes de apoyo social (32).

Cuando los pacientes mentales graves
dejan de beber, presentan muchos signos de
mejoría en su bienestar, por tanto se puede
deducir que el alcoholismo comórbido empe-
ora la adaptación de los enfermos mentales
graves. Su evolución espontánea tiende hacia
el empeoramiento, con una elevada propor-
ción de los que se quedan sin hogar y pre-
sentan conductas desadaptadas, hospitaliza-
ciones frecuentes y estancias en prisión. Sin
embargo, cuando abandonan el consumo de
alcohol, mejora su adaptación y su pronósti-
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co. En el estudio ECA, entre los pacientes
esquizofrénicos que dejaron de beber, dismi-
nuyeron las tasas de depresión y hospitaliza-
ción, al año de seguimiento (33).

El abuso de alcohol y otras drogas suele
pasar desapercibido en los servicios psiquiá-
tricos, lo cual puede conducir a sobremedicar
a los pacientes y formular planes de trata-
miento inapropiados, en los que se descui-
dan intervenciones como desintoxicación,
educación y aconsejamiento sobre sustan-
cias de abuso.

Hay pocas evidencias de que los pacientes
psiquiátricos puedan mantener un consumo
moderado de alcohol u otras drogas, durante
largos períodos de tiempo, sin volver a pre-
sentar problemas relacionados con el consu-
mo excesivo. Por tanto, deben ser evaluados
cualquier consumo de sustancias y cualquier
antecedente personal de problemas relacio-
nados con el alcohol o las drogas, ya que con
frecuencia les resulta más fácil hablar de sus
pautas de consumo en el pasado que de su
consumo actual. Para su cribaje, se pueden
utilizar cuestionarios de detección de consu-
mo excesivo o de síntomas de dependencia
del alcohol.

De acuerdo con los criterios DSM, si el
consumo de alcohol es persistente e induce
problemas sociales, vocacionales, psicológi-
cos o físicos, debería ser considerado como
abuso o dependencia. En los pacientes psi-
quiátricos, pequeñas cantidades de alcohol o
drogas pueden inducir problemas psicológi-
cos o reaparición de los síntomas de enfer-
medad mental, que pueden evolucionar hacia
una clara drogodependencia (32).

Las personas sin hogar presentan diagnós-
tico dual en un 10% - 20%, debido a su ele-
vado riesgo de perder el apoyo familiar y el
hogar estable. Además, suelen presentar
abuso de otras drogas, enfermedades médi-
cas, problemas legales, antecedentes de
alteraciones conductuales, traumatismos,
deficientes habilidades sociales y vocaciona-
les, así como una pobre red de apoyo. Suelen
sufrir malestar psicológico y desmoralización,
detenciones por la policía, encarcelamientos,
aislamiento de sus familiares y victimización.

Su retención en tratamiento es particular-
mente difícil. Suelen presentar conductas
desadaptadas, como intimidar o amenazar a
otras personas, que les son necesarias para
sobrevivivir en la calles, pero que van a difi-
cultar su participación en los programas de
recuperación, que simpre son a largo plazo,
incluso durante años.

4.9. Trastornos psicóticos inducidos por

alcohol

Determinados trastornos psicóticos pue-
den ser inducidos por el alcohol:

–Delirium
–Alucinosis
–Trastorno delirante (paranoia, celotipia)
–Intoxicación alcohólica idiosincrática

Además, el abuso de alcohol suele asociar-
se al de otras drogas (psico-estimulantes, alu-
cinógenos, fenciclidina,  a otros trastornos
médicos (SIDA, hemorragia cerebral, coma
hepático, etc.), y puede asociarse a la epilep-
sia del lóbulo temporal, que también puede
inducir trastornos psicóticos orgánicos. El
diagnóstico se efectúa a través de la informa-
ción de familiares o amigos, exploración física
y neurológica, síntomas de intoxicación o
abstinencia (característicos de cada sustan-
cia), analítica general (de urgencia), determi-
nación de sustancias en la orina (de urgencia)
y neuroimagen (TAC, RM, SPECT).

En la elaboración del diagnóstico dual con-
viene tener en cuenta la edad de inicio de la
dependencia del alcohol, edad de inicio del
trastorno psiquiátrico, edad de la primera abs-
tinencia prolongada (más de 3 meses) y la
evolución del trastorno psiquiátrico, durante
los períodos de abstinencia prolongada (17).

En los pacientes politoxicómanos, el diag-
nóstico dual debe tener en cuenta la sustan-
cia o sustancias que contribuyeron al inicio
del trastorno psiquiátrico, las que producen
una reactivación de los síntomas psiquiátricos
y la evolución del trastorno psiquiátrico duran-
te los períodos de abstinencia prolongada
(confirmada por detecciones periódicas de
etanol y otras sustancias en orina).
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El delirium tremens es un trastorno mental
orgánico que cursa con  un síndrome confu-
sional, trastornos perceptivos (ilusiones o alu-
cinaciones), interpretaciones delirantes y alte-
raciones emocionales secundarias, agitación
psicomotriz e insomnio, síntomas vegetati-
vos y alteraciones hidro-electrolíticas.

La alucinosis alcohólica cursa con alucina-
ciones auditivas y/o visuales (de contenido
amenazador, acusatorio, insultante), ideas
delirantes persecutorias (secundarias, pero
sistematizadas), ansiedad intensa y riesgo de
auto o hetero-agresión (en “defensa propia”).

El trastorno delirante cursa con ideas deli-
rantes, de tipo persecutorio o celotípico, ries-
go de auto o hetero-agresión, que puede ser
contra la pareja, cuando las ideas delirantes
son de celos. La intoxicación alcohólica idio-
sincrática es un grave trastorno de conducta,
de tipo agresivo o violento, que se produce
tras una pequeña ingesta de alcohol, la cual
no produciría intoxicación en la mayoría de
personas.

La hemorragia cerebral, la hipoglicemia y la
encefalopatía hepática, pueden cursar con un
estado confusional que conviene diferenciar
del delirium tremens, la encefalopatía de
Wernicke u otras encefalopatías alcohólicas y
que cuando se acompañan de agitación psi-
comotriz pueden confundirse con otros tras-
tornos psicóticos.

La intoxicación alcohólica idiosincrásica,
que cursa con un estado de agitación psico-
motriz, tras el consumo de una pequeña can-
tidad de alcohol, puede estar acompañada de
una reducción del campo de la conciencia,
que puede tener un cierto parecido con los
estados de agitación debidos a la epilepsia
del lóbulo temporal, con la cual ha sido rela-
cionada por algunos autores. 

4.10. Deterioro cognitivo inducido por al-

cohol

En la clasificación DSM IV se consideran la
demencia persistente, el trastorno amnéstico

persistente inducidos por alcohol y los otros
trastornos cognoscitivos.

En la etiología de los trastornos cognosciti-
vos, asociados al alcoholismo, intervienen
diversos factores causales, como son la des-
nutrición e hipovitaminosis, la neurotoxicidad
del etanol y el acetaldehído, las alteraciones
metabólicas de la intoxicación o la abstinen-
cia y las alteraciones en la neurotransmisión
por aminoácidos excitadores.

Los déficits cognitivos más frecuentes son
la alteración de las funciones viso-perceptivas,
la pérdida de capacidad para el razonamiento
abstracto y las dificultades en la resolución de
problemas, capacidad de aprendizaje y de
memorización.

Suelen ser déficits transitorios y reversi-
bles, que experimentan una importante
mejoría a las 3-6 semanas después de dejar
de beber. Con la abstinencia prolongada el
paciente puede seguir mejorando, aunque
más lentamente.

Los tests neuropsicológicos son el mejor
instrumento diagnóstico, para evaluar tanto la
severidad del deterioro, como su evolución
hacia la mejoría, cuando el paciente se man-
tiene abstinente, consiguiendo una mayor
precisión que las técnicas de neuroimagen.

El trastorno amnéstico inducido por alcohol
puede ser transitorio, por intoxicación aguda,
en forma de laguna amnéstica o también per-
sistente, es el llamado síndrome de Korsafoff,
que suele aparecer tras la encefalopatía
aguda de Wernicke.

La demencia alcohólica es un trastorno
orgánico persistente que cursa con deterioro
de la memoria y una o más alteraciones cog-
noscitivas, del tipo afasia, apraxia, agnosia,
alteración de la ejecución (planificación, orga-
nización, secuenciación y abstracción) y dete-
rioro significativo de la actividad laboral o
social.

El deterioro en la comprensión, aprendizaje
a partir de la experiencia y memorización de
experiencias pasadas, junto con otros déficits
en el control de impulsos, planificación de la
conducta, expresión inadecuada de las emo-
ciones, etc., van a condicionar las posibilida-
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des de recuperación del paciente, ya que
aumentan el riesgo de recaída.

5. DIAGNÓSTICO DE LOS TRATORNOS

PSIQUIÁTRICOS ASOCIADOS AL ALCO-

HOLISMO

Schuckit (11) aconseja efectuar un análisis
cronológico retrospectivo desde la infancia y
precisar la edad de (1) inicio del abuso o
dependencia del alcohol (2) períodos de abs-
tinencia de varios meses (o años) (3) inicio de
trastornos psiquiátricos mayores (no de sínto-
mas psiquiátricos aislados).

Si los síndromes psiquiátricos no precedie-
ron el inicio de la dependencia o abuso de
alcohol o no persistieron durante más de 4
semanas de abstención continuada, nos indi-
ca que el alcoholismo es el problema mayor y
que los síndromes psiquiátricos asociados,
aunque pueden ser importantes, son transito-
rios y se pueden considerar “inducidos” por la
intoxicación o por la abstinencia del alcohol.

El alcoholismo primario es un trastorno
mental que tiene una evolución espontánea
predictible que se conoce como historia natu-
ral del alcoholismo, de manera que determi-
nadas señales suelen aparecer a una edad
determinada:

13-15 años: inicio del consumo de alcohol

15-17 años: primera intoxicación alcohólica
aguda 

16-22 años: primer problema relacionado
con el alcohol

25-40 años: inicio de la dependencia del
alcohol, marcado por graves
dificultades relacionadas con el
consumo excesivo de alcohol,
como:
–ruptura de una relación signifi-
cativa
–detención por conducir em-
briagado
–evidencia de abstinencia del
alcohol

–advertencia por un médico
que el alcohol perjudica su
salud
–interferencia significativa con
el funcionamiento laboral o
académico.

Esta progresión cronológica nos puede
ayudar en el diagnóstico diferencial del alco-
holismo primario, siempre que tengamos en
cuenta que los episodios de consumo exce-
sivo se pueden alternar con otros episodios
transitorios de abstención continuada o de
consumo moderado, de pocas semanas o
meses de duración, pero que a la larga van a
conducir a la recaída en el consumo ex-
cesivo.

El A.S.I. (“Addiction Severity Index”) es un
instrumento diagnóstico que nos permite
evaluar la severidad de la dependencia, obte-
niendo un perfil de su funcionamiento en
diversas áreas: estado médico general, situa-
ción laboral, consumo de drogas, consumo
de alcohol, situación legal, relaciones perso-
nales, adaptación familiar y estado psicológi-
co (34). Su repetición, unos meses después,
permite comprobar los progresos en las
diversas áreas, además de los cambios en el
consumo de las diversas sustancias.

Se trata de una medición objetiva de los
progresos del paciente, que nos permite
obtener conclusiones, cuando parece que no
mejora, y comprobar si ya ha empezado a
progresar en su recuperación. Una pregunta
que, por otro lado, nos hacen siempre sus
familiares y para responder a la cual necesita-
mos una evaluación polidimensional, que no
tenga únicamente en cuenta el consumo de
sustancias o las alteraciones conductuales
del paciente, sino también otros aspectos de
su adaptación, estado médico y psicológico,
bienestar personal, etc. Además se van a
tener en cuenta las incidencias en su evolu-
ción, como pueden ser su asistencia a las
actividades terapéuticas programadas, el
grado de cumplimiento de la medicación y
los acontecimientos no deseados, como
separación de la pareja, detención por la poli-
cía, etc.
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5.1. Diagnóstico diferencial

Cuando el paciente presenta antecedentes
de traumatismo cráneo-encefálico o pérdida
de conocimiento post-traumática, conviene
hacer además una exploración electroencefa-
lográfica, alguna exploración de neuroimagen
(estructural o funcional) y una evaluación neu-
ropsicológica o del posible deterioro cogniti-
vo. Algunos trastornos de personalidad pue-
den ser de etiología orgánica. 

El trastorno orgánico de personalidad puede
ser secundario a una etiología traumática,
infecciosa, vascular, etc. Cursa con alteracio-
nes emocionales (labilidad emocional, euforia
superficial e injustificada, cambios rápidos de
humor hacia la irritabilidad, ira y agresividad; o
bien síntomas de apatía y abulia. Una toma de
decisiones impulsiva, sin tener en considera-
ción las posibles consecuencias, que le lleva a
cometer actos antisociales. Suspicacia, idea-
ción paranoide o preocupación excesiva por
un tema abstracto. Alteraciones del lenguaje
del tipo circunstancialidad, sobre-inclusividad,
pegajosidad, hipergrafía, etc. Disminución de
la sexualidad o cambio del objeto de preferen-
cia sexual. Incluye el síndrome del lóbulo fron-
tal, trastorno de personalidad de la epilepsia
límbica y personalidad orgánica pseudopsico-
pática (35).

El trastorno de personalidad antisocial
(TPAS), la esquizofrenia y el trastorno bipolar
I suelen aparecer antes del inicio del alcoho-
lismo y suelen ser verdaderos trastornos
comórbidos.

La presencia de un trastorno psiquiátrico
mayor independiente, como TPAS, esquizo-
frenia o trastorno bipolar I, va a imponer el
curso característico de dichos trastornos psi-
quiátricos y va a empeorar el pronóstico del
alcoholismo, al igual que también lo hace el
abuso de otras sustancias psicotrópicas.

6. TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA PSI-

QUIÁTRICA ASOCIADA AL ALCOHOLISMO

Los objetivos del tratamiento de los trastor-
nos duales son básicamente conseguir la reti-

rada del alcohol y las demás sustancias, junto
con la estabilización de los demás trastornos
médicos y psiquiátricos.

Se pueden producir situaciones de riesgo
elevado que requieren tratamiento inmediato
y conviene discriminar si la urgencia es priori-
tariamente médica, psiquiátrica o de ambas
patologías a la vez. Las situaciones de riesgo
elevado psiquiátrico son aquellas en que la
persona puede poner en peligro su propia
vida  o la de los demás, debido a su conducta
violenta e impulsiva, que puede convertirse
en extremadamente peligrosa cuando el
paciente se encuentra intoxicado. 

El objetivo inicial es el de estabilizar la crisis
aguda, lo cual puede requerir la hospitaliza-
ción psiquiátrica involuntaria. Por otro lado,
las emergencias sociales como quedarse sin
hogar, victimización o no poder atender las
necesidades básicas, requieren una interven-
ción social urgente. Las necesidades bio-
psico-sociales deberían ser abordadas de
manera global.

El programa de tratamiento debería estar
fundamentado en una buena relación tera-
péutica. La intervención psicoterapéutica ini-
cial se orienta hacia persuadir y motivar al
paciente para que se implique y comprometa
con el programa. El terapeuta tendrá que
explorar y averiguar lo que el paciente desea
y necesita.

Resulta imprescindible un programa inte-
grado en el que un único equipo especializa-
do, tanto en drogodependencias como en
salud mental, atienda simultáneamente toda
la patología mental del paciente, tanto desde
el punto de vista farmacoterapéutico, como
psicoterapéutico, como su integración fami-
liar y socio-ocupacional (36).

Tanto los abordajes breves e intensivos,
como los abordajes disociados en dos redes
de atención especializada, están condenados
al fracaso terapéutico. El paciente dual
requiere un proceso terapéutico que va a
durar varios meses, antes de que consiga
estabilizarse y puede ser perjudicado por la
disparidad entre los enfoques diagnósticos y
terapéuticos de los profesionales que le



atienden en un centro de salud mental y los
que le atienden en el centro de drogodepen-
dencias. 

Un único equipo de profesionales bien
entrenados, tanto en conductas adictivas
como en salud mental, cuya intervención sea
integrada, no de tipo secuencial ni tampoco
en paralelo; que sea sensible a las particulari-
dades culturales, étnicas, de nacionalidad,
religión y espiritualidad de cada paciente, son
las cualidades que pueden ofrecer un mayor
rendimiento terapéutico.

Además de un intensa formación, el equipo
requiere supervisión continuada, como algo
habitual, no solamente en los momentos de
crisis del equipo, sino precisamente con la
finalidad de prevenir dichas crisis. Por otro
lado, dicho equipo tendrá que desarrollar su
propia filosofía, teniendo en cuenta unos
valores y objetivos que mejoren su cohesión
interna.

La recuperación es un proceso lento, que
cursa con etapas de remisión, que se alter-
nan con múltiples episodios de crisis o recaí-
das. El paciente requiere reevaluación perió-
dica y cambios en el plan terapéutico, a
medida que se van descifrando, con su
ayuda, las claves de su compleja problemáti-
ca. El proceso de recuperación se podría
comparar con el de atravesar un laberinto. El
profesional ya lo ha recorrido con otros
pacientes pero cada vez es un poco diferen-
te. Sabemos a dónde queremos llegar pero
no por dónde tendremos que pasar esta vez.
Son las decisiones que el paciente va a
tomar, de manera consecutiva, las que nos
van a llevar por nuevos y desconocidos itine-
rarios. Sólo la intuición del profesional, que ya
ha conseguido encontrar la salida al laberinto,
en anteriores ocasiones, permitirá superar las
situaciones decisivas. De lo contrario pode-
mos entrar en una situación de atasco o des-
orientación, como si fueramos dando vueltas
en círculo, en un sector limitado, repitiendo
de manera estereotipada decisiones erróne-
as, que suelen llevar al paciente a la recaída o
a la reagudización de su psicopatología.

Resulta necesario disponer de una unidad
de intervención en crisis, que atienda al

paciente y sus familiares afectados, a cual-
quier hora del día o de la noche y que pueda
ofrecer hospitalización inmediata al paciente,
incluso en contra de su voluntad y con autori-
zación judicial, cuando el paciente presente
una descompensación psicótica, suicida o se
encuentre gravemente intoxicado y corra el
riesgo de accidente, victimización o abuso de
las personas más cercanas.

El paciente con patología dual requiere un
abordaje conductual y psicoeducativo, pero
no psicodinámico. El abordaje psicoterapéuti-
co confrontativo va a aumentar la defensivi-
dad del paciente y los intentos de facilitar su
introspección van a producirle un intenso
malestar emocional que puede disparar un
estado de “craving” de beber o tomar otras
drogas o medicación tranquilizante.

Los objetivos de la prevención de recaídas
son la detección de los signos de recaída, la
identificación de las causas de la recaída y el
desarrollo de estrategias de intervención
específica, para interrumpir el proceso de
recaída. Las experiencias estresantes habi-
tuales, que no suelen alterar el funcionamien-
to de una persona saludable, pueden tener
un intenso impacto en el paciente con diag-
nóstico dual y pueden llevarle a la recaída.

Las determinaciones de sustancias en la
orina, el test de alcohol en el aire espirado y
los marcadores biológicos de consumo exce-
sivo de alcohol permiten monitorizar el posi-
ble consumo de sustancias del paciente. La
determinación de niveles plasmáticos de fár-
macos permite conocer su cumplimiento
terapéutico y si los niveles del fármaco son
los más apropiados.

El aprendizaje de técnicas de relajación,
meditación, biofeedbak, prevención de recaí-
das y ejercicio físico moderado, permiten una
reducción progresiva de la medicación.

El paciente y sus familiares necesitan infor-
mación e intercambiar experiencias con otros
pacientes y familiares, acerca del tratamien-
to. La necesidad de tomar medicación, sus
efectos terapéuticos esperables, los posibles
efectos adversos, el tiempo aproximado que
tendrá que tomar cada fármaco, las decisio-
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nes de instaurar o retirar el medicamento, los
fármacos con mayor o menor potencial adicti-
vo, los efectos del consumo de alcohol o dro-
gas, asociado a determinados medicamentos
(riesgo de sobredosis, accidentes, lesiones,
etc.).

El consentimiento informado conviene utili-
zarlo antes de la prescripción de un fármaco
potencialmente peligroso, como el disulfiram,
y garantiza que tanto el paciente como sus
familiares han comprendido con detalle las
características del fármaco. La dosificación
ideal, para obtener un buen cumplimiento, es
la de una vez al día, o mejor todavía, los medi-
camentos de acción prolongada.

La desintoxicación de sustancias, en régi-
men de hospitalización, parcial o completa,
permite una más exhaustiva exploración diag-
nóstica, una mejor supervisión y cumplimien-
to de la medicación, que puede ser monitori-
zada además con mayor precisión, y una
intervención más intensiva, para conseguir la
toma de conciencia y la motivación del
paciente, conseguir su compromiso y reten-
ción en el programa terapéutico y educarle
sobre la relación entre el consumo de alcohol
y los síntomas psiquiátricos.

Dado que el riesgo de suicidio y el de hepa-
totoxicidad puede ser especialmente elevado
en los pacientes alcohólicos con patología
dual, conviene supervisar y monitorizar inten-
sivamente la medicación que toman.

El tratamiento ambulatorio convencional
suele ser insuficiente para el tratamiento de
la patología dual. Se requiere la hospitaliza-
ción completa inicial para efectuar una com-
pleta evaluación diagnóstica, el tratamiento
de desintoxicación de alcohol y otras drogas
y el inicio de tratamiento y estabilización de la
patología psiquiátrica. Posteriormente a la
hospitalización completa conviene que el
paciente pase por una hospitalización parcial
o por un medio residencial, tipo comunidad
terapéutica, para conseguir la estabilización
completa de la psicopatología y la reducción
o abandono estables del consumo de alcohol
y otras drogas. Posteriormente se podría
pasar a un seguimiento intensivo individual,
grupal y familiar, junto con determinaciones

frecuentes de drogas en orina, cobertura psi-
cofarmacológica (no adictiva), técnicas cogni-
tivo-conductuales, grupos de prevención de
recaídas y grupos con los familiares.

Se trata de un abordaje a largo plazo y por
etapas, que debe durar años, mas que sema-
nas o meses y conviene utilizar intervencio-
nes motivacionales previamente a las inter-
venciones orientadas hacia la abstinencia. Se
han propuesto cuatro etapas que tienen una
cierta superposición:

1. Compromiso: desarrollar relaciones de
confianza o una alianza de trabajo.

2. Persuasión: ayudar al paciente a percibir
y reconocer las consecuencias adversas
del consumo de sustancias y desarrollar
su motivación hacia la recuperación.

3. Tratamiento activo: ayudarle a conseguir
la remisión estable, bien sea mediante
consumo controlado o bien mediante
abstención continuada, que sería la
mejor opción.

4. Prevención de recaídas: ayudarle a man-
tenerse en remisión estable.

Es preferible trabajar con el paciente en su
ambiente natural y si acaso recurrir al ingreso
breve, en unidades de desintoxicación, lo
cual va a facilitar el diagnóstico, el desarrollo
de una relación terapéutica y el inicio de la
tarea de motivación del paciente; para pasar
después a la hospitalización parcial, que con-
tribuya a consolidar tanto el compromiso del
paciente como su persuasión y toma de con-
ciencia del problema.

El número de pacientes en remisión esta-
ble va aumentando con el paso de los años
de tratamiento y aproximadamente el 50%
consiguen la abstención continuada cuando
llevan unos tres años de tratamiento (32). 

6.1. Farmacoterapia del alcoholismo aso-

ciado a patología psiquiátrica

Algunos medicamentos tienen un  cierto
efecto reforzador, que no tendría mayor
importancia en una persona sana pero que
puede resultar decisivo para que un paciente
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drogodependiente haga un mal uso, abuso o
desarrolle tolerancia, dependencia, y absti-
nencia o sobredosis de dicho fármaco.

Es comprensible que esto suceda con los
fármacos psicoestimulantes (anfetaminas,
metilfenidato) y con los fármacos opiáceos
(meperidina, morfina, codeína), pero para
muchos profesionales resulta desconocido e
inesperado que un paciente con un trastorno
dual desarrolle abuso o dependencia de fár-
maco hipno-sedativos o antiparkinsonianos.

Las benzodiazepinas son fármacos psicoac-
tivos, que inducen refuerzo conductual, tole-
rancia, abstinencia y tienen potencial de
abuso. Sobretodo entre los pacientes drogo-
dependientes, que pueden tener una respues-
ta diferente al resto de la población, tanto al
alcohol como a las benzodiazepinas (36).

Cuando se trata de un paciente depresivo
psicótico o esquizofrénico descompensado,
se requiere la administración rápida y a dosis
elevadas de psicofármacos, en régimen de
hospitalización, para evitar auto o hetero-
agresiones; siempre acompañado del trata-
miento de desintoxicación apropiado, en fun-
ción de las diversas sustancias que toma el
paciente. Sin embargo, una vez superada la
intervención en crisis o cuando se presenten
otros trastornos psiquiátricos, de menor
severidad, es preferible recurrir a fármacos
que no sean psicoactivos, ni reforzadores de
la conducta de auto-administración, como
buspirona, beta-bloqueantes, antidopaminér-
gicos y eutimizantes.

Una vez superada la primera etapa de des-
intoxicación, es preferible no prescribir ben-
zodiazepinas (BZD) e intentar retirarlas con
una pauta muy lentamente decreciente,
cuando el paciente se ha convertido ya en
abusador o dependiente. Las benzodiazepi-
nas de vida media corta, como alprazolam o
lorazepam, pueden ser sustituídas por otras
de vida media más prolongada, como clona-
zepam, clorazepato o bromazepam, y retira-
das progresivamente.

Tanto Imipramina como Desipramina han
demostrado su eficacia para el tratamiento
de de pacientes alcohólicos que presentan

depresión, pero los antidepresivos tricíclicos
presentan un peligroso potencial de sobredo-
sis letal en los alcohólicos deprimidos, por el
riesgo de inducir arritmias cardíacas, que se
puede evitar utilizando inhibidores selectivos
de recaptación de monoaminas (serotonina y
noradrenalina). Los inhibidores de la mono-
amino-oxidasa (IMAO) están contraindicados
en los pacientes alcohólicos

Los inhibidores selectivos de recaptación
de serotonina han demostrado ser eficaces
para reducir tanto los síntomas depresivos
como la conducta de beber en exceso en los
alcohólicos deprimidos. 

El trastorno bipolar parece tener una mejor
respuesta a los eutimizantes del grupo de los
anticonvulsivantes, como valproato o carba-
mazepina y una menor respuesta al Litio, que
además tiene una mayor potencial tóxico en
sobredosis.

Buspirona ha demostrado mejorar la reten-
ción en tratamiento y disminuir la frecuencia
de consumo de alcohol, en pacientes con
elevados niveles de ansiedad. Además, care-
ce de potencial adictivo y no tiene efectos
depresores sinérgicos, cuando se asocia al
consumo de alcohol. Sus inconvenientes
pueden ser la latencia de la respuesta tera-
péutica ansiolítica, entorno a las 2 semanas,
la necesidad de dosis más elevadas en los
pacientes alcohólicos (entorno a los 60
mg/día) y la tendencia a un bajo cumplimien-
to  de la pauta prescrita (8). El entrenamiento
en relajación, la práctica de ejercicio físico
moderado y los cuidados higiénico-dietéticos
pueden contribuir a mejorar tanto la ansie-
dad, como el sueño, como el estado de
ánimo, de manera significativa, en el paciente
alcohólico en recuperación.

Los beta-bloqueantes, como propanolol,
pueden atenuar las descargas adrenérgicas
de las crisis de angustia, bloqueando el com-
ponente somático de la ansiedad. También
pueden disminuir el temblor y la inquietud.
No son fármacos psicoactivos, no tienen
efectos reforzadores y no alteran el ánimo.
Dado que desarrollan tolerancia, pierden efi-
cacia con su administración continuada, por
lo que se recomienda utilizarlos para prevenir
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determinadas situaciones que el paciente
anticipe que pueden ser angustiosas, durante
un episodio de ansiedad o en la etapa final de
la retirada de BZD, para combatir síntomas
como temblor, taquicardia, angustia, etc.
Descartando siempre previamente sus posi-
bles contraindicaciones, como las crisis
asmáticas o bradicardia.

Los antihistamínicos, como difenhidramina,
doxilamina, hidroxicina, etc., pueden ser utili-
zados como hipno-inductores, aprovechando
sus efectos sedativos, pero el rápido desarro-
llo de tolerancia reduce su eficacia a largo
plazo, por lo que es preferible reservarlos
para cuando se retiran la BZD hipno-inducto-
ras, durante un tiempo limitado y pasar des-
pués a su utilización opcional, no diaria.

Los antipsicóticos atípicos, como olanzapi-
na o quetiapina y los antidopaminérgicos
sedativos, que inducen pocos efectos extra-
piramidales (tiapride, tioridazina, etc.) pueden
ser utilizados también como inductores del
sueño y pueden mejorar la disforia, paranoi-
dismo, hostilidad interpersonal, control de
impulsos, inestabilidad emocional, ansiedad y
somatizaciones. Además podrían tener un
cierto efecto anti-craving y reducir el riesgo
de conductas impulsivas que pueden condu-
cir a la recaída.

Los eutimizantes del tipo anticomiciales
(valproato, carbamazepina, topiramato, gaba-
pentina, etc.) pueden estabilizar el estado de
ánimo del paciente y permiten prescindir
incluso de la utilización de otros fármacos
como antidepresivos, en pacientes cuyos
estados de estrés, conflico interpersonal,
malestar emocional o craving, induzcan alte-
raciones transitorias del estado de ánimo.
Además, podrían atenuar los síntomas de
“flashback” relacionados con el consumo de
drogas o con el trastorno de estrés postrau-
mático y tampoco tienen riesgo de abuso o
dependencia. Los pacientes alcohólicos pre-
sentan una mayor incidencia de traumatis-
mos cráneo-encefálicos que pueden dejar
como secuela alteraciones comiciales del
tipo epilepsia del lóbulo temporal, difícimente
detectables con el electroencefalograma con-
vencional. Cuando las posibles alteraciones

emocionales y conductuales del paciente tie-
nen un trasfondo de alteración bioeléctrica,
debido a una antigua lesión cerebral, se
puede obtener una buena respuesta terapéu-
tica con anticomiciales. Dado que el Litio y la
Carbamazepina requieren una monitorización
frecuente y conllevan el riesgo de graves
efectos adversos, es preferible utilizar los
demás anticomiciales.

El Disulfiram, a dosis de 250 mg/día, cuya
eficacia requiere de una administración
supervisada, puede ser una gran ayuda cuan-
do el paciente presenta comorbilidad psiquiá-
trica o adictiva, se propone no tomar bebidas
alcohólicas y siempre que el fármaco consiga
reforzar dicho propósito. Por otro lado, no
parece aumentar significativamente el riesgo
de empeoramiento de la sintomatología del
paciente psicótico ni el de interacciones con
los psicofármacos (37). Además, algunos
estudios han evaluado su posible utilidad
terapéutica cuando el paciente presenta una
dependencia asociada de cocaína o cuando
se encuentra en programa de mantenimiento
con metadona.

Naltrexona y acamprosato son fármacos
que pueden reducir el consumo de alcohol, la
pérdida de control tras un consumo inicial y,
en ocasiones, incluso el deseo de beber (38).

6.2. Otras estrategias terapéuticas

La monitorización de los niveles plasmáti-
cos de los psicofármacos administrados
puede ser una buena medida para comprobar
el cumplimiento terapéutico, por parte del
paciente, verificar si los niveles plasmáticos
son terapéuticos a las dosis habituales, o
bien si va a requirir dosis mayores que las
habituales para obtener niveles plasmáticos
realmente terapéuticos; o también vigilar que
niveles plasmáticos excesivamente elevados
pudieran ocasionar efectos adversos. 

Las determinaciones periódicas de etanol,
benzodiazepinas y otras drogas en la orina,
así como la determinación de etanol en el
aire espirado (alcotest) nos permiten conocer
la intensidad y frecuencia del consumo de
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sustancias por parte del paciente, durante su
recuperación.

La psicoterapia cognitivo-conductual ha
demostrado su eficacia para el tratamiento,
tanto del alcoholismo, como para la depre-
sión, fobias, angustia, trastorno obsesivo-
compulsivo, etc. La terapia conductual dialéc-
tica podría ser eficaz para el tratamiento del
trastorno límite de personalidad. En general,
la sinergia entre dichas psicoterapias especia-
lizadas y la fármacoterapia consiguen mejo-
res resultados que cada una de ellas por
separado.

La psicoterapia individual y grupal, orienta-
das hacia la reducción del consumo de sus-
tancias y, si  es posible, su total abstinencia,
estará orientada hacia la prevención de recaí-
das y la intervención en crisis, cuando se pro-
duzca dicha recaída, con la finalidad de evitar
que arrastre al paciente a un episodio de
auto-destrucción o al abandono del programa
terapéutico. La colaboración con los familia-
res puede resultar decisiva  para prevenir
recaídas o cuando menos, detectarlas pre-
cozmente y minimizar sus consecuencias
destructivas. Los grupos con familiares pue-
den ser de utilidad para mejorar la comunica-
ción con el paciente, cambiar dinámicas fami-
liares patológicas y diseñar un plan de
tratamiento de cara al alta del paciente hospi-
talizado (39).

7. CONCLUSIONES

Aproximadamente el 50 % de pacientes
con enfermedades mentales graves, tales
como esquizofrenia o trastorno bipolar, des-
arrollan un trastorno por abuso de sustancias,
a lo largo de su vida. Esta tasa es probable-
mente más elevada entre los jóvenes con
antecedentes de violencia o que duermen en
la calle y entre los pacientes atendidos en
servicios de urgencias.

Suelen presentar además una pobre adap-
tación en diversas áreas de su funcionamien-
to, resultados de tratamiento desfavorables e

incidencias como quedarse sin hogar, hospi-
talizaciones o ingresos en prisión.

Con frecuencia, el consumo perjudicial o el
abuso de sustancias, pasa desapercibido a
los cínicos que trabajan en salud mental. Los
procedimientos estandarizados de cribaje y
evaluación diagnóstica dual, podrían mejorar
este problema.

Para optimizar el rendimiento terapéutico
convendría hacer una planificación apropiada
del tratamiento, tanto del abuso de sustan-
cias como de la comorbilidad psiquiátrica. La
intervención terapéutica debería ser efectua-
da por profesionales expertos en patología
dual y en el marco de una unidad especializa-
da en el abordaje de dichas patologías, que
pueda integrar el tratamiento del trastorno
mental grave, con el del abuso de sustancias
y siempre a largo plazo.
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RESUMEN

Se abordan las relaciones disfuncionales y psicopa-
tológicas nacidas como consecuencia de un consumo
excesivo de alcohol por alguno de los miembros de la
unidad familiar, su incidencia en los malos tratos,
incluidos los aspectos referentes a los hijos de alcohó-
licos, a través de la literatura científica nacional o inter-
nacional y de investigaciones empíricas de carácter
descriptivo. En este sentido, los datos publicados rati-
fican la relevancia otorgada a la estrecha relación entre
el consumo de alcohol y los desajustes familiares
independientemente de quien sea el enfermo alcohó-
lico. Se constata la existencia de porcentajes muy sig-
nificativos de víctimas de malos tratos que atribuyen
el consumo abusivo de alcohol de sus parejas, como
la causa principal de sus conductas violentas. 

A pesar de la importancia que reviste la influencia
de los antecedentes familiares de alcoholismo y
malos tratos en los hijos de alcohólicos con las lógi-
cas repercusiones en los factores psicopatológicos,
inseguridad, ansiedad y fracaso escolar, las investiga-
ciones más recientes reflejan una fuerte controversia
sobre las consecuencias hereditarias de la ingesta de
bebidas alcohólicas. Las acciones a fomentar en
mayor medida, se centran en la capacidad educativa
de los padres y el modo de educar, de manera que se
refuerce el alcance de los factores de protección de
los hijos ante la predisposición genética y mimetismo
de la dependencia etílica de alguno de sus progenito-
res, defendiendo la transmisión ambiental y educacio-
nal en el hecho de beber de su descendencia, y en el
retraso de la edad de iniciación.

Palabras clave: Familia, alcohol, hijos, alcoholismo,
violencia doméstica, prevención. 

SUMMARY

This article approaches the psychopathologist and
dysfunctional relations derived from the excessive
alcohol consumption by some members of the family,
its incidence in the domestic violence, including the
aspects related to the children of alcoholics through
the national and international scientific literature, as
well as descriptive and empiric researches in this
field. In this sense, the data published confirm the
close relationship existing between alcohol
consumption and family disorders, regardless of who
is the person suffering alcoholism. Evidence show
that a significant percentage of victims of domestic
violence associate this kind of conduct of their
partners with heavy alcohol consumption.
Notwithstanding the fact that the alcoholic and
domestic violence family background of the children
of an alcoholic is directly associated with potentially
serious psychopathologic factors as insecurity,
anxiety disorders and failure in school, recent
researches show  a strong controversy regarding the
hereditary consequences that may arise as a result of
an excessive alcohol abuse. The measures taken
should focus on the parents educational capacity as
well as on the way they educate their children, in
order to reinforce the children protectionism factors
with regard to the genetic predisposition and mimicry
of dependency to alcohol of some of their
progenitors, defending the environmental and
educational transmission in the fact of being brought
up in an alcoholic household, and in the retard of the
initiation age.

Key words: Family, alcohol, children, alcoholism,
domestic violence, prevention.



INTRODUCCIÓN

C
onocer el nivel de evolución de la pro-
blemática familiar en casos con algún
miembro alcohólico y sus repercusio-

nes en la descendencia, así como el grado de
incidencia del abuso de alcohol en la violencia
doméstica, se ha convertido en la actualidad
en una necesidad imprescindible para llevar a
cabo políticas preventivas sobre la materia.
Entran en juego factores de riesgo de índole
cultural, asistencial y jurídico relacionados
con la conducta de los individuos agresores,
al depender el consumo  de alcohol no sólo
de la influencia de su entorno social  más
inmediato, sino también de la permisividad
social del acto de beber y del sistema de
valores de la sociedad donde están inmersos.

Alrededor del alcohol se han ido creando
falsas creencias que a menudo han facilitado
su consumo. Algunas están tan arraigadas en
la mentalidad general que han pasado a for-
mar parte de nuestra cultura popular. La cul-
tura del alcohol se transmite en las creencias
sociales que se introducen en el proceso de
socialización. Antes de beber ya se tienen
unas ideas preconcebidas y estructuradas
acerca de sus efectos. En concreto, esperar a
priori del alcohol más efectos positivos que
negativos, va a ser uno de los factores que
desencadenará el inicio de su dependencia.
Los tópicos no hacen sino aumentar su con-
sumo.

El análisis de las directrices vertidas en el
Informe de la Dirección General V de la Comi-
sión Europea expuesto por García Barrachina
(1), muestra las conclusiones de diversos
autores (2) acerca de la existencia de tres
tipos de conductas que pueden desencade-
nar aspectos negativos para el bebedor y su
familia: la intoxicación, el consumo excesivo
regular y la dependencia en sentido estricto,
matizando paralelamente las repercusiones
del consumo de bebidas alcohólicas en dis-
tintos países. Así encontramos en los países
nórdicos, la prevalencia de las intoxicaciones
agudas;  y el consumo abusivo y prolongado
de alcohol, en Francia y España.

En España, Ortiz González (3) realizó en
1997 un informe para la Oficina del Defensor
del Pueblo en el que se ponía  de manifiesto,
cómo la mitad de las víctimas de malos tra-
tos atribuían al alcohol, la causa principal de la
violencia sufrida, seguida por las otras drogas
o la combinación de ambas, a las que se unía
el carácter violento del agresor, manifestado
en uno de cada diez casos denunciados. 

Resultados que junto a los obtenidos en la
investigación “Evolución e intervención en la
violencia familiar y alcoholismo” (4) aplicada a
mujeres residentes en los centros de acogida
(N=354) y a las que acuden a las asociacio-
nes de ex –alcohólicos rehabilitados (N=185),
rompen el estereotipo establecido sobre el
binomio violencia-personalidad agresiva, al
permitir poner de relieve, la existencia de un
número mayor de parejas de las mujeres víc-
timas de  malos tratos residentes en los cen-
tros de acogida, a quienes se les atribuía su
consumo abusivo de alcohol como la causa
principal de sus conductas violentas. Frente a
lo anterior, se detectó un porcentaje minorita-
rio de varones, a  quienes por el contrario, se
les atribuyó la personalidad violenta, como el
motivo de las agresiones hacia sus parejas.

Aun así, debido a la complejidad de las
situaciones de violencia, existen casos en los
que estas conductas se producen en proge-
nitores o parejas consuman o no  bebidas
alcohólicas. Estos datos confirman la presen-
cia de cónyuges o compañeros sentimenta-
les rehabilitados, es decir, que han dejado de
beber; y que mantienen reiteradas conductas
violentas hacia sus  mujeres, y en mayor
medida, cuando sus convivientes son abste-
mios. En estos ex-alcohólicos prevalece su
carácter violento, derivado de patologías psi-
quiátricas fundamentadas en una marcada
falta de confianza en sí mismos y, con menor
frecuencia, en síntomas depresivos o trastor-
nos de ansiedad.

En el caso de admitir la existencia de ante-
cedentes de malos tratos o alcoholismo,  se
confirma por parte de las mujeres de los dos
colectivos entrevistados, el protagonismo de
la figura paterna como la persona que en su
familia de origen bebía en exceso, principal-
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mente, en mujeres residentes en los centros
de acogida pertenecientes a cohortes de
edad intermedia, de 35 a 45 años. Cuando
han padecido malos tratos, sus edades osci-
lan entre los 25 a 35 años. Colectivo éste últi-
mo que une a la figura de un padre alcohóli-
co, la presencia de un marido o ex –marido
con graves episodios de embriaguez.

De esta manera queda patente el abuso de
poder en el entorno familiar más próximo de
la mujer así como la estrecha relación entre la
presencia de un padre violento o alcohólico,
con la habituación de conductas agresivas y el
consumo de alcohol, por parte de su pareja en
la familia creada. Aunque no en todos los
casos, se refleja un  comportamiento similar
al del padre, en el marido o compañero.

La gravedad de los problemas familiares se
intensifica cuando se da en el hogar, una
dependencia a las bebidas alcohólicas por
parte de ambos cónyuges. La mayoría de
estos casos proceden de las mujeres entre-
vistadas en las asociaciones de ex –alcohóli-
cos rehabilitados, quienes apuntan como uno
de los  motivos más señalados por el que sus
cónyuges o compañeros iniciaron las conduc-
tas violentas, su propio consumo con  valores
cuantitativos similares a los de sus parejas.

En este sentido, gracias a los datos publi-
cados en la literatura internacional, por Per-
manen (5) y Roizen et al (6) entre otros, se ha
podido apreciar la relevancia otorgada al con-
sumo de alcohol por parte de uno o ambos
cónyuges como factor de vulnerabilidad rela-
cionado con la violencia doméstica.

Estudios de carácter epidemiológico como
los de Brown (7) y Wetzel (8) sobre la patolo-
gía psiquiátrica femenina pusieron en eviden-
cia, que, en la mayoría de los casos, las muje-
res de enfermos alcohólicos suelen llegar al
consumo excesivo de bebidas alcohólicas
como modo de afrontar situaciones conflicti-
vas y abusos físicos y psicológicos. Todo ello
unido a la aparición de trastornos depresivos
y de ansiedad, baja estima y sentimientos de
culpabilidad por la adicción de sus parejas. La
mujer del enfermo alcohólico, se encuentra
bajo una gran presión psicológica facilitadora
de dichos trastornos por los que según Bour-

geois et al (9) utiliza el alcohol como un
medio de control del consumo de su marido
o compañero.

Este indicador ha sido definido como uno
de los principales factores de riesgo por pro-
fesionales como Lloret Irles (10), que apunta
la existencia de multitud de casos en los que
“la dependencia a las  bebidas alcohólicas de
alguno de los cónyuges está mediatizada por
la conducta del otro, por las actitudes que
genera, por las contingencias que emplea o
por las circunstancias que los rodea”. En este
sentido señala que “el alcoholismo, no sólo
debe ser considerado una enfermedad por el
riesgo que supone para quien la padece, sino
como situación de conflicto y victimación
para quienes conviven con el afectado, esen-
cialmente, su pareja”.

En España,  un trabajo retrospectivo de
Avila (11) con mujeres que fueron atendidas
en la Unidad de Alcoholismo y Toxicomanías
de Salamanca entre 1985 y 1986,  ponía de
relieve cómo entre las manifestaciones clíni-
cas tanto somáticas, familiares y sociales
derivadas de un consumo excesivo de alco-
hol destacaban las pertenecientes al ambien-
te familiar. Era significativo que las mujeres
que padecieron deprivación familiar en la
infancia así como las que estaban casadas
con un enfermo mental, presentaran una
mayor precocidad en el inicio de la dependen-
cia etílica. Además, las mujeres que poseían
padres con antecedentes psíquicos, iniciaron
muy jóvenes  el consumo de alcohol al igual
que las que tenían antecedentes psicopatoló-
gicos personales y estaban casadas con mari-
dos alcohólicos, con más de la cuarta parte
de casos relacionados con malos tratos.

Análisis epidemiológicos y revisiones de
historiales de accidentes y de pacientes
ingresados en los servicios de urgencia reali-
zados por Holt (12) y Permanen (13) coincidí-
an en señalar un elevado porcentaje de vio-
lencia familiar estrechamente relacionada con
la dependencia alcohólica. 

De la misma manera, los datos obtenidos
de una investigación de Welleman (14) sobre
el alcoholismo femenino permitieron demos-
trar que más de un tercio de alcohólicos en
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tratamiento opinaban que los conflictos en el
matrimonio representaban uno de los princi-
pales problemas que causa la bebida. Así se
evidencia la estrecha relación entre la disocia-
ción familiar motivada por el consumo de alco-
hol con los desajustes conyugales, indepen-
dientemente de quien sea  el  enfermo
alcohólico. La incertidumbre y los síntomas de
ansiedad, son una constante en las relaciones
familiares, precisamente, por la imprevisibili-
dad de la conducta del cónyuge bebedor.

Los ataques de violencia y agresividad, en
un número considerable de casos responden
a mecanismo de liberación provocados por
una embriaguez crónica. De acuerdo con esta
hipótesis, el alcohol debilita los mecanismos
cerebrales o facilita las conductas impulsivas,
incluidos los malos tratos. En este sentido,
Santo Domingo (15), indicaba que la violencia
relacionada con el alcohol se produce en su
mayor parte a través de la patología psiquiá-
trica y las alteraciones directas o indirectas
que ésta produce. 

Así mismo, un estudio descriptivo transver-
sal realizado por Martín Centeno  (16), relativo
a conductas violentas y trastornos de perso-
nalidad en pacientes alcohólicos, señalaba la
frecuente asociación a la dependencia etílica
en un 90%, y a la violencia familiar en un
81% de los casos. La mitad de la muestra
reconocía haber ejercido violencia física en
alguna ocasión contra algún familiar, con una
prevalencia de trastornos de personalidad
asociados de un 20%. Así llegamos a la con-
clusión de que en la mayoría de los pacientes
alcohólicos existen conductas violentas cen-
tradas en el ámbito familiar y que en un 30%
de casos éstas llegan a ser extremadamente
agresivas. Según el tipo de violencia, un 27%
reconocía la existencia de abusos físicos fren-
te a un 90% de agresiones verbales que
incluía la violencia psicológica con un porcen-
taje del 40%. La prevalencia de trastornos de
personalidad asociados constituía el 20%.

En esta misma línea  de análisis, Sarausa
(17) con datos del Servicio de Violencia Fami-
liar del País Vasco, apreció cómo las mujeres
que asistieron a tratamiento habían sufrido
indistintamente agresiones físicas y psicoló-

gicas en forma de insultos, humillaciones etc,
que son en opinión de estos autores más
crueles y negativas, sobre todo, si se tiene
en cuenta la duración de estas conductas, ini-
ciadas normalmente en la época del noviazgo
o en el primer año de matrimonio y que se
prolongan en la mayoría de las ocasiones
durante más de cinco años. 

La relevancia que reviste la violencia psico-
lógica ha sido señalada por Luna Maldonado
(18), llamando la atención sobre el hecho de
que, “actualmente, hay una tendencia a redu-
cir el problema de la violencia sólo a su forma
física, es decir, a los malos tratos de obra,
olvidando que en la mayoría de los casos,
existe una violencia psíquica que puede ejer-
cerse, y de hecho se ejerce, de forma previa,
y  cuya importancia es capital en la génesis y
en el desencadenamiento de las situaciones
límite”.

Ambas aportaciones son coincidentes con
los resultados obtenidos de la encuesta de
carácter empírico descriptivo anteriormente
mencionada “Evaluación e intervención en la
violencia familiar y alcoholismo” (4), donde se
pudo comprobar cómo la violencia física se
producía  en mayor medida en las mujeres
víctimas de malos tratos residentes en el
momento de realizar las entrevistas en los
centros de acogida, y la violencia psicológica,
en las entrevistadas en las asociaciones de
ex –alcohólicos rehabilitados.

La violencia familiar en el ámbito jurídico se
ha tratado como una manifestación más de la
diferencia por género en las sentencias de
los jueces en juzgados o tribunales. En ellos
se solicitan eximentes de responsabilidad
total o parcial, basadas en la consideración
del agresor como un enfermo con anomalías
psíquicas, celopatías o síntomas depresivos
relacionados, en mayor o menor medida, con
una intoxicación etílica ocasional, habitual o
crónica. Esta indefensión de la víctima o vícti-
mas ha provocado sentimientos de fracaso
ante el sistema judicial en los casos de malos
tratos.  Hay que tener en cuenta que, si bien
es cierto que, los efectos negativos derivados
de los malos tratos no se solucionan exclusi-
vamente con medidas jurídicas, la violencia
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familiar no puede ser considerada como un
fenómeno aislado sino relacionada con otros
factores de riesgo, entre ellos, la incidencia
de los episodios de intoxicación etílica de sus
parejas.

Respecto a este tema, un estudio porme-
norizado de carácter epidemiológico realizado
por Roizen (19) constataba el consumo de
alcohol en el momento de la  agresión en
varones violentos, observando que además
de otros delitos, un 57% de hombres y un
27% de mujeres, estaban implicados en
agresiones maritales. Maika,   (20) en un aná-
lisis relativo a la influencia de la ingesta de
bebidas alcohólicas en el medio judicial,
pudieron demostrar que el alcohol se hallaba
presente en una quinta parte de la totalidad
de los delitos

Un análisis de procedimientos judiciales en
la provincia de Barcelona realizado por Labar-
ta (21) permitió conocer cómo la mitad de los
delitos que atentan contra la vida se cometen
en el ámbito doméstico con una proporción
de hombres que matan a sus parejas de un
90%, frente a un 10% de mujeres.  Sin
embargo, no siempre se asume plenamente
la relación entre el consumo abusivo de alco-
hol y los malos tratos, como es el caso de un
estudio de Durán (22) denominado “Res-
puesta Penal a la Violencia Familiar” para la
Asociación de Mujeres Juristas Themis que
indicaba que el alcoholismo o la drogadicción,
se daba en una de cada cinco agresiones.

Es cierto, que científicamente no puede
afirmarse que exista un modelo único de con-
sumo para todos los individuos que incida de
la misma manera en el ámbito familiar, inclui-
dos los malos tratos. El alcohol puede incre-
mentar el riesgo de las conductas violentas
sólo en ciertos sujetos o subpoblaciones,
bajo ciertas circunstancias e influencias
sociales y culturales, y a su vez, la agresivi-
dad y la violencia pueden contribuir al abuso
del alcohol. 

Por ello, ante la multiplicidad de los facto-
res intervinientes, ningún principio causativo
individual puede interpretarse como válido. El
deterioro sufrido por el consumo de alcohol
en el proceso de socialización, puede, a su

vez, conducir a la variación de las conductas
sociales provocando una reacción excesiva y
desproporcionada a una amenaza percibida.
Aun así, no es fácil conocer el número de
familias y miembros del hogar que sufren
dependencia a las bebidas alcohólicas, debi-
do a la tendencia generalizada de ocultación
de los efectos negativos relacionados con el
alcoholismo familiar para, según García Barra-
china (1), promover “en consecuencia, los
cambios que puedan darse para que una
familia considere que representa un proble-
ma, unido a las dificultades para recoger una
información fiable y rigurosa sobre dicha pro-
blemática”. 

Muchos son los profesionales que apuntan
la importancia de las variables socio-ambien-
tales entre los factores de riesgo, esencial-
mente, en lo referente a las alteraciones de
conducta y trastornos afectivos. En la década
de los años 90, estudios de carácter experi-
mental realizados por Bushman (23), Taylor
(24) y Pihl  (25), confirman estas puntualiza-
ciones y ponen de manifiesto que “el alcohol
incrementa la agresividad y las conductas vio-
lentas”, asumiendo de igual forma, “la influen-
cia de los factores personales, sociales y
ambientales en su aparición”. Una falta de
control del individuo producido por un consu-
mo abusivo de alcohol, según opinión de Gis-
tafson (26), puede provocar impulsos violen-
tos, una errónea  interpretación  de los
hechos y en consecuencia, el riesgo de exis-
tir conductas violentas.

Los resultados ambivalentes obtenidos en
los últimos años de otros numerosos estu-
dios, llevan a pensar que la intoxicación etílica
de forma aislada no tiene porqué causar
necesariamente violencia. Por ello es preciso
abordar otra clase de investigaciones, en las
que los efectos directos del alcohol puedan
ser  comparados con otros factores  de ries-
go y sus posibles repercusiones sobre las
causas de la agresión debido a que en el
fenómeno de la violencia doméstica o malos
tratos, intervienen diversidad de variables y
factores sociales y familiares. Todos ellos
influyen e inciden de una u otra manera en
los niveles de conducta según sea el
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momento y el lugar, las distintas circunstan-
cias, la pertenencia a un grupo u otro y las
expectativas sociales y culturales de cada
contexto social, además de los efectos que
cada individuo piense a priori que le puede
ofrecer su consumo.

INFLUENCIA DEL ALCOHOL EN LA PRO-

BLEMÁTICA FAMILIAR

Frente la diversidad de conflictos que apa-
recen en la relación familiar, en el análisis de
las repercusiones del alcoholismo, cobra una
gran importancia la distinción entre la familia
de origen y la creada.

Una de las características de la familia de
origen es la difícil separación entre los efec-
tos causados por una posible personalidad
anómala o, exclusivamente, por el  hábito
alcohólico. En este aspecto, hay que tener en
cuenta, la tendencia del alcohólico a atribuir
su conducta al ambiente que le rodea y pro-
yectar sus conflictos en las demás personas
presentando una gran precocidad de habitua-
ción al consumo de bebidas alcohólicas.

Dentro de la familia creada, los enfermos
alcohólicos atribuyen mayoritariamente su
hábito a las difíciles relaciones en su hogar.
Sin embargo, esta afirmación corresponde a
un falso estereotipo, ya que al producirse
generalmente el alcoholismo de su pareja
con anterioridad al matrimonio, en escasas
ocasiones, la esposa suele ser la causa de la
adicción. Por el contrario, su patología sería
más bien de tipo neurótico y precisaría trata-
miento. Hay que buscar en el propio individuo
su falta de adaptación, que en definitiva, es la
que dificulta conseguir el sostenimiento eco-
nómico de la  familia sin recurrir al alcohol.

Estudios como los de Steinglass (27) referi-
dos a la familia alcohólica desde una orienta-
ción sistémica,  confirman que “el estrés que
acompaña al alcoholismo, se extiende de
forma uniforme a toda la familia, en lugar de
limitarse a la persona que bebe o al cónyuge
no alcohólico”. De forma paralela, consideran
que “determinar el grado de esta repercusión

no es tan simple, al depender básicamente
de dos factores: la pauta del consumo de la
bebida, y de la vulnerabilidad de la familia”. 

Un análisis pormenorizado realizado por
Aubrión (28), exponía una clasificación de la
personalidad de cada uno de los cónyuges
según el rol que ejercen en un ambiente
donde se detecta un enfermo alcohólico.
Entre ellos definía al   denominado “cónyuge
inductor”, quien con distintas estrategias faci-
lita la conducta de abuso de alcohol en su
pareja. Opuesto a este compañero emocional
se encuentra el  “cónyuge tipo o cónyuge
colaborador” dispuesto a trabajar con el
especialista para contribuir a la resolución de
la dependencia. A estos añade una definición
de subtipos como el “cónyuge condicionado”,
que representa en la mayoría de las ocasio-
nes a una mujer, que adopta el papel de justi-
ficadora que disculpa, y se adapta a la situa-
ción sin plantear crisis o cambios. También
existe el  “cónyuge inadaptado”, “cónyuge
masoquista” o “cónyuge beneficiario”, defini-
do éste último como la persona que no pre-
senta oposición al consumo de alcohol de la
pareja, por una serie de motivos personales
que implican un beneficio propio, ya sea la
dominación de la pareja o como medio de
alejarlo del funcionamiento familiar.”

Según Lloret Irles (10) ello quiere decir que
el “tipo de relaciones que se establecen en
una pareja cuando aparece un problema de
adicción, en este caso el alcoholismo, son
complejas, aunque dentro de la red de facto-
res que conforman la etiología de una toxico-
manía, la familia sea posiblemente uno de los
pilares más importantes”. 

Una revisión de publicaciones de literatura
científica internacional de diferentes autores,
recogidas por Gómez Sanabria (29)  ha mos-
trado desde la teoría de la codependencia, las
repercusiones de la adicción en cada uno de
los miembros de la unidad familiar. En este
sentido, Wegscheider-Cruese (30) en 1984
afirma  que se trata de una “enfermedad pri-
maria que una vez desencadenada sigue su
curso y afecta a cada miembro de la familia
en cuanto que intentan adaptarse a un siste-
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ma familiar enfermo, cuyo objetivo es prote-
ger y facilitar las cosas al adicto”. 

Tales repercusiones, fueron asimismo defi-
nidas por Subby (31) como un “mecanismo
desarrollado a partir de una prolongada expo-
sición de la dependencia alcohólica unida a
un conjunto de reglas represivas que previe-
nen la manifestación abierta de sentimientos
y la discusión directa de los problemas perso-
nales e interpersonales”. En 1986 Cermack
(32) señala un trastorno de personalidad pre-
vio padecido por algún o algunos de los
miembros de la familia en interacción con la
adicción. Se trata de un trastorno facilitador
de la adicción,  provocado y mantenido por la
conducta del adicto.

Gómez Sanabria (29) verifica que la pre-
sencia de una persona adicta en el seno
familiar  aporta a los demás  miembros un
conjunto de dificultades que, en el mejor de
los casos, conlleva una pérdida de calidad de
vida. De forma paralela, señalan que esta
definición se suele convertir “en un eufemis-
mo al constituir la familia, el grupo social
sobre quien recae directamente las conse-
cuencias más negativas, que no sólo abarcan
aspectos económicos y sociales, sino que se
extiende a los ámbitos de la salud psíquica y
física de cada uno de sus miembros no dro-
gadictos”.

Ello no significa que desaparezcan las rela-
ciones afectivas entre sus miembros. A pesar
de la crisis de la familia actual, es un hecho
demostrado, que ésta representa uno de los
valores afectivos más preciados por la juven-
tud debido a una mayor tolerancia paterna.
No obstante, también es cierto, que cuando
hay un enfermo alcohólico, se deteriora la
calidad de la vida familiar. Por esta razón es
frecuente que se dé el fenómeno de la dis-
gregación familiar debida a que el alcohólico
juega un papel determinante al ser la causa,
por un lado, de fallos en los dos cónyuges y
por otro, de provocar un rechazo del hogar
por parte de los hijos, así como una actitud
antipadre o padres en la adolescencia. 

Actualmente está suficientemente demos-
trado que una de las  primeras implicaciones
negativas que plantea la presencia de un

enfermo alcohólico son los desajustes fami-
liares. Multitud de trabajos indican las graves
repercusiones económicas y laborales deriva-
das de la dependencia alcohólica en el ámbi-
to privado del hogar. García Prieto (33) señala
igualmente que el alcoholismo paterno, pro-
duce desestructuración familiar, un bajo nivel
socioeconómico o situaciones de margina-
ción.

Santo Domingo (15), dentro del marco
general de la violencia, definía la dependencia
alcohólica en la familia como un elemento
perturbador en la relación de las parejas y
demás miembros familiares. Especialmente
cuando la dependencia se refiere al cabeza
de familia, pues acarrea además de las lógi-
cas alteraciones en la dinámica familiar, la
pérdida del puesto de trabajo o disminución
de la categoría laboral.

En el estudio denominado “Evaluación e
intervención en la violencia familiar y alcoho-
lismo”, (4) se pudo comprobar como entre los
motivos principales de las agresiones se
encuentran los constantes desajustes familia-
res. En el caso de un progenitor alcohólico
son debidos a una marcada falta de confianza
en sí mismo que conlleva otros factores de
riesgo como pueden ser las dificultades eco-
nómicas y laborales derivadas de la pérdida
del empleo y la desvalorización profesional.
Este perfil se da en mayor medida, en muje-
res de las generaciones más jóvenes residen-
tes en los centros de acogida. En estos
casos se observa una estrecha relación entre
el aumento de la edad y la mayor influencia
de los factores psicopatológicos en los que el
uso abusivo de alcohol y la salud mental ocu-
pan un lugar relevante, con un incremento
paralelo de ese sentimiento de desconfianza
hacia sí mismos y el nivel de consumo. 

Es en este  preciso momento cuando tiene
lugar la tendencia hacia conductas anómalas
causadas por la inmadurez afectiva de los
hijos estrechamente relacionada con la degra-
dación general familiar, y descenso del status
socioeconómico y de la calidad de vida, que
incluye el nivel cultural y laboral.

De tal modo que la práctica clínica diaria
relacionada con el alcoholismo pone de relie-
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ve que, en multitud de casos, estas afirma-
ciones responden a ideas preconcebidas y
prejuicios que se han venido arrastrando
desde los primeros estudios clínicos, ya que
el papel de cualquiera de los dos cónyuges
puede ser fundamental en el mantenimiento
del problema. 

En definitiva, la gran capacidad de la familia
como contexto social primario del individuo
se demuestra en publicaciones recientes
españolas. Lloret Irles (10) la define como “el
elemento central más importante tanto en la
interacción como en la prevención del consu-
mo de drogas”. Según este autor “dejando
aparte los factores genéticos, los procesos
de socialización familiar son importantes al
constituir la base de predisponentes tales
como las actitudes, la personalidad, el auto-
concepto, los valores, y en última instancia,
las habilidades de comunicación; ya que la
relación entre la familia y el consumo, no se
limita a la causalidad ya establecida sino que
hay otra vertiente no menos importante que
se refiere a la trascendencia de esta patolo-
gía en las interacciones familiares y a las
dinámicas relacionales disfuncionales que se
crean debido a este problema”.  

RELACIONES PARENTALES Y SU INCI-

DENCIA EN LOS HIJOS DE ALCOHÓLI-

COS: REACCIÓN ANTE LOS MALOS TRA-

TOS.

Es un hecho admitido internacionalmente
que a lo largo de los años se ha venido expe-
rimentando una evolución significativa acerca
de las repercusiones del consumo de alcohol
en la problemática familiar, donde tradicional-
mente, se ha considerado a los hijos de alco-
hólicos como un grupo de alto riesgo para el
desarrollo del alcoholismo. Los varones que
muestran episodios de embriaguez habitual
suelen ser niños que han vivido en un
ambiente familiar con relaciones disfunciona-
les o psicopatológicas nacidas como conse-
cuencia de un consumo de alcohol por algu-
no de sus miembros.

En este sentido, a pesar de asumir que los
antecedentes familiares de malos tratos y
alcoholismo en la familia de origen no deben
ser considerados como el único factor de
riesgo de futuras conductas adictivas y vio-
lentas en la edad adulta, en numerosos
casos, las estructuras familiares en las que
predominan las relaciones de abuso de poder
y la presencia de un progenitor alcohólico,
convierten a la mujer y los hijos en grupos de
riesgo. Existen múltiples hechos que ponen
en evidencia la estrecha relación entre la vio-
lencia doméstica y el uso abusivo de bebidas
alcohólicas, y las lógicas repercusiones en los
síntomas psicopatológicos de los hijos.

Un gran número de jóvenes presentan un
uso abusivo de alcohol desde edades muy
tempranas.  Se trata de un aspecto normal-
mente asociado a una baja autoestima, pro-
blemas familiares, actitudes permisivas hacia
las drogas, consumo precoz de alcohol y
tabaco, escasa participación en el grupo de
iguales, predisposición negativa hacia las nor-
mas sociales y falta de proyectos vitales,
entre otros muchos factores de riesgo.

La influencia de los antecedentes familia-
res derivados de un progenitor alcohólico ha
sido recogida de forma constante por profe-
sionales de reconocido prestigio en la mate-
ria. En 1970 Bogani (34) observó “la existen-
cia de un 50% de hijos residiendo en Valencia
que bebía vino, revelando que la presencia de
un padre o padres alcohólicos, podía derivar
en modificaciones y anomalías en la persona-
lidad del niño/a, convirtiéndoles en bebedo-
res incipientes”. 

Alba Chica (35) puso de relieve en 1982
cómo la presencia de un padre alcohólico en
el hogar, “convertía al niño en asustadizo,
temeroso ante sus reacciones, con compor-
tamientos incapaces de interpretar, debido a
que dentro del normal desarrollo del niño es
importante la imagen que se vaya formando
del padre. La anomalía de su comportamien-
to le va configurando en su personalidad sen-
sación de inseguridad y ansiedad debido a la
ausencia de modelos de aprendizaje. Esta
inmadurez permanente le puede llevar a un
posible alcoholismo, no por factores heredita-
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rios, sino por la transmisión ambiental e imi-
tación de la conducta de los bebedores”.

Según estimaciones del sociólogo Javier
Elzo, (36) basadas en los resultados de la
encuesta “El consumo de drogas en la
escuela” se puso de relieve que un 9% de
jóvenes adolescentes eran bebedores excesi-
vos, principalmente, los fines de semana,
pudiéndose ratificar, del total de la muestra,
un 25% de alcoholismo correspondiente a
hijos de alcohólicos. Entre las zonas geográfi-
cas donde se aplicaron las entrevistas, se
apreció en jóvenes de Baracaldo que un 10%
había tenido que recibir asistencia médica,
destacándose entre los diagnósticos aplica-
dos, síntomas depresivos, trastornos de
ansiedad, problemas conductuales y de
aprendizaje. 

Pérez Galvez (37) a finales de la década de
los años 80 demuestra igualmente la existen-
cia de una evidente patología familiar, en el
caso de existir antecedentes alcohólicos o
bebedores excesivos, cobrando una especial
relevancia el alcoholismo infantil y juvenil cau-
sado por los mecanismos de identificación.
La dependencia etílica de niños y jóvenes en
mayor o en menor medida es detectada  por
Llopis Llácer y Camarena (38) también en esa
época al comprobar entre ellos, un índice del
40% de antecedentes alcohólicos paternos.

Garcia Barrachina (1) en su informe sobre
países europeos indica que entre los malos
tratos que pueden padecer los hijos en un
ambiente familiar con uno o dos progenitores
alcohólicos, en Holanda un 17% de los abu-
sos en niños era producido por el consumo
excesivo de alcohol y este porcentaje ascen-
día a un  30% entre los que se encontraban
bajo la tutela de Protección de Menores. Los
casos de abusos y abandono de los hijos cau-
sados por la dependencia alcohólica,  alcanza-
ban en Noruega un 60% y en Italia un 50%.
En España, en un estudio de Miller (39) publi-
cado en 1982 acerca de los efectos perjudi-
ciales del alcoholismo en la familia, los abu-
sos y abandono de los hijos, descendía a un
30%.

El análisis de las repercusiones del alcoho-
lismo paterno en los hijos permite matizar las

diferentes secuelas en su vida cotidiana. Por
una parte, alteraciones de comportamiento,
stress y síntomas de ansiedad  según Bour-
geois (9). Fracaso escolar señalado por Florez
Lozano (40) y Alba Chica (35), así como una
mayor predisposición al consumo de alcohol
en su vida de adultos apuntada por Díaz Hur-
tado et al (41). García Más (4) destaca la
importancia de conocer el nivel de reacción
de los hijos ante las frecuentes conductas
violentas hacia la figura materna.

Brown (7) en un estudio dirigido a analizar
la relación entre los problemas derivados del
alcoholismo y la disociación familiar produci-
da por este consumo, en ambientes con un
alto desarrollo de dependencia etílica, señala
a este respecto que debido a los cambios
experimentados en el rol de la pareja, el cón-
yuge no alcohólico suele asumir todas las
responsabilidades, incluso, en algunos casos,
ese rol, es desempeñado por algún hijo, nor-
malmente el primogénito.

Diversos autores entre los que se encuen-
tran Bailly et al (42), en un estudio sobre los
factores de vulnerabilidad en las familias de
alcohólicos detectaron un 53%  de hijos con
problemas de dependencia etílica y un 20%
de madres patológicas frente a un 36% de
hijos con ambos progenitores alcohólicos. Se
da una mayor incidencia cuando existen ante-
cedentes alcohólicos en los dos padres,
sobre todo, en los primogénitos consumido-
res de bebidas alcohólicas. En este caso,
Lisansky-Goldberg (43) añaden a los primeros
hijos, los intermedios.

Respecto a esta cuestión existen teorías
defensoras de la familia nuclear frente a las
que abogan por un elevado número de hijos
que provocaría una excesiva competencia y el
aumento de las conductas autoritarias, la pér-
dida del control parental así como la disminu-
ción de la atención a los hijos.

Los mismos mecanismos de identificación
anteriormente mencionados fueron  detecta-
dos en la encuesta sobre “Evaluación e inter-
vención en la violencia familiar y alcoholismo”
(4) cuyas entrevistas se realizaron en los cen-
tros de acogida y en las asociaciones de ex
–alcohólicos rehabilitados. Un 41% de resi-
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dentes en centros de acogida para mujeres
maltratadas había vivido en un ambiente
familiar desestructurado. A pesar de negar
inicialmente la existencia de antecedentes de
malos tratos y alcoholismo en su familia de
origen, posteriormente admitían la existencia
de una mala comunicación parental, especial-
mente, las pertenecientes a las generaciones
más jóvenes, entre 20 a 35 años, frente a un
56% de mujeres con más de 45, que por el
contrario, podían recordar relaciones afecti-
vas. La percepción de las relaciones en la
familia de origen por parte de las mujeres
que acudían a las asociaciones de ex –alcohó-
licos era positiva en un 76% y descendía sen-
siblemente quien la recordaba mala, en un
13% ó indiferente, en  un 36%.

Teniendo en cuenta los datos de la encues-
ta sobre “Los padres y madres ante el consu-
mo de alcohol en los jóvenes” realizada en
1998 por la Confederación Española de Aso-
ciaciones de Padres de Alumnos, CEAPA
(44), el consumo  de algún tipo de bebida
alcohólica en los hogares es admitido por un
67% de los entrevistados, así como fuera de
los mismos por un 73% de los padres y
madres. En aquéllos hogares donde existía
dependencia al alcohol, un 29% de los hijos
lo consumían en casa con una media de edad
de inicio de 17 años. No obstante, tres de
cada diez adolescentes se iniciaron antes de
los 15 años. En el conjunto de los hogares
entrevistados se puso de manifiesto la perte-
nencia a ambientes con un alto grado de inte-
gración cultural y social del acto de beber.

En España, las aportaciones de Alarcón
Palacios (45) vienen a confirmar la presencia
en los niños de problemas de aprendizaje, ali-
mentación, falta de sueño, rendimiento esco-
lar y ansiedad así como conductas depresi-
vas, fobias, manifestaciones psicosomáticas,
bajos coeficientes de inteligencia e índices
altos de neuroticismo. Podemos afirmar que
fue una de las primeras profesionales  espe-
cialista en alcoholismo que llamó la atención
a finales de la década de los años 80 sobre la
inexistencia de programas de atención que
incluyeran a niños y adolescentes. En sus
estudios ponía en evidencia la existencia de

un 55% de hijos de alcohólicos que, a su vez,
presentaba problemas con el alcohol  y una
predisposición mayor hacia la morbilidad psi-
quiátrica que los hijos  de padres no alcohóli-
cos. En este sentido el Observatorio Europeo
de Drogas y las Toxicomanías (46) destaca un
programa sueco denominado Humlan (el abe-
jorro) basado en la teoría que compara a la
familia con un sistema operativo, de tal
manera, que si un miembro de la familia cam-
bia, este cambio, afecta a todos los miem-
bros familiares, especialmente, a los hijos,
manifestando cómo la sociedad y la familia
se contemplan bajo un mismo prisma de
interrelación de responsabilidades en la edu-
cación de los hijos y en el proceso de sociali-
zación.

Estos resultados fueron muy similares a
los obtenidos de un estudio retrospectivo de
Anda y colaboradores (47), en el que se con-
firmaba la asociación entre experiencias
infantiles adversas tales como abusos verba-
les, físicos, sexuales, madre maltratada,
enfermedades mentales en el hogar, separa-
ción de los padres; y el consumo de alcohol y
otras drogas. Es significativo que el hábito de
fumar o el abuso de alcohol de los padres no
interviniera en esta relación y se apoyara, por
tanto, más en la necesidad de dirigir sus
esfuerzos a las interacciones familiares, que
en la toxicomanía de los padres.

Resulta evidente que la mayoría de los tras-
tornos de los hijos, tiene en mayor o menor
medida, una relación directa o indirecta con
el consumo excesivo de bebidas alcohólicas
de sus progenitores. 

Debido al progresivo aumento del alcoho-
lismo femenino, el síndrome alcohólico fetal
se convierte en un acuciante problema de
salud pública cuando se produce el abuso
continuado de alcohol, de difícil detección
porque el sentimiento de culpa induce a su
ocultamiento. Dobkin (48) destaca los efec-
tos del uso abusivo de alcohol en el embara-
zo que, entre otras muchas consecuencias,
provoca un menor peso al nacer y un mayor
riesgo de muerte post-parto. A ello se unen
las dificultades con las que los hijos deben
enfrentarse entre las que destacan la lentitud
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de ideación, la falta de retención y de un ade-
cuado desarrollo intelectual, los bajos coefi-
cientes de inteligencia, el alto índice de fraca-
so escolar  por la rigidez de nuestro sistema
educativo y la disciplina intelectual exigida,
así como el retraso en el desarrollo físico y
cognitivo, trastornos neurológicos y malfor-
maciones faciales, y un mayor riesgo de sufrir
discapacidades en el aprendizaje y otras alte-
raciones de la conducta. El Royal College of
Obstetricians & Gynecologists (49) en una
publicación de 1996 considera, no obstante,
que no  todos los trastornos son fáciles de
detectar en el momento del nacimiento ya
que pueden confundirse con otros problemas
de salud. Por otra parte, se ha demostrado la
facilidad de estos niños para sentirse heridos
por la crítica de otros, el bloqueo de su emo-
tividad y el  aumento de su susceptibilidad
ante terceros.

El Observatorio Europeo de Drogas y las
Toxicomanías (50) en análisis realizados a
largo plazo en casos de niños expuestos al
abuso de sustancias ilegales en fase intraute-
rina  indicaba que  sus efectos sobre el des-
arrollo de los niños, tiene una duración relati-
vamente breve, hasta los 7 años de edad,  y
son reversibles, sin presentar predisposición
alguna posterior al abuso de dichas sustan-
cias contrariamente a las consecuencias del
abuso prenatal de alcohol.

Actualmente, existe cada vez una mayor
controversia sobre las consecuencias heredi-
tarias de la ingesta de bebidas alcohólicas.
Numerosos autores apuntan la gran significa-
ción de las variables socioambientales como
factores de riesgo entre las que cobran una
especial relevancia la permisividad social, la
publicidad, la apología del alcohol vertida en
los medios de comunicación y la facilidad de
su adquisición por su bajo nivel de costo.
Insistimos por tanto, que en el momento
actual, no sería correcto seguir asociando de
forma directa el alcoholismo paterno con los
diferentes trastornos en los hijos de alcohóli-
cos. Podemos concluir junto con Burk (51)
que no todos los niños de padres alcohólicos
están predispuestos a padecer esta clase de
trastornos.

En el Programa Alfil (41), desarrollado
desde 1997 y realizado simultáneamente en
ocho centros de atención de drogodependen-
cias en España  se demostró que no todos
los hijos de padres alcohólicos sufren nece-
sariamente graves repercusiones físicas y
psíquicas que precisen atención terapéutica.
Igualmente se llega a la conclusión de la
necesidad de ser extremadamente cautos y
cuidadosos evitando el fácil “etiquetado” que
viene a perpetuar el estigma social que tradi-
cionalmente rodea a los enfermos alcohóli-
cos, y sobre todo, el alarmismo que provoca
este tema en la sociedad.

Teniendo en cuenta globalmente las inves-
tigaciones internacionales más recientes  res-
pecto al punto anterior, en una primera lectu-
ra presentan un panorama contradictorio.
Aun así, no dejan de reflejar que no debe pre-
suponerse que las drogodependencias con-
llevan automáticamente una disminución de
la capacidad de ejercer adecuadamente las
funciones parentales o que el desarrollo de
los niños resulta necesariamente afectado de
forma desfavorable por la drogadicción paren-
tal, causa de bloqueo de su emotividad.

Universalmente está aceptado el protago-
nismo de la familia de origen como célula
socializadora al incidir en la personalidad de
los hijos mediante un sistema de valores
establecido, en los que la relación con la figu-
ra paterna o materna por la identificación
parental, es uno de los factores más signifi-
cativos para su desarrollo. Superar esas defi-
ciencias socializadoras constituye el papel
educativo principal de la familia y la escuela,
siendo conscientes de que el uso abusivo de
alcohol dificulta el pleno desarrollo de los
hijos. La capacidad de evitar el alcohol y otras
sustancias, no está sólo en la cantidad de
información sino también en una educación
dirigida a alcanzar un nivel adecuado de auto-
nomía personal, madurez crítica e intelectual,
capacidad afectiva y autoestima.

Por último, la literatura científica pone
especial énfasis y añade un punto más de
reflexión en la necesidad de conocer hasta
qué punto los padres se han ocupado de los
hijos cuando estos tenían dificultades o han
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estado cerca de ellos, logrando ser adultos
cercanos y positivos. Es evidente que la edu-
cación tiene como meta conseguir que no se
produzca el consumo abusivo de bebidas
alcohólicas o, al menos, conseguir la reduc-
ción de sus posibles efectos perjudiciales y el
retraso de la edad de inicio.

En este punto, el protagonismo de la fami-
lia en la educación ante el alcohol y otras dro-
gas, resulta fundamental por ejercer como
mediadora entre la cultura escolar y su entor-
no social. Hay que tener presente que es el
primer grupo de referencia unido al de los
amigos y, por tanto, elemento primario de
socialización del niño que viene indefenso, al
carecer de referencia de otros modelos de
conducta. Por ello, interesa analizar dentro de
la familia alcohólica de origen, la causa del ini-
cio del consumo. 

A partir de este enfoque, los padres se
convierten en agentes preventivos al poder
incidir en los factores que dependen de la
oferta de consumo y actuar como miembros
del grupo social pero, primordialmente, en lo
referente a la prevención del inicio del consu-
mo de alcohol de sus hijos a través de su
intervención en el ambiente familiar  donde
van a ser los máximos protagonistas.

Por todo ello, las acciones a fomentar en
mayor medida se centran en la capacidad
educativa de los padres y en el modo de edu-
car, de manera que se refuerce el alcance de
los factores de protección de los hijos ante la
predisposición genética y mimetismo de la
dependencia etílica de alguno de sus progeni-
tores.

Autores como Bourgeois et al (9) y Wilson
(52), en relación con lo anterior afirman que
una forma relevante de malos tratos a los
hijos puede ser la existencia de una insufi-
ciencia afectiva y educativa, mediante el
abandono, las escasas actividades conjuntas,
ausencia real o virtual de uno de los progeni-
tores que conlleva serios problemas de iden-
tificación del niño y adolescente.

En líneas generales, la preocupación de
muchos padres respecto a la influencia que el
consumo de alcohol tiene en los jóvenes en

general, se hace patente en la encuesta reali-
zada por la Confederación Española de Aso-
ciaciones de Padres de Alumnos (44) en
1998. Este trabajo señala  un 83% de padres
que piensan que el consumo abusivo de alco-
hol afecta a un número elevado de jóvenes
españoles, con consecuencias negativas en
un 95%. Entre ellas se indican los accidentes
de tráfico y de salud o el cambio de carácter
y el descenso del rendimiento en los estu-
dios con un alto índice de fracaso escolar.

En el momento de valorar las responsabili-
dades resulta revelador que los padres entre-
vistados por la Confederación  Española de
Asociaciones de Padres de Alumnos (44),
consideraran como responsables en primer
lugar, a los propios padres junto a la familia, la
publicidad de bebidas alcohólicas en los
medios de comunicación, deteniéndose en la
forma en que actualmente ocupan su ocio y
tiempo libre los jóvenes así como los intere-
ses económicos derivados de la venta de
alcohol. Un 15% que reconocía el consumo
de alcohol de sus hijos, ponía de manifiesto
la existencia de algún tipo de síntomas que
pudiera estar relacionado con el  alcohol, prin-
cipalmente cambios de humor, irritabilidad,
apatía, trastornos físicos, embriaguez y con-
ductas violentas.

A ello se une la trascendencia de la educa-
ción parental en la prevención del alcoholis-
mo. El análisis de la literatura científica inter-
nacional publicada por el  Observatorio
Europeo de Drogas y las Toxicomanías (53) en
1999 permite conocer  los resultados obteni-
dos de estudios sobre la problemática fami-
liar y las drogodependencias, esencialmente
el realizado en 1992 por el IFT de Munich,
donde se muestra cómo “los estilos parenta-
les de educación de los hijos revisten una
gran importancia en lo que se refiere a la
capacidad de los niños para adquirir las apti-
tudes que determinaran, según vayan hacién-
dose mayores, que consuman abusivamente
o no determinadas drogas. Sobre todo, no
recibir una atención parental adecuada ni
experiencias que favorezcan el desarrollo
afectivo, puede producir una falta de confian-
za en sí mismos, incapacidad para llegar a
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mantener unas relaciones sanas y discapaci-
dad afectiva”.

Datos obtenidos de la fuente anterior (53)
nos sitúan en los antecedentes de la situa-
ción de EEUU con un estudio realizado por
Hall y Zigler (54 ), cuyo objetivo estaba dirigi-
do a demostrar el valor a largo plazo de este
tipo de enfoques, llamando la atención sobre
la consideración de los niños como entes ais-
lados, sin tener suficientemente en cuenta
una gran variedad de factores, como el fun-
cionamiento de la familia, el estilo de educa-
ción parental el desarrollo social y cognosciti-
vo de los niños, y los indicadores de aptitud
social. La mayoría de los programas no se
basan en el conocimiento de los factores de
riesgo y resistencia asociados con comporta-
mientos socialmente ineptos ni  sobre el
papel de la familia como agente primario de
socialización.

Estos mismos aspectos han sido tratados
por Burkhart (55) quien considera que dicha
discapacidad afectiva viene determinada por
una falta de sensibilidad y atención parental
adecuada, desfavorable para el desarrollo
satisfactorio del niño. 

Burkhart (55) cita a Wakschlag y Hans (56 ),
quienes en 1999 indicaban que en un periodo
de observación que abarca desde el nacimien-
to a los 10 años, la falta de respuesta emocio-
nal de la madre hacia el niño durante la infan-
cia y su desarrollo posterior, traía como
consecuencia, trastornos de comportamiento
derivados en muchas ocasiones del uso abu-
sivo de alcohol por parte de ambos cónyuges.
Por lo tanto, dichos consumos pueden por sí
solos ser considerados como predictores del
abuso de drogas, en las que el alcohol ocupa
un lugar importante en la adolescencia. “El
control de las variables sociales confirman
también la existencia de una fuerte relación
entre la situación socioeconómica familiar
deprimida, el comportamiento antisocial
parental o variables personales. Los efectos
duraderos del comportamiento y sensibilidad
maternales en los primeros años pueden
explicarse por la etapa de desarrollo en que
se produce y por los cambios psicobiológicos
condicionados por las influencias que ejerce

el entorno en edades tempranas como el
estrés psicosocial y las perturbaciones inter-
activas”

Aunque nuestros datos no se refieren a
aspectos relacionados con la prevención, tra-
tamiento y la reinserción, que se encuentran
desarrollados en otro capítulo de la Monogra-
fía cabe señalar aquí  que las medidas preven-
tivas destinadas a mejorar la educación de los
hijos deberían iniciarse lo antes posible, entre
los cinco a ocho años, contrariamente a lo que
sucede en la práctica. A pesar de ello, desde
muy recientemente existe unanimidad de cri-
terios dirigidos a poner de manifiesto la nece-
sidad de formular cualquier medida al respec-
to con gran precaución debido a que todavía
son escasos los estudios que han descubierto
estas relaciones causales.

Numerosas fuentes consultadas inciden en
la necesidad de abordar la educación sobre
las drogas desde edades muy tempranas, al
considerar, que actualmente tiene lugar relati-
vamente tarde, a adolescentes en educación
secundaria. Por otra parte, la mayoría de las
intervenciones a nivel familiar tienen por obje-
to interacciones sistémicas a nivel general, sin
responder a fines específicos destinados al
desarrollo de los hijos, especialmente, los de
menor edad, ni a la mejora de los conocimien-
tos y capacidad de los padres para educar a
sus hijos en la primera  infancia.

Wakschlag y Hans (56) estiman destacable
que dentro del abordaje familiar se haya
demostrado el valor de la teoría de sistemas
en los diferentes campos de las ciencias
humanas, ligados de la misma manera a la
dependencia de alcohol y otras sustancias
indicando que ”el objetivo de la terapia sisté-
mica, trata de remover una situación menos
estabilizada considerándola fundamental para
interpretar una serie de tensiones y quejas
de la familia, sobre todo, cuando el enfermo
quiere recuperar su rol. Igualmente señalan
“la motivación del individuo en la curación y
evaluación de la significación del sistema
familiar, laboral y terapeútico, como funda-
mentales para la reestructuración del enfer-
mo alcohólico y su entorno más inmediato”.
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En el ámbito de la psicología y psiquiatría,
es un hecho incuestionable la relación  entre
la presencia de violencia física y psicológica
en el hogar, y conflictos conyugales, con el
lógico cuestionamiento de una de las normas
más básicas de la familia como es la transmi-
sión de un sistema de valores y pautas de
conducta. Esta situación genera, en muchas
ocasiones, la consiguiente constitución de los
hijos como agentes protectores de la figura
materna, debido a la indefensión de ésta ante
las conductas  violentas del progenitor.

Numerosos estudios especializados en la
materia entre los que destacamos el realiza-
do por Corsi (57) ponen de manifiesto que los
varones que presentan episodios de violencia
suelen haber sido niños maltratados o, al
menos, han  presenciado reiteradamente
acciones violentas de su padre hacia la figura
materna. Esta última circunstancia se da
igualmente en las mujeres maltratadas.

Sin embargo, existe cierta controversia al
respecto. Los resultados obtenidos de un
análisis sobre el perfil y el establecimiento de
patologías de los agresores por Echeburúa y
Corral (58), muestran posturas contrarias a la
teoría anterior. A pesar de haber obtenido un
porcentaje del 36% de varones agresores
que habían sido víctimas, a su vez, de malos
tratos en su niñez, no se producía un número
elevado de casos en los que se diera una
relación directamente proporcional entre
ambas situaciones, por lo que se puede llegar
a la conclusión de que los antecedentes
inmediatos de la vida de los adultos, desem-
peñan un papel más  relevante que los ante-
cedentes remotos de la infancia.

A tenor de lo anterior, Garcia Barrachina, (1)
afirma que a pesar de que la dependencia del
alcohol pueda influir negativamente en la vida
familiar y en el bebedor, no tiene porqué ser
necesariamente así para los hijos, si no llega
a perturbar las relaciones familiares”. Los hijos
no viven del mismo modo las alteraciones de
la vida familiar  con un padre violento o alco-
hólico, ya que de acuerdo con su edad deben
arbitrar diversas reacciones y estrategias, a
fin de adaptarse a las conductas de violencia.

Estas consideraciones suscitaron interés
por conocer en la investigación relacionada
con la “Evaluación e intervención en la violen-
cia familiar y alcoholismo” (4), las reacciones
de los hijos de ambos colectivos de mujeres
ante la situación de violencia sufrida por la
figura materna. Se pudo comprobar la exis-
tencia de sentimientos de miedo frente a
otro tipo de respuestas, esencialmente, en
los hijos de las mujeres víctimas de violencia
doméstica que en el momento de realizar las
entrevistadas residían en los centros de aco-
gida. Se da una estrecha relación entre el
ascenso de la edad de las madres y el
aumento del deseo de protección por parte
de los hijos. 

Entre las entrevistadas en las asociaciones
de ex –alcohólicos rehabilitados se pudo
apreciar que a medida que ascendía su nivel
socioeconómico aumentaba el rechazo de los
hijos hacia el padre agresor. Y en el caso con-
trario, se manifestaba una mayor protección
hacia la madre o una mayor tolerancia hacia
el padre, en función de su situación económi-
ca, laboral o de salud más precaria, bien por
padecer incapacidad laboral transitoria o per-
manente o carecer de empleo. En estos
casos, se hace patente en toda su dimen-
sión, la presencia de violencia psicológica por
parte de los progenitores que se mantienen
todo el día en el hogar a causa de las enfer-
medades que padecen. A pesar de la escasa
existencia en estos casos de violencia física,
los hijos sienten y sufren una mayor indefen-
sión de la madre e incluso, incertidumbre y
miedo por desconocer la reacción que debe-
rían adoptar ellos mismos.

DISCUSIÓN

A nivel general,  podemos afirma la influen-
cia del alcohol como causa principal de la vio-
lencia doméstica tanto derivada de un padre
alcohólico como de la pareja, y la existencia
de situaciones de abusos de poder en el
entorno familiar más próximo. No obstante,
la experiencia clínica relacionada con el alco-
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holismo apunta el valor del papel desempe-
ñado por cualquiera de los dos cónyuges
alcohólicos debido a que, en multitud de
casos, las mujeres de los enfermos alcohóli-
cos se inician en el consumo de bebidas alco-
hólicas como un medio de ayuda para afron-
tar las situaciones conflictivas de pareja.

Queda demostrado que el alcoholismo no
sólo debe ser considerado como una enfer-
medad sino también como una situación de
conflicto y victimación para quienes conviven
con el sujeto alcohólico, esencialmente la
pareja. La incertidumbre y los síntomas de
ansiedad, son una constante en la vida de las
mujeres maltratadas.

Se llega a la conclusión de que, en un ele-
vado número de casos, los efectos del alco-
hol en el cerebro provocan deseos de agre-
sión derivados de la falta de confianza en sí
mismos que conducen a los alcohólicos a
proferir amenazas y desvalorizaciones perso-
nales así como a infringir un trato vejatorio
que no pueden considerarse abusos físicos.
Cabe destacar el alcance de la violencia psi-
cológica a pesar de que, actualmente, se
tiende a reducir el problema únicamente a los
malos tratos físicos.

En el ámbito jurídico, se observa un senti-
miento de indefensión y fracaso ante el siste-
ma judicial en los casos de malos tratos,
debido a las sentencias injustas de los jueces
en los juzgados y tribunales, donde solicitan
eximentes de responsabilidad total o parcial
para los enfermos alcohólicos. Aunque las
consecuencias negativas derivadas de los
malos tratos no se solucionan exclusivamen-
te con medidas jurídicas, si es cierto, que la
violencia doméstica no puede ser considera-
da como un fenómeno aislado sino unido a
otros factores de riesgo.

En este sentido, cobran cada día mayor
relevancia las variables socioambientales
entre los distintos factores de riesgo, sobre
todo, en lo que se refiere a las alteraciones
conductuales y los trastornos afectivos, ya
que el deterioro producido por  el consumo
de alcohol en el proceso de socialización
puede, a su vez, conducir a la variación de las
conductas sociales.

Los resultados expuestos demuestran el
deterioro de la calidad de vida causado por
los desajustes familiares y las graves reper-
cusiones económicas y laborales derivadas
de la dependencia etílica en la dinámica fami-
liar, que no abarca únicamente aspectos eco-
nómicos y sociales, sino que se extiende a
los ámbitos de la salud psíquica y física en
cada uno de los miembros no alcohólicos.

Los procesos de socialización constituyen
la base fundamental para el aprendizaje de
actitudes, valores y habilidades de comunica-
ción, frente a las relaciones disfuncionales
que se crean debido al consumo excesivo de
alcohol en la problemática familiar.

Tradicionalmente se ha considerado a los
hijos de padres alcohólicos como un grupo de
alto riesgo de desarrollo del alcoholismo. En
el caso de existir antecedentes alcohólicos o
bebedores excesivos, se desencadena una
clara patología familiar por lo que, precisa-
mente, en esos casos adquiere mayor alcan-
ce el alcoholismo infantil y juvenil, favorecido
por los mecanismos de identificación.

El consumo de alcohol a edades muy tem-
pranas se fundamenta en la presencia de una
baja estima, problemas familiares, actitudes
permisivas frente a las drogas así como la
falta de proyectos vitales, entre otros muchos
factores de riesgo. 

Conviene señalar que ciertas teorías indi-
can que los hijos de alcohólicos pueden llegar
a sufrir en mayor medida trastornos físicos,
cognitivos, psicológicos y neurológicos, debi-
do a los efectos del alcohol consumido por
alguno de sus progenitores, principalmente,
cuando el padre es el  miembro alcohólico.

No  obstante, existe actualmente una
abierta crítica  de los modelos tradicionales
relacionados con la influencia de los factores
genéticos que generan una creciente contro-
versia sobre las consecuencias hereditarias
de la ingesta de bebidas alcohólicas, ya que,
contrariamente a los anteriores, defiende la
transmisión ambiental y educacional en el
hecho de beber en los hijos de alcohólicos.

Por tanto, ya  no sería correcto seguir aso-
ciando de forma directa el alcoholismo pater-
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no a los diferentes trastornos en los hijos de
alcohólicos. Por el contrario, hoy en día, se
valora como una de las formas más significa-
tivas de malos tratos a los hijos, la insuficien-
cia afectiva y educativa de los padres, así
como la trascendencia  de la educación
parental en la prevención del alcoholismo.

En concreto, no debe asumirse que la dro-
godependencia conlleve automáticamente
una disminución de la capacidad de ejercer
adecuadamente las funciones parentales, o
que el desarrollo de los niños resulte necesa-
riamente afectado por la drogadicción  de sus
progenitores.

Por todo ello, las acciones a fomentar en
mayor medida se centran en la capacidad
educativa de los padres y en el modo de edu-
car, de manera que se refuercen los factores
de protección de los hijos ante la predisposi-
ción genética y el mimetismo de la depen-
dencia etílica de alguno de sus progenitores.
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RESUMEN

Los problemas derivados del consumo de alcohol
en la población trabajadora son muy importantes.
Estudios realizados en numerosos países demuestran
que más del 70% de los consumidores de drogas y
alcohol trabajan. La población más bebedora es la
masculina, de edad comprendida entre los 25 y los 44
años. La prevalencia del consumo de alcohol en la
población trabajadora supera a la de la población
general. En España, alrededor de un 24% de los tra-
bajadores consume una cantidad de alcohol que es
considerada de riesgo potencial para la salud física.
Desde los servicios de salud laboral se atribuye a las
drogas (alcohol) muchos efectos negativos entre los
que destaca, el mayor absentismo, incremento de las
bajas laborales, mayor accidentabilidad (en nuestro
país, alrededor del 25% de los accidentes laborales
tienen como causa básica el alcohol), disminución del
rendimiento y mayor conflictividad (entre el 15-40%
de sanciones disciplinarias se relacionan con el con-
sumo de alcohol).

Los servicios de Salud Laboral son, junto a la Aten-
ción Primaria, el eje básico para la prevención de los
problemas relacionados con el alcohol. En todas las
empresas deberían existir “Programas de Ayuda al
Empleado” (PAE), llevados a cabo generalmente, por
profesionales externos y coordinados con los servi-
cios médicos de la compañía y cuyo objetivo es la
pronta identificación  y resolución de problemas que
pueden interferir en la vida personal y/o laboral de los
empleados y familiares manteniendo la máxima confi-
dencialidad.

Palabras clave: alcohol, problemas laborales, consu-
mo, prevención, empresas.

SUMMARY

Alcohol related problems in the working population
are very important. Studies that have taken place in
many countries show that above 70% of alcoholics
and drug users work. Most of the drinking population
are men aged 25 to 45.

The prevalence of alcohol consumption in the
working population exceeds that of the general
population. A survey exclusively done on the working
population states that 24% of workers consume a
quantity of alcohol that is considered a potential risk
to physical health. From the workers Health Services
perspective, alcohol is seen as a major cause of
concern: absenteeism, an increase of sick leave,
accidents (25%), deterioration of performance and an
increase of behavioural problems (between 15-40%
of disciplinary sanctions are related to alcohol
consumption) are the most prevalent alcohol related
problems at work.

The Occupational Health Services are, together
with Primary Health Care Centres the basic key to the
prevention of alcohol-related problems. All companies
should have “Employee Assistance Programs” (EAP),
led by external professionals and coordinated with the
company’s  medical services. The objective should be
early identification of problems which can interfere
with personal or working conditions of employees
and their families maintaining the maximum
confidentiality.

Key words: alcohol, work problems, consumption,
prevention, enterprises. 



1. EL CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHÓLI-

CAS EN EL ÁMBITO LABORAL

E
l alcoholismo es uno de los problemas
sanitarios de mayor relevancia mundial,
con una elevada prevalencia en la pobla-

ción española, y con unos costes sociales y
económicos  que superan el medio billón de
pesetas/año1.

España ocupa el primer lugar dentro de la
Unión Europea en oferta y accesibilidad al
consumo de bebidas alcohólicas, con un
establecimiento de dispensación de bebidas
alcohólicas (bar o equivalente) por cada 169
habitantes. España es además el séptimo
país del mundo en cuanto a consumo per
cápita, con 10.4 litros por habitante y año en
1991. En general, el alcohol es responsable
de alrededor de 12.000  fallecimientos al año,
lo que supone cerca del  4.5% de la mortali-
dad total, y de un considerable número de
años de vida potenciales perdidos. El coste
social del consumo de alcohol supone alrede-
dor de medio billón de pesetas/año en el con-
junto del estado español, debido sobre todo a
enfermedad, accidente laboral y absentismo2.

Estudios realizados en numerosos países
demuestran que el 71% de los ‘consumido-
res problemáticos de drogas y alcohol’ traba-
jan.3 Un reciente estudio EDIS/ FAD4 indica
como problemas de salud prioritarios en el
mundo laboral el tabaco y las bebidas alcohó-
licas.

El alcohol además de ser una sustancia
tóxica en sí misma, contribuye a aumentar el
efecto de numerosas sustancias tóxicas, aún
siendo ingerido en pequeñas  cantidades.

Este fenómeno se conoce como “sinergis-
mo” entre el alcohol y algunos tóxicos indus-
triales como la Cianamida cálcica o los hidro-
carburos clorados presentes en actividades
de desengrase, sector metalúrgico, industria
de relojería..., etc.

La cultura mediterránea, vitivinícola, ha cre-
ado mecanismos que permiten una “toleran-
cia social” frente a los conflictos generaliza-
dos por el uso de las bebidas alcohólicas, que
a su vez es responsable de la ocultación, en

los medios laborales, de la existencia de pro-
blemas e incluso de accidentes asociados a
su consumo.

La repercusión social del paciente alcohóli-
co es alta. Aunque la figura más representati-
va del paciente alcohólico sea la del vagabun-
do en estado de embriaguez, esta clase de
pacientes representan únicamente alrededor
del 5% de los alcohólicos. La inmensa mayo-
ría viven con sus familias, tienen trabajo, y lle-
van una vida aparentemente normal5.

La población más bebedora es la masculi-
na, de edad comprendida entre los 25 y los
44 años. Por dicho motivo, la prevalencia del
consumo de alcohol en la población trabaja-
dora supera a la de la población general. Cabe
constatar que la mayoría de los pacientes en
tratamiento por dependencia alcohólica o con
antecedentes de problemas superados se
encuentra en una situación laboral activa.6

Los datos de la encuesta EDIS/ UGT
19877que se refieren exclusivamente a la
población trabajadora permiten afirmar que
un 24,1% (prácticamente uno de cada cuatro)
de los trabajadores consume una cantidad de
alcohol que es considerada de riesgo  poten-
cial probado para la salud física (76ml de alco-
hol puro /día 61g); un 16% supera los
100ml/80g; un 8.7% consume 150ml/120g y
un 7´5% supera dicha cantidad, sobrepasan-
do los 150g y llegando a superar los 200g/ día
de alcohol puro.

La encuesta EDIS/ FAD4 del 1996  señaló
que el 81.2% de los trabajadores ocupados
consumieron alcohol en el último mes y un
58% la última semana. El 14.4%  indicó
haber consumido el día anterior por encima
de la cantidad de riesgo (75 ml de alcohol
puro / día). El consumo de alto riesgo tiene
lugar diaria o regularmente en el 9.2% de tra-
bajadores ocupados, admitiendo el 2% que
bebe en el lugar de trabajo. (Figura 1)

En la misma encuesta se detecta que la
población trabajadora consume más alcohol
que la población general, y los parados con-
sumen todavía mayor cantidad, en todas las
edades, que los trabajadores ocupados (Tabla
1)5
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El 14,4% de los trabajadores ocupados
refiere haber consumido más de 75cc (60g)
el día anterior, lo que implica riesgo elevado;
el 20,6% consumió entre 26-75cc, presen-
tando una ingesta de riesgo entre ligero y
moderado (Figura 2)4.

Es importante destacar las variables en
función del nivel profesional y socioeconómi-
co: la frecuencia de bebedores por encima de
75cc de alcohol / día en la muestra estudiada
es mayor cuanto menor es el nivel sociocul-
tural (Figuras 3 y 4). Al analizar el sector pro-
ductivo, destaca la mayor concentración de
bebedores  abusivos en sectores de riesgo
como la construcción (26,9%), el transporte y
comunicaciones (19,5%) y el sector de la
minería, energía y químico (16,7%)4.

Es de destacar la alta tasa de siniestralidad
laboral que por las características del trabajo
se produce en el sector de la construcción y

donde el consumo de bebidas alcohólicas
durante la jornada laboral o en las horas pre-
vias a la misma, incluso en dosis bajas, pro-
duce modificaciones conductuales que pue-
den  interferir con la realización de las tareas
propias de cada trabajo y ocasionar situacio-
nes de especial riesgo.

Un estudio realizado por Webb et al8,
demostró que los trabajadores que presenta-
ban problemas relacionados con el alcohol,
según el test de Mortimer-Filkins9 tenían 2.7
más de ausencias en el trabajo por accidentes
que los trabajadores que no tomaban alcohol10.

2. FACTORES QUE FAVORECEN EL CON-

SUMO DE ALCOHOL

Los propios trabajadores no suelen atribuir
al trabajo un papel significativo en el desarro-
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Figura 1. Características del consumo de alcohol en los trabajadores ocupados.

Fuente: EDIS/FAD, 1996.
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Tabla 1 5

Patrón de consumo Población general* Ocupados** En paro**

Han probado 90,2% 95,1% 96,7%
Consumo último mes 53,3% 81,2% 77,9%
Consumo última semana 41,2% 58,0% 55,1%
Consumo día anterior - 52,2% 44,0%

*Fuente: CIS /DGPNSD, 1993.
**Fuente: EDIS /FAD, 1996.



llo de problemas de alcohol propios o ajenos4

(Figura 5). Sin embargo multitud de estudios
epidemiológicos reconocen que la salud está
relacionada con las vivencias en el medio
laboral. Este reconocimiento es manifiesto en
las normativas vigentes en el estado español,

donde se recogen los aspectos relacionados
con la organización del trabajo, condiciones
del trabajo y relaciones sociales, como facto-
res influyentes en la salud global del individuo,
introduciéndose el concepto de “factores psi-
cosociales” en numerosa documentación téc-
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Figura 2. Distribución del consumo de alcohol puro en trabajadores ocupados.

Fuente: EDIS/FAD, 1996.
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Fuente: Estudio FAD, 1996.
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nica editada por el Instituto Nacional de Segu-
ridad de Higiene en el Trabajo.

Existen una serie de elementos del
ambiente laboral o características del puesto

Batida, N.

Figura 4. Perfil de bebedores de más de 75cc de alcohol/día

según el nivel socioeconómico.

Fuente: Estudio FAD, 1996.
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Fuente: EDIS/FAD, 1996.
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de trabajo que, sin tener una relación causa
efecto, pueden favorecer el inicio y manteni-
miento de un consumo excesivo o inadecua-
do de bebidas alcohólicas. No está muy claro,
sin embargo, por qué los problemas relacio-
nados con el alcohol son distintos  según los
trabajos y las personas. La disponibilidad físi-
ca y social de alcohol en el lugar de trabajo
son dos factores que ayudarían a explicar
estas diferencias. 8

2.1. Se han descrito una serie circunstancias

en el medio laboral que incrementan la

oferta y disponibilidad  del alcohol.

– Pautas del colectivo social (ambientes
artísticos, fuerzas armadas, gente de
mar...)

– Relaciones públicas (vendedores, repre-
sentantes de comercio, hombres de
negocios....)

– Disponibilidad de alcohol (camareros,
cocineros...)

– Ausencia de normas sobre el consumo de
bebidas alcohólicas en el lugar de trabajo.

2.2. Circunstancias que favorecen el con-

sumo utilitario.

– Condiciones materiales y físicas del tra-
bajo:
• elevadas temperaturas
• horarios prolongados
• rotación horaria (provoca alteraciones

del ritmo circadiano del sueño, digesti-
vas,  aumenta el nivel de ansiedad
entre los padres y los hijos11 se asocia
con alteraciones de la atención y del
tiempo de reacción12. Algunos estudios
han demostrado que los empleados
que tienen turnos de tarde o de noche
consumen más alcohol. También lo
toman para dormir durante el día13.

• toxicidad ambiental
• trabajo a la intemperie
• esfuerzo físico (construcción, minería,

turnos de noche, pesca...)

– Condiciones psicosociales estresantes

• objetivos poco claros en lo que respecta
al desarrollo de su carrera profesional
(carencia de perspectivas de promoción)

• excesiva carga de trabajo o responsabi-
lidad

• trabajo excesivamente automatizado
(monótono) o precario y sin capacidad
de control de fallos

• inseguridad en el empleo
• conflictividad laboral
• aislamiento social o comunicación

social difícil (mezcla de idiomas y
razas, en tripulaciones de barco...)

• malas relaciones entre la dirección y
los empleados

• condiciones laborales inadecuadas
• un empleo que exija alta movilidad (via-

jes continuos, separación de la familia)

El estrés resulta de un proceso complejo
de interacción entre ciertos factores estreso-
res externos y las correspondientes reaccio-
nes individuales de respuesta. En el trabajo,
las condiciones psicosociales capaces de
actuar como estresores tienen también un
papel preponderante en el síndrome de
“estar quemado” (burn-out), considerado
como una respuesta inadecuada al estrés
emocional crónico.

3. REPERCUSIONES LABORALES DEL CON-

SUMO DE ALCOHOL

Los efectos nocivos del consumo de alco-
hol en el lugar de trabajo y sobre el rendi-
miento laboral son frecuentes a todos los
niveles. El alcoholismo es una enfermedad
escondida, con problemas de comportamien-
to importantes que, por lo general, no se atri-
buyen a su verdadero origen.

El alcohol y las drogas son considerados un
importante problema por alrededor de la
mitad de los trabajadores (51,6% de los ocu-
pados y 45% de los parados) 4. La razón que
más se nombra para considerar dichos consu-
mos como problema es la disminución de la
productividad o rendimiento (25,5%  de los
trabajadores activos y el 26,1% de los trabaja-
dores en paro) seguida de la provocación de
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accidentes (23,4% y 22,6%)7. Aunque sólo el
2% reconoce consumir en el lugar de trabajo,
las repercusiones sobre el mismo alcanzan
unas dimensiones considerables (Figura 6): el
8.5% indica haber tenido algún problema de
relación interpersonal, el 7.1% de los trabaja-
dores en activo declara problemas de salud, el
3.1% de absentismo en relación con la bebida
y el 2.8% cree haber disminuido el rendimien-
to laboral. El 0.6% relata accidentes de traba-

jo y el 1.6 % accidentes de tráfico. En los tra-
bajadores activos, los problemas laborales
atribuibles al alcohol  ocupan el segundo
puesto, tras los de salud en general4.

Desde los servicios de salud laboral, se
atribuye a las drogas una pluralidad de efec-
tos negativos sobre el mundo laboral, entre
los que destaca el absentismo por enferme-
dad o  por accidente y las ausencias y retra-
sos injustificados (Tabla II)7. 

Batida, N.

Figura 6. Consecuencias del consumo de alcohol en trabajadores ocupados.

Fuente: EDIS/FAD, 1996.
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Tabla II. Efectos atribuidos al consumo de drogas por los servicios de Salud Laboral.

EFECTOS % DE SERVICIOS DE SALUD LABORAL

Mayor absentismo 75.0%
Incremento de las bajas laborales 58.3%
Mayor accidentabilidad 50.0%
Disminución del rendimiento 50.0%
Mayor conflictividad 50.0%
Incumplimiento de la jornada laboral 41.7%
Comisión de más errores 33.3%
Aumento de expedientes disciplinarios 33.3%
Incremento del número de despidos 33.3%

Fuente: Sánchez Pardo. 199414



Cinco años después de que se aprobara la
Ley de Prevención de Riesgos Laborales, la
siniestralidad  laboral sigue siendo un proble-
ma creciente. Lejos de disminuir, las muertes

por accidentes laborales han crecido en el año
2000 un 2%, hasta cobrarse 1.133 vidas. El
conjunto de siniestros se situó en 935.359, lo
que supone un aumento del 7.6% (Tabla III).
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Tabla III. Accidentes con baja en el puesto de trabajo en periodo

enero/diciembre 1999/2000.

1999 2000 Var. %

AGRARIO 47.152 44.113 - 6,4
INDUSTRIA 265.054 273.679 3.3
CONSTRUCCIÓN 207.673 232.078 11,8
SERVICIOS 347.893 385.489 10,8
TOTAL 867.772 935.359 7.8

Fuente: Departamento Confederal de Salud Laboral de CC. OO.15

Un estudio realizado por Geneviere et al16

sobre la ingesta de alcohol, la resaca poste-
rior y los problemas en el trabajo, en una
planta industrial a 832 empleados (88% hom-
bres), encontró que el hecho de beber duran-
te el trabajo o acudir a trabajar con resaca
post-ingesta tenia importantes implicaciones
en la productividad, la seguridad laboral y oca-
sionaba frecuentes discusiones con los com-
pañeros y supervisores

Los efectos y consecuencias del consumo
de alcohol y otras drogas en el lugar de traba-
jo pueden ilustrarse mejor, según la Organiza-
ción Internacional del Trabajo, por medio de
los siguientes resultados:

– El número de accidentes del trabajo entre
personas alcohólicas es entre dos y tres
veces mayor que los que padecen los
demás trabajadores. El alcohol y otras dro-
gas serían responsables de entre un 15-
30% del total de los accidentes del trabajo.

– En nuestro país, alrededor del  25% de
todos los accidentes laborales tienen como
causa básica el alcohol. Entre el 20-25% de
los accidentes laborales afectan a personas
en estado de intoxicación. Tales accidentes
comprenden auto lesiones, heridas a terce-
ros inocentes y daños al equipo.

– Las bajas laborales y el absentismo se lle-
gan a triplicar. La  frecuencia de interrup-

ciones en el trabajo es 1.4 veces mayor a
la del resto de los trabajadores.

– Entre el 15-40% de los casos de sancio-
nes disciplinarias aplicadas a trabajadores
se relacionan con el consumo de drogas
o alcohol.

– El gasto sanitario y social en concepto de
atención médica, bajas e invalideces,  así
como de jubilación anticipada es entre el
doble y el triple  que en el resto de los tra-
bajadores.

Como resultado extraíble de los estudios
realizados, podemos resaltar los siguientes
aspectos:

1. El consumo de alcohol se correlaciona
positivamente con el número y la grave-
dad de los accidentes laborales. A mayor
consumo de alcohol mayor riesgo de
accidente.

2. Los accidentes de trabajo no sólo son
más frecuentes en los bebedores sino
que su recuperación es más prolongada
y los costes más elevados.

4. PAPEL DE LOS SERVICIOS MEDICOS DE

EMPRESA

Los problemas relacionados con el consu-
mo de drogas y alcohol son tantos y tan



diversos que las estrategias y soluciones han
de adaptarse a las circunstancias particulares
de cada empresa. Tanto el ambiente como
los procesos de trabajo influyen  en el consu-
mo de drogas y alcohol, pero debe tenerse
en cuenta la intervención de otros factores
tales como la personalidad del trabajador, las
actividades en el tiempo libre, las circunstan-
cias familiares y la forma de vida.

Los servicios de Salud Laboral son,  junto a
la Atención Primaria, el eje básico para la pre-
vención de los problemas relacionados con el
alcohol, habida cuenta la elevada prevalencia
de consumidores de riesgo entre la población
laboral activa.

La ley 31/95 de Prevención de Riesgos
Laborales, recoge la obligación del empresa-
rio de conseguir una protección eficaz de la
Seguridad y Salud de los trabajadores frente
a los riesgos inherentes al puesto de trabajo.

Los Servicios de Salud Laboral reúnen  y
analizan  datos de Contingencias  Laborales
(accidentes de trabajo y/o enfermedades pro-
fesionales),  Contingencias Comunes (acci-
dentes no laborales y enfermedad común,
relacionada o no con el trabajo) y los Exáme-
nes de Salud  previos y periódicos que se
practican a los trabajadores. También forman
parte del Comité de Seguridad y Salud de la
Empresa, evaluando entre otras las condicio-
nes ambientales de la empresa y del puesto
de trabajo y participando en la formación
higiénico-preventiva de los trabajadores.

Por lo que respecta a los problemas relacio-
nados con el consumo de alcohol, el Medico
de Empresa esta implicado tanto en la pre-
vención primaria como la secundaria  y tercia-
ria  en función de la política sanitaria de la
empresa.

La prevención primaria se realizará  a los
abstemios o bebedores ligeros (<14 UBEs/se-
mana, en la mujer y 21 UBEs/semana, en el
hombre). El mundo empresarial es un lugar
idóneo para realizar prevención primaria por:

– La homogeneidad de la población,

– La globalidad (son asequibles todos los
empleados),

– La continuidad de actuación a lo largo de
tiempo que tales actuaciones permiten14.

La prevención secundaria y terciaria se rea-
liza en los empleados que consumen >28
UBEs/semana en el hombre y >de 17
UBEs/semana en la mujer o > de 10UBEs/24
horas. También en este tipo de prevención, el
mundo empresarial tiene un importante
papel debido a: 

– La posibilidad de hacer detección precoz
o diagnosticar patologías, puesto que la
mayoría de bebedores excesivos se
hallan en situación laboral activa

– El  seguimiento de los casos detectados.

– El  doble papel que puede jugar el puesto
de trabajo: motivación para el tratamien-
to por el miedo a perder el trabajo  y
rehabilitador,  a la hora de la recupera-
ción, coordinándose con servicios espe-
cíficos externos para controlar la evolu-
ción del proceso terapéutico y la
reinserción laboral del enfermo, previa
valoración de la idoneidad de su puesto
de trabajo.

En la tabla II se expone esquemáticamente
los tres niveles preventivos comentados
anteriormente13.

En todas las empresas deberían existir “
Programas de Ayuda al Empleado”(PAE). Los
PAE son programas de ayuda llevados a cabo,
generalmente, por profesionales externos a
la compañía, coordinados con el Servicio
Médico, y cuyo objetivo es la pronta identifi-
cación y resolución de problemas que pue-
dan  interferir en la vida personal y /o laboral
de los empleados y  familiares manteniendo
la máxima confidencialidad.

Con los PAE conseguimos :

1. Identificar los problemas en su fase agu-
da y de este modo la posibilidad de reso-
lución es mayor que si se entra en fase
de cronicidad.

2. Que las personas en situaciones de con-
flicto sepan donde conseguir ayuda.

El programa de prevención y tratamiento
de Abuso de Sustancias (Alcohol y Drogas),
debería estar implementado en todas las

247Batida, N.



248

empresas, ya que el 10-15% de la población
sufre algún tipo de adicción. Estos programas
deben estar dirigidos no solo a los trabajado-
res con problemas relacionados con el alco-
hol, sino a todos los empleados, ya que la
ingesta de bebidas alcohólicas afecta el ren-
dimiento en el trabajo incluso en empleados
que no presentan problemas relacionados
con el alcohol; esto incluye trabajadores que
toman alcohol en la comida y trabajan por la
tarde o empleados que toman alcohol por la
noche o los fines de semana13. Varios estu-
dios han demostrado que el riesgo de acci-
dentes aumenta considerablemente con con-
sumos muy bajos de alcohol y que los
esfuerzos preventivos realizados con los
bebedores moderados tendrán un resultado
más importante en la reducción de acciden-
tes relacionados con el alcohol que los

esfuerzos dirigidos a los bebedores importan-
tes ya que son menos17-19. El Servicio Médico
tiene un importante papel en el desarrollo del
Programa de Alcohol ya que :

– Determina la aptitud del empleado para el
desempeño de su trabajo.

– Evalua los casos de posible Abuso de
sustancias.

– Gestiona y realiza un seguimiento del tra-
tamiento rehabilitador para los empleados
que lo precisen.

– Realiza un seguimiento del consumo de
sustancias durante el periodo de prueba,
tras la incorporación del empleado a su
puesto después de haber sido rehabilitado.

– Salvaguarda y garantiza la confidenciali-
dad de la información de los casos.

Problemas laborales asociados al consumo de alcohol

Tabla 2. Niveles de intervención en problemas de alcohol desde el Servicio de pre-

vención de riesgos / salud laboral

Tipo

intervencion

Prevención primaria
Promoción salud

Prevención secundaria
Intervención precoz

Prevención
secundaria/terciaria

Prevención terciaria

Nivel de

intervencion

Asesorar
política empresa
Informar
Formar mandos
Refuerzo hábitos
sanos (modelo).

Intervención muy
breve
Consejo aislado
Intervención breve
Informar, Consejo
médico
E. motivacional,
Asesoramiento
Seguimiento.

Desintoxicación
Abstinencia
Derivación “trabajada”
Coordinación
Facilitar cumplimiento
programa externo

Prevención recaída
(apoyo programa
rehabilitación)
Reinserción laboral
Estudio puesto trabajo

Poblacion

destinataria

Población laboral total
Colectivos riesgo elevado
Reconocimientos médicos

Reconocimientos médicos
Consulta individual
o visita oportunista.
Derivación de A.S.
o supervisor

Reconocimientos
médicos
Consulta individual
o visita oportunista
Derivación de A.S.
o supervisor

Alcohólico en tratamiento
o recuperado

Instrumento

diagnostico

Anamnesis consumo

Anamnesis consumo
Marcadores biológicos
Tests diagnósticos
Observ. Supervisor
Evaluación global

Anamnesis consumo
Marcadores biológicos
Tests diagnósticos 
Observ. Supervisor
Evaluación global

Derivación A.S.
o supervisor
Derivación de servicio
externo o devolución
del caso para seguimiento

Criterio de

intervencion

Política preventiva de empresa
Abstemios y bebedores:
< 21 UBE/smn mujeres
< 35 UBE/smn hombres

Consumo>21 U mujeres
>35 U hombres por semana
5 U/ocasión (4/mes)
Marcadores positivos o no
AUDIT:> 8 PUNTOS
CAGE :< 2 puntos
MALT: <11 puntos

Patología/Marcadores +
(Consumo perjudicial)
CAGE: 2 puntos
MALT: > 11 puntos
Dependencia

Rehabilitación en curso
Situación riesgo elevado:
abandono tratamiento,
ansiedad, autosuficiencia
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– Coordina la formación para la prevención
de todos los empleados.

El objetivo del programa de Alcohol y/o
Drogas es colaborar en la promoción de la
Salud y el bienestar de los empleados y mini-
mizar los problemas laborales que surgen
como consecuencia del abuso de alcohol.

Para que tenga éxito, el programa tendrá
que contar con el apoyo del equipo directivo
de la empresa, ya que cualquier actuación
dirigida a que alguien beba menos o deje de
beber implica realizar un cambio de hábitos y
en ocasiones una adecuación de la persona a
su puesto de trabajo con la colaboración de
su supervisor.

En un campo tan complejo como el alcoho-
lismo es imprescindible contar con un equipo
multidisciplinar  y desde la empresa hay que
motivar a los empleados con problemas para
que realicen un proceso de cambio dinámico
que les ayude a conseguir los objetivos mar-
cados.

REFERENCIAS

(1) Gual A, Mondón S :Detección y tratamiento del
alcoholismo en atención primaria. Psiquiatría y
Atención Primaria, Abril 2000.

(2) Córdoba R,Altisent R,Aubá J: Curso a distancia de
Prevención en Atención Primaria. Programa de
Actividades Preventivas y Promoción de la Salud
en Atención Primaria (PAPPS). semFYC, 1996.

(3) www.dol.gov/dol/asp/public/programs/drugs/
backgrnd.htm

(4) EDIS-FAD:La incidencia de las drogas en el
mundo laboral. FAD, Madrid, 1996.

(5) Sanz González J: Epidemiología del alcoholismo.
Medicina del trabajo, Marzo-Abril 1997;113-118.

(6) Rodríguez- Martos Dauer A: Problemas de Alco-
hol en el ámbito laboral.FAD,1998.

(7) EDIS-UGT: La incidencia de las drogodependen-
cias en el medio laboral. Depart. Confederal de
Serv. Sociales, Madrid,1987. 

(8) Webb, G.R., Redman, S., Hennrikus , D,J., Kel-
man, G,R., Gibberd,R,W. And   Sanson-Fis-

her,R,W. The relationship between high-risk
and problem drinking and the occurrence of
work injuries and related absences. J. Stud.
Alcohol 55: 434-446, 1994.

(9) Mortimer,R.G., Filkins,  L.D. and Lower,
J.S.Court Procedures for identifying Problem
Drinkers. Phase II: Final Report. Prepared for
the National Highway Traffic Safety Administra-
tion, Publication No. PB 209958,Springfied, Va.:
National Technical information Services, 1971.

(10) Genevieve M. Ames,PH.D and Joel W. Grube,
PH. D: Alcohol Availability and Workplace Drin-
king: Mixed Method Analyses. J Stud. Alcohol
60:383-393,1999.

(11) Holt,R,R .Occupational stress . In: Golddber-
ger, L, and Breznitz, S.(Eds) Handbook of
stress: Theoretical and Clinical Aspects, New
York: Free Press,1982,pp.419-444.

(12) Gold,D,R., Rogacz, S.,Bock, N., Tosteson,T,D.,
Baum, T.M.,Speizer,F.D. and Czeisler,C.A. Rota-
ting shift work, sleep and accidents related to
sleepiness in hospital nurses. Amer. J. Publ.
Hlth 82:1011-1014,1992.

(13) Richardson, G.S., Miner, J.D. and Czeisler, C.A.
Impaired driving performance in shiftworkers:
The role of the circadian system in a multifac-
torial model. Alcohol Drugs Driv. 5,6: 265-
273,1989-90.

(14) Sánchez Pardo, L .Evaluación de la efectividad
de los programas de atención a drogodepen-
dientes en la empresa. Madrid: Fundación
Mapfre (1994).

(15) Moret  Francisco: Los accidentes laborales.
Formación de Seguridad Laboral, 140-144,
Marzo - Abril 2001.

(16) Genevieve M. Ames, Ph. D., Joel W. Grube,
Ph. D., and Roland S. Moore, Ph.D: The Rela-
tionship of Drinking and Hangovers to Workpla-
ce Problems: An Empirical Study. J. Stud. Alco-
hol 58:37-47,1997.

(17) Rodríguez- Martos Dauer A: El médico de
empresa ante los problemas del alcohol. Medici-
na del trabajo 6,3, Mayo - Junio 1997 (167- 177).

(18) Megias, E (1996). Prevenir consumos en las
empresas. ..¿exigencias o moda ? Itaca 1(1):
31-50.

(19) Thomas W.Mangione, Ph. D., Jonathan Howl-
and, Ph. D., et al: Employee Drinking Practices
and Work Performance. J. Stud. Alcohol 60:
261-270,1999.

ADICCIONES (2002), VOL. 14, SUPL. 1





ADICCIONES (2002), VOL. 14, SUPL. 1 251

Alcohol y exclusión social

CAÑUELO, B.

Servicio de drogodependencias de Cruz Roja Española.

Enviar correspondencia a: Bartolomé Cañuelo. Servicio de drogodependencias de Cruz Roja Española. Córdoba. C/ Lucano, 21.
14003 Córdoba. E-mail: crdrogo@arrakis.es

RESUMEN

El consumo patológico de alcohol genera en
muchas ocasiones elevados niveles de marginación
que no encuentran respuestas en los dispositivos
habituales de tratamiento, bien porque no acceden ó
porque no encuentran las respuestas adecuadas. En
este trabajo se plantean propuestas de intervención
basadas en hacer que desaparezca la invisibilidad de
estos colectivos y la incorporación de mediadores
sociales que trabajen con estrategias de acercamien-
to para acceder a ellos y servir de puente entre los
dispositivos asistenciales y los propios afectados.
Esto conlleva la creación de centros específicos de
media y larga estancia, como hogares y pisos tera-
péuticos con programas de tratamiento intensivo al
mismo tiempo que trabajar con técnicas de reducción
de daños, entrevista motivacional y programas de
integración. 

Por otro lado, el aumento de inmigrantes en nues-
tro país origina un nuevo fenómeno, ya que es una
población mucho más vulnerable al efecto de las dro-
gas y el alcohol, sobre todo si para ellos son contra-
culturales, produciéndose bolsas de pobreza y margi-
nación importantes en las que está muy presente el
consumo de alcohol y drogas, al mismo tiempo que
se potencia la marginalidad, sobre todo cuando el
emigrante se halla en situación ilegal.

Los estudios revisados muestran la correlación
entre inmigración y alcoholismo, aunque también
revelan que cuando adquieren estabilidad social, las
pautas de consumo del país de origen cambian y se
asemejan a las del país de acogida.

Palabras clave: Exclusión social, marginación, inmi-
gración, integración, mediadores sociales, invisi-
bilidad.

ABSTRACT

Pathological alcohol consumption is in many
occasions on the basis of social exclusion, which is
not addressed by most of the conventional treatment
facilities. Sometimes clients do not reach services,
while in other occasions they’re not interested in the
abstinence based approach.

This work makes different proposals aiming at
making those groups of people more visible to
society. It also proposes the use of social mediators
to work with reach out strategies in order to approach
those clients. Specific centers which allow for
medium and long stay should be created.  These
includes halfway houses and therapeutic apartments
where clients can be approached on a motivational
basis and with different harm reduction strategies.

The second part of the article addresses the
connections between alcohol, immigration and social
exclusion. Immigrants are usually more vulnerable to
alcohol, and alcohol itself becomes a pathway to
social exclusion. Different studies reviewed show the
links between alcohol and immigration, but they also
show how drinking patterns tend to conform to those
of the new country when immigrants reach social
stability.

Key words: social exclusion, immigration, integration,
social mediators.



L
os problemas que ha ocasionado el con-
sumo de alcohol en nuestra sociedad no
son un fenómeno nuevo, ya que existen

desde tiempos inmemoriales, como lo
demuestra la información que tenemos de
culturas tan diversas como la egipcia, la
romana, la griega o las épocas más actuales.
Los trastornos de todo tipo que se han origi-
nado son tradicionales y aparecen momentos
históricos en los que se manifiestan con
mayor intensidad, teniendo la sociedad que
implementar normativas para el control del
consumo debido a los problemas de tipo
sanitario ó social que ocasionan, apareciendo
distintas iniciativas, como las casas de tem-
planza, la ley seca ó los movimientos asocia-
tivos de perjudicados ó voluntaristas que pre-
tenden aportar soluciones a una problemática
que en ese momento desborda.

El consumo de alcohol en la cultura medi-
terránea tradicionalmente se ha encuadrado
en un marco culinario y se han aireado sus
cualidades gastronómicas, potenciando
como signo de distinción “el saber beber”. Así
mismo ha recibido un reconocimiento social
el equilibrio de la selección de las distintas
variedades de presentación a quien se supo-
ne experto en la elección de las mismas.

Partiendo de este marco, la propia sociedad
potencia el consumo y normativa la forma de
beber en cuanto a cantidad, entorno, gradua-
ción, y forma de servirlo. Aunque al mismo
tiempo se vuelve tremendamente crítica y
punitiva con  aquellos sujetos que son incapa-
ces de un consumo social y responsable den-
tro del anterior marco normativo, y la pérdida
de control ó el consumo excesivo, supone un
rechazo social evidente e incluso sanciones
de las más variadas formas tanto desde el
campo social, laboral ó sanitario.

Esta visión del problema relacionado con el
consumo de alcohol, supone una actitud
miope del mismo, que solamente observa las
consecuencias finales de un consumo patoló-
gico en su parte terminal, censurando ó bus-
cando soluciones totalitarias a las que
muchas veces los propios afectados no pue-
den acceder por su  deterioro ó por la situa-
ción socio-familiar en la que se encuentran.

Frente al problema descrito, en la década
de los 70, posteriormente consolidada en los
80, nace un fuerte movimiento asociativo,
inspirado en las bases de Alcohólicos Anóni-
mos, pero con la incorporación de profesiona-
les de la medicina y básicamente de la psi-
quiatría, que intentan dar respuesta a las
personas con incapacidad para el consumo
de alcohol dentro del marco normativo social
y que no encontraban respuestas en el siste-
ma sanitario y de atención social incipiente
de la época.

Se desarrolla un modelo de atención a
afectados y familiares que partiendo de un
modelo médico que no da respuestas sufi-
cientes, evoluciona a un modelo bio-psico-
social, con la incorporación de profesionales
de la psicología y de la asistencia social, des-
arrollándose todo un entramado a nivel del
territorio nacional, que partiendo del Levante
se implanta de forma progresiva,  básicamen-
te al amparo de profesionales sensibilizados
con el problema.

Aparece así un modelo asistencial, basado
en el modelo asociativo, que aporta unos
beneficios importantísimos a los afectados
por el problema y sus familiares, sin prece-
dentes anteriores y con progresivo reconoci-
miento social que empieza a cambiar la ima-
gen del proscrito alcohólico con  las
connotaciones de marginalidad que hasta
entonces se le atribuían. 

Esto favorece que se incorporen cada vez
más profesionales de las áreas implicadas en
este problema y se desarrollen al mismo
tiempo que las asociaciones de alcohólicos,
asociaciones de profesionales interesados en
el tema, para estudiarlo y dar las soluciones y
la formación, que en ese momento no se
ofrecía desde la Universidad.

Muchas de estas incipientes asociaciones
se forman y desarrollan al amparo de profe-
sionales, casi siempre dotados de gran caris-
ma, sensibilizados por la situación de los
afectados y familiares, que serán el germen
de las redes asistenciales más ó menos
estructuradas de este momento. Aunque
también es necesario reconocer que en otras
ocasiones fueron grupos de afectados por el
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problema los que iniciaron un movimiento
asociativo a los que se incorporaron profesio-
nales interesados en el tema, bien por inicia-
tiva propia ó por la demanda de los compo-
nentes del movimiento asociativo, en su
mayoría procedentes de los grupos de Alco-
hólicos Anónimos.

Con el nacimiento de Socidrogalcohol,  se
produce el primer movimiento asociativo de
carácter científico, que aglutina a profesiona-
les preocupados por los avances y la investi-
gación del alcoholismo, que será fundamental
para  dignificar la imagen de los profesionales
que en ese momento apuestan por un mode-
lo bio-psico-social, no siempre bien entendido
desde el modelo médico, que se encuentra
incapaz de ofrecer respuestas coherentes, y a
la que después seguirían otras iniciativas,
sobre todo cuando aparece la incorporación
social al consumo de drogas ilegales, que
genera la gran alarma social de los años 80 y
la creación del Plan Nacional y lo Planes Auto-
nómicos de drogas, pasando a un segundo
plano el problema de la dependencia alcohóli-
ca, a pesar de que el número de afectados
directamente, superaba en diez veces a los
afectados por drogas ilegales. 

Esta situación origina una respuesta bas-
tante adecuada para un perfil de afectados
que acudían con menos reparos a buscar
soluciones a su dependencia, que además
les permitía una estabilización de su situación
clínica, personal, familiar y social, y así nos
encontramos con un perfil de usuario funda-
mentalmente masculino (diez a uno con res-
pecto a la mujer), con predominio de la
dependencia física y una edad media de algo
más de cuarenta años, lo que supone una
población bastante homogénea y que se
adaptan perfectamente a la oferta asistencial
del momento, con resultados si no excelen-
tes, sí aceptables.

Al mismo tiempo, se constata que las per-
sonas más deterioradas clínicamente y que
presentan un alto grado de exclusión social,
difícilmente encuentran una respuesta en
este modelo asistencial y como consecuen-
cia, no acuden ó son rechazados por el siste-
ma, al mismo tiempo que tampoco se benefi-

cian de la asistencia social de ese momento
por su condición de alcohólico/a, exigiéndo-
seles previamente una abstinencia, que no
son capaces de consolidar por su propio
grado de exclusión.

De igual forma, se comprueba que muchos
de estos afectados presentan cuadros de
comorbilidad psiquiátrica, que no perciben
beneficio de la asistencia especializada por
su condición de alcohólico/a y el cambio
estructural que supone la reforma psiquiátrica
y el cierre de unidades de larga evolución,
donde finalmente recalaban en etapas termi-
nales.

Ante esta situación, aparecen iniciativas
como la impulsada en Córdoba en el año
1.985, para abordar desde otra óptica este
fenómeno que no sabíamos como atajar. 

Con un planteamiento basado en la teoría
de que “No existen casos sin respuestas,
sino dispositivos poco adecuados”, Y el plan-
teamiento de “¿Las expectativas de los usua-
rios se corresponden con los objetivos de los
profesionales?”, se produce  la creación del
Hogar-Acali, posteriormente Hogar-Renacer,
con la finalidad de dar respuestas coherentes
a este fenómeno, intuyendo que cambiando
la actitud,  se podrían ofertar soluciones que
en ese momento no se contemplaban pues
suponían un  fracaso para  los profesionales
que no conseguían la abstinencia pretendida
en el modelo en vigor, en el que eran ellos
los que definían los objetivos del proceso
terapéutico, sin contar con las posibilidades y
las expectativas del/la afectado/a.

Puede considerarse, según la tendencia
actual, un programa de “Reducción del
Daño”, porque los objetivos planteados era
intentar un control clínico de los usuarios y
conseguir que el consumo fuese el menor
posible, los períodos de ingesta más cortos
en la cantidad y el tiempo, y los períodos de
abstinencia lo más extensos posibles, mien-
tras se les dotaba de techo y se podía traba-
jar aspectos psicológicos y atención social.

Se pensó en el modelo clásico de Comuni-
dad Terapéutica, aislada que garantizaba un
control de las usuarios y por tanto mejores
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resultados terapéuticos, aunque se asumió el
riesgo de una estructura a medio camino y se
decidió hacerlo en zona urbana, conscientes
de los riesgos asumidos y por tanto de la
mayor dificultad, pero al mismo tiempo,
suponía una mayor capacidad de integración
social a personas que en su momento de
demanda presentan un alto grado de exclu-
sión social.

Los resultados de esta experiencia, nos
demuestran una serie de datos importantes
recogidos en diversos trabajos de Garcia 1,2 y
Muñoz3,4.

En estos trabajos se comprueba, que cuan-
do se cambia el enfoque del modelo médico,
y el afectado encuentra dispositivos que le
permiten conseguir objetivos posibles a su
situación real de exclusión y deterioro clínico y
social, se muestran más receptivos y se adap-
tan de forma inusual a una normativa (por otro
lado muy flexible), que le permite logros en el
sentido de recuperar parte de la integración
que su dependencia le ha quitado.

Como consecuencia, mantienen períodos
de abstinencia más largos, las recaídas son
más cortas en el tiempo y menos virulentas,
y sus niveles de ansiedad como estado y
como rasgo disminuyen de forma espectacu-
lar como referencia a la situación de inicio.

Una de las sorpresas de este programa,
fue encontrarse un número importante de
usuarios que conseguían una integración
social total a todos los niveles, y que tras un
período evidentemente mucho más dilatado
que en los tratamientos convencionales, y
con un nivel de intervención mucho más
intensivo lograban una normalización social y
una consolidación de la abstinencia que no
era esperable en los objetivos iniciales, cuan-
do la exclusión social a la que habían llegado,
era la consecuencia de un consumo patológi-
co de alcohol.

Al mismo tiempo, se pudo constatar, que
este tipo de dispositivos era un terreno abo-
nado para excluídos sociales, con problemas
asociados, que además consumían alcohol,
sin ser la causa etiológica de su marginación,
que no se adaptaban al dispositivo, al mismo

tiempo que distorsionaban la convivencia y
los mínimos objetivos marcados en su inicio.

Se corre el peligro de la excesiva adapta-
ción a este tipo de ofertas y la cronificación
de las estancias en  los mismos, lo que pone
en peligro el objetivo inicial y genera grave
conflicto a la hora de finalización del proceso
terapéutico.

Cuando se implantan estos dispositivos
con los objetivos anteriormente citados, nos
encontramos que a pesar del alto grado de
alcoholización y la consiguiente desestructu-
ración de la conducta que en su inicio pre-
sentan todos los usuarios, cuando se com-
pensan clínicamente evolucionan a distinta
velocidad, necesitando de programas más
intensivos y cortos para los que tienen una
mayor capacidad de normalización social, que
de no poder ofertárselos, se cronifican y se
corre el riesgo de renunciar a objetivos
mucho mas ambiciosos.

Por ello, y partiendo de esta experiencia,
aparecen los programas de pisos terapéuti-
cos con tratamientos intensivos, que son dis-
positivos de mayor intensidad terapéutica,
con tratamientos individualizados y con obje-
tivos muchísimo más exigentes.

Uno de los problemas que plantean estos
colectivos es la desconfianza de alcanzar
algún tipo de resultados y ofertarlo a quien
pueda financiarlos (Administración, Entidades
privadas...etc), ya que se engloban en el saco
de los excluídos sociales, lo que significa que
las actitudes asistencialistas no los contem-
plen como beneficiarios, ya que sufren una
desadaptación social “porque ellos se lo han
buscado” y no por el marco social de partida,
que en muchos casos es el origen.

Si a esta situación se le añade la descon-
fianza de los afectados, que la mayoría han
agotado la posibilidad de utilizar los recursos
sociales y su propio excepticismo sobre con-
seguir una integración social plena si dejan de
beber, tenemos un colectivo de difícil motiva-
ción a conseguir cualquier implicación perso-
nal en obtener resultados positivos y a com-
prometerse a actividades que puedan
liberarlos de su situación personal, ya que al
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mismo tiempo que son objeto de la caridad
pública, han aprendido a utilizarla en benefi-
cio propio y en cierto modo se sienten cómo-
dos con la situación. 

Han perdido la capacidad de “dejarse que-
rer” y se muestran remisos a cualquier tipo
de afecto por las experiencias vividas ante-
riormente, lo que les hace ser impermeables
a los afectos en unas primeras etapas, para
no volver a sentir la decepción de relaciones
anteriores.

Son pacientes apáticos, que se manifiestan
impermeables a los estímulos de una posible
abstinencia, y escépticos ante las ofertas de
una sociedad excluyente a su situación, a la
que culpan y de la que recelan, por lo que
prefieren ser como son y estar donde están
porque les da la seguridad de no aspirar a
nada más alto, que podría proporcionarles
otro fracaso que ya no saben si podrían enca-
jar después de todos los acumulados.

Son personas que han perdido su crédito y
social, en los que nadie confía y que resultan
desagradables incluso para los integrantes de
grupos de auto-ayuda que pregonan la solida-
ridad y la defensa de los afectados por pro-
blemas relacionados con el alcohol siempre
que no hayan llegado al grado de deterioro
que este colectivo presenta, e incluso se
convierten en beligerantes contra ellos, ya
que consideran que no pertenecen a otro
grupo que no puede beneficiarse de los exce-
lentes resultados que la abstinencia del alco-
hol les ha supuesto a ellos que no llegaron a
tal grado de exclusión, originando conflicto en
este tipo de asociaciones, que sufren la
imposible abstinencia de ellos, como una
agresión al grupo de los rehabilitados que
han tenido el gran mérito de no recaer en el
consumo y consolidar una abstinencia e inte-
gración social que se puede ver atacada por
este grupo de indigentes, que no son preci-
samente alcohólicos con ganas de regenerar-
se personal y socialmente.

Posiblemente lo más difícil sea motivarlos
a conseguir objetivos mínimos, ya que pre-
sentan una especial defensa a “dejarse que-
rer” y una especie de “síndrome amotivacio-
nal”, que hace muy complicado que asuman

cualquier proyecto terapéutico aunque el
objetivo no sea la abstinencia, sino una
reducción del daño que presentan en todas
las esferas, y aún menos, un compromiso de
colaboración que no sea para conseguir obje-
tivos inmediatos como el techo para dormir
esa noche ó evitar la sanción legal que su
conducta ha generado en las últimas horas.

Se hacen impermeables al afecto, del que
se sienten discriminados por las experiencias
que han vivido y no quieren arriesgarse a vol-
ver a sentirse decepcionados, por lo que se
muestran especialmente refractarios a cual-
quier intento de ofrecimiento y recelan de las
intenciones de terapeutas e instituciones, al
mismo tiempo que exploran la posibilidad de
sacar algún beneficio de las mismas. 

Esto hace que los profesionales, que par-
ten del modelo médico y social asistencialis-
ta, se sientan menospreciados en su labor
salvadora del indigente de turno, que no valo-
re su magnífica oferta  al que ni siquiera es
acreedor y que con frecuencia opten por no
dedicar el más mínimo esfuerzo para alguien
que no “se lo merece”, con lo que se vuelve
al problema circular que presentan en su ini-
cio las dependencias.

Experiencias como los descritas al principio
con el Hogar Acali  (posteriormente Hogar
Renacer), en Córdoba, demuestran que ante
este colectivo, aplicando criterios de reduc-
ción del daño, se pueden conseguir resulta-
dos magníficos, siempre que partamos de la
base de las propias expectativas de los afec-
tados y no de los objetivos marcados por los
profesionales, con el objetivo de la abstinen-
cia como meta única. Esto implica una espe-
cial predisposición del equipo terapéutico, la
incorporación  de los usuarios en la toma de
decisiones y la definición de los objetivos
capaces de conseguir según el grado de afec-
tación que en ese momento presentan y las
expectativas que puedan plantearse con res-
pecto a sus propias capacidades.

Por consiguiente, es necesario abordar el
problema en el más puro clásico concepto de
la reducción del daño como premisa para
poder asumir intervenciones útiles en los
excluidos sociales con dependencia alcohóli-
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ca. Para no correr el riesgo de sentirse
defraudados profesionalmente, es necesario
tener muy claros los conceptos y armarse de
la paciencia suficiente para contemplar resul-
tados parciales a muy largo plazo y no caer
en el “Síndrome del profesional quemado”.
Actuamos con un colectivo incapaz de plante-
arse resultados a largo plazo y con una acti-
tud que hace árdua la labor de “echarlos a
andar”.

Un hecho que puede interferir en las
expectativas de este tipo de programas es la
excesiva permisividad con los usuarios del
mismo, lo que llevaría a crear centros donde
se cronifiquen y perpetúen sus usuarios. Por
ello, es necesario contemplar los canales de
derivación a otro tipo de instituciones para
enfermos crónicos, de tal manera que los
centros que atienden a este colectivo no se
queden bloqueados.

En este tipo de programas de larga dura-
ción y con objetivos intermedios, donde se
pretende motivar y caminar a la reducción del
daño, sin renunciar a objetivos terapéuticos
de abstinencia e integración social, aparece
un grupo de afectados, que una vez superada
la fase de desintoxicación y consolidada la
abstinencia, no presentan el nivel de deterio-
ro que a priori se les suponía y por tanto
demandan un nivel de superación mucho
más intenso y con objetivos mucho más exi-
gentes.

Para ellos es necesario la implementación
de programas de intervención más intensivos
en un marco socializado y con un plantea-
miento terapéutico y un nivel de exigencia
mucho más alto, apareciendo así los piso
terapéuticos, que lejos del modelo inicial de
carácter residencial para salir del ambiente
social que no permitía la abstinencia (básica-
mente a heroinómanos), mientras se interve-
nía con el modelo ambulatorio, son dispositi-
vos que forman parte del proceso terapéutico
y que al mismo tiempo, mantienen el objetivo
de consolidar la conducta libre del consumo y
conseguir la integración social necesaria para
dotar de autonomía que no implique volver a
la conducta dependiente y garantice la inte-

gración que no permitía sus propias pautas
de consumo.

Esta experiencia existe, iniciada en el año
1.990, en Cruz Roja de Córdoba con un colec-
tivo de mujeres dependientes del alcohol, que
habían fracasado anteriormente con modelos
tradicionales y presentaban un alto nivel de
desintegración social ó familiar, por lo que tras
su desintoxicación no era posible una inme-
diata integración social que garantizase su
autonomía y consolidar la abstinencia.

Los resultados de este programa instaura-
do en 1.990, con un período de discontinui-
dad de cuatro años por falta de financiación
han sido expuestos  en diversos foros5,6,7, y
en este estudio nos limitaremos a reseñar los
hallazgos más relevantes.

Cuando el consumo se da en la mujer, el
problema adquiere unas connotaciones espe-
ciales, ya que presentan una mayor vulnerabi-
lidad y enmascaramiento; hay por tanto una
mayor dificultad, sobre todo cuando el pro-
blema se ha perpetuado en el entorno fami-
liar, apareciendo en estadíos avanzados y con
fracaso anteriores en intentos de tratamiento
ambulatorio.

Es en estos casos donde adquieren un
papel esencial los dispositivos de tratamiento
intensivo, fuera del entorno familiar, aunque
dentro de un ambiente normalizado al mismo
tiempo que se trabaja con la familia el mismo
proyecto terapéutico. Para ello los pisos en
medio urbano, aportan una solución adecua-
da con resultados apropiados como los que
se muestran a continuación.

Los trabajos realizados por Pérez Gálvez8,
sobre características cognitivas del alcoholis-
mo femenino, nos dicen que el patrón cogni-
tivo de consumo entre la mujeres alcohólicas
se muestra más relacionado a los sentimien-
tos intra/interpersonales negativos  que a los
factores sociales y sentimientos positivos.
Así demuestran una presencia del 68% de
mujeres con Indice/problema mayor del 50%
en la categoría de “Emociones desagrada-
bles”, llegando a superar en un 32% un IP del
75%, además demuestran que la relación
hombre/mujer en demandas de tratamiento
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que se mostraban en los años 70 como 10/1,
en el 1.992 ha pasado de 2.5/1. 

Esta incorporación de la mujer de forma
progresiva y paulatina al consumo abusivo y
patológico del alcohol ha hecho que aumen-
ten las intervenciones asistenciales a las mis-
mas y que surjan necesidades de asistencia
que requieran  nuevos dispositivos, ya que
como consecuencia nos encontraremos, al
igual que con los varones, con situaciones de
alta marginación como consecuencia del
alcoholismo, y con casos refractarios a trata-
mientos convencionales en el entorno de
aquellas mujeres que han desajustado sus
roles familiares y sociales debido a su depen-
dencia al alcohol.

Si a las características diferenciales del
alcoholismo femenino, añadimos las diferen-
cias socio-familiares en los roles del hombre
y la mujer, podremos convenir que es mucho
mayor la distorsión que se produce en el
seno familiar cuando la enferma es la mujer,
incluida la repercusión en los hijos.

A pesar de crecer la integración socio- labo-
ral de la mujer, continua existiendo un gran
número de mujeres cuya función laboral se
desarrolla en los cuidados de la casa y de los
restante miembros de la familia y que des-
arrollan su dependencia según Rodríguez-
Martos9, por “calmar dismenorreas, olvidar
sus penas, llenar sus horas, o cuando ya no
hay marido ni niños que cuidar (síndrome del
nido vacío)”. 

Esto conlleva a que, aunque la conducta
alcohólica femenina es cada vez más similar
a la masculina (Conducta alcohólica femenina
Tipo II de Vogt), aún sigue estando en des-
ventaja sobre la más clásica, que se refleja en
el consumo clandestino, con mayor sufri-
miento psicológico y mayor censura social.

En los trabajos sobre tratamiento de depen-
dientes de alcohol con grave exclusión social,
queda reflejado que cuando se crean este tipo
de dispositivos, los alcohólicos con alto grado
de deterioro, fundamentalmente socio-fami-
liar, se adaptan de forma perfecta al dispositi-
vo, mantienen largos periodos de abstinencia
y sus niveles de ansiedad disminuyen tremen-

damente, consiguiendo muchos de ellos una
integración a todos los niveles.

Al mismo tiempo, se puede constatar que
estos dispositivos eran un terreno abonado
para  un perfil de personas indigentes y utili-
zadores de recursos sociales de cualquier
tipo. Estos crean situaciones de conflicto y
aparecen en los estudios, como subgrupo
perfectamente diferenciado que no se adapta
al dispositivo.

Las carencias afectivas provocan que estos
dispositivos sean tremendamente conflicti-
vos si son mixtos, por lo que consideramos
más indicado la existencia de psisos terapéu-
ticos distintos para hombres y mujeres. No
sólo por las características etiológicas ante-
riormente descritas, sino también para evitar
conflictos  afectivos en esta etapa de desha-
bituación intensiva.

La experiencia en este tipo de dispositivos,
ha demostrado, que lo que en un principio se
define como un programa de “reducción de
daños”, se convierte en un instrumento que
consigue unos niveles de rehabilitación y
reinserción muy similares a los que se des-
arrollan de forma convencional con usuarias
menos desajustadas y con mayor soporte
socio-familiar. Para ello existen premisas
importantes de destacar:

–El piso se diseña como un dispositivo más
activo desde el punto de vista de la
acción terapéutica dentro de un proceso.

–Las monitoras no se encuentran adscritas
al piso, sino que son parte integrante y
activa del equipo ambulatorio, con el que
existe una simbiosis y comunicación
mucho más fluida, aunque su actividad
básica se desempeña en el piso.

–Pierde el carácter más residencial del ini-
cio, según modelos clásicos y se dinami-
za como herramienta integrada dentro del
proceso, donde se desarrollan actividades
consensuadas para cada usuaria y para el
colectivo.

–Aumenta el número de actividades dentro
del marco social normalizado, con mejor
aprovechamiento de los recursos comuni-
tarios.
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–Se incluyen programas activos de búsque-
da de empleo.

–Se incorporan las usuarias a las tomas de
decisiones, flexibilizando la convivencia, e
incluso cambiando normativas en función
de las necesidades y carencias del grupo
que reside en un determinado período.

En la actualidad disponemos de los datos
analizados de una muestra de 130 mujeres,
con un promedio de 77 días de estancia, sin
contar la desintoxicación hospitalaria, y en la
que no, se han incluido los reingresos en
este período. Las características clínicas y
sociodemográficas de la muestra se hallan
relacionadas en la Tabla 1.

Nuestra experiencia después de estos
años, nos permite reafirmar la teoría de que
los pisos de acogida, cuando cambian el
carácter puramente residencial por un mode-
lo activo y dinámico en el proceso integrador
de mujeres con dependencia alcohólica, son
una herramienta eficaz. De hecho, generan
grandes beneficios terapéuticos y sociales,

sin costes económicos importantes y se pre-
sentan como un modelo extrapolable a otras
conductas adictivas. Las altas terapéuticas
(88%), demuestran abrumadoramente la ido-
neidad de este tipo de programa, siendo sola-
mente un 7% las altas voluntarias y un 5%
las altas por expulsión. A ello hay que añadir
el bajo coste económico (8.220 ptas/ dia). La
rentabilidad socio-familiar queda plenamente
demostrada en cuanto a integración en todos
los aspectos (las malas relaciones familiares
disminuyen de un 70 a un 30%).

El éxito del programa se debe a que el tra-
bajo se desarrolla mediante diseños terapéu-
ticos individualizados y a la perfecta coordina-
ción de los profesionales implicados en el
proceso, así como a la utilización de los
recursos sociales que se presentan en el
entorno, y que las usuarias aprenden a utilizar
de forma normalizada. Un dato relevante lo
constituye que el principio de autoridad se
encuentra ubicado en la dirección del Servi-
cio, lo que facilita una labor de acercamiento
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Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de una muestra de 130 mujeres

tratadas en un piso terapéutico.

Tratamientos Anteriores 

Sí 30%; No 70%
Ambiente social (relación con consumidores) 

No 45%; Algunos 22%; La mitad 14%; Todos 19%
Relaciones familiares al ingreso

Malas 70%; Regulares 11%; Buenas 19%
Relaciones familiares al alta

Malas 30%; Regulares 16%; Buenas 54%
Antecedentes familiares de alcoholismo

Sí 70%; No 30%
Antecedentes familiares otras adicciones

Sí 11%; No 89%
Tipo de alta

Terapéutica 82%; Voluntaria 5%; Derivación 8%; Expulsión 5%
Edad de inicio del consumo (Media 18,0 años)
<10 a. 11%; 10-15 a. 20%; 16-20 a. 49%; 21-25 a. 11%; >25 a. 9%
Tiempo de dependencia (Media 9,5 años)
< 1 a. 6%; 1-5 a. 39%; 6-10 a. 29%; > 10 a. 26%
Psicopatología

No 46%; Sí 54% (Depresión 70%, Tr Bipolar 10%, Tr personalidad 20%)



de las monitoras a las usuarias y se evita el
rol de vigilancia y las acciones de chantaje.

Un aspecto que queremos señalar es la
relación existente entre los malos tratos y las
mujeres que sufren dependencia alcohólica,
tanto físicos como de tipo psicológico, aun-
que los últimos se detectan peor y son difíci-
les de cuantificar y abordar.

En definitiva, los resultados obtenidos nos
animan a proponer la utilización de este
modelo en el abordaje de otras conductas
adictivas, que por diversas causas conllevan
fracasos repetidos en dispositivos tradiciona-
les ó cuando las circunstancias socio-familia-
res, aconsejen una intervención de estas
características.

INMIGRACIÓN, ALCOHOL Y EXCLUSIÓN

SOCIAL

La inmigración que se está produciendo en
nuestro país debido a la situación geográfica
de España y a los grandes desequilibrios eco-
nómicos existentes entre los países del Tercer
Mundo y los desarrollados constituye un fenó-
meno de rabiosa actualidad. Como conse-
cuencia de ello, aparece un colectivo de per-
sonas que además de los riesgos que el
consumo de alcohol ocasiona en la población
general, se encuentran sometidos a la exclu-
sión social por definición. Su condición de
inmigrante, en la mayoría de las veces ilegal, y
el contacto con una droga que no es de su
cultura tradicional y a la que evidentemente
son más sensibles, constituyen una importan-
te acumulación de riesgos de exclusión social.

A ello hay que añadir el consumo de dro-
gas institucionalizadas en su cultura, pero ile-
gales en la nuestra, que conforman un cóctel
explosivo, una politoxicomanía que se mueve
en el filo de la legalidad. Por si eso fuera
poco, hay que añadir además que la precarie-
dad económica hace del tráfico de drogas
una alternativa apetecible en no pocos casos.

Si a ello añadimos, que una vez afectados,
no tienen acceso a los servicios sanitarios y

sociales por su condición de marginalidad y
las presiones que reciben de las redes inter-
nacionales de inmigración, nos encontramos
con un colectivo cada vez más numeroso de
afectados, al que tenemos difícil acceso, que
crece y se perpetúa en sí mismo, acrecentan-
do sus niveles de exclusión y creando mayor
rechazo social hacia su grupo étnico, como
está sucediendo en los grandes núcleos
urbanos de las ciudades europeas ó de rápi-
do desarrollo económico, donde es necesaria
mano de obra poco especializada.

Este fenómeno sociológico tiene mayor
importancia en los países como España por su
situación geográfica y la estructura social
menos habituada en las últimas etapas históri-
cas a soportar movimientos migratorios inten-
sos a los que países centro-europeos están
más habituados, y por tanto han articulado
mecanismos de integración que no existen
por falta de experiencia e nuestro territorio.

No se trata de un problema de fácil solu-
ción, y en lo que respecta a la prevención del
alcoholismo en este colectivo, parece esen-
cial intervenir no sólo en la primera genera-
ción, sino muy especialmente en la segunda
generación de inmigrantes.
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ABSTRACT

Since most Turks and Moroccans living in The
Netherlands are Muslim, and the Islamic religion
prescribes abstinence of alcohol, the main determinant
of alcohol use seems to be the degree to which live up
to Islamic rules. This is linked to questions such as the
migration history, the sub-cultural background and the
degree of integration into the Dutch society. The
present article also presents a review of 24 Dutch
studies on alcohol use among Turkish and Moroccan
migrants and discusses the methodological and
conceptual problems that accompany these studies.
According to these literature the data are affected  by a
low reachability of Turks and Moroccans (often resulting
in the participation of a selective, non-representative
group), unreliable answering tendencies (the Islamic
orientation and cultural values of honor and respect
may result in underreporting of alcohol use) and
language problems. The authors argue that, although
several conceptual and methodological difficulties
accompany alcohol research among Turkish and
Moroccan inhabitants of The Netherlands, the following
tendencies seem evident: Turks and Moroccans drink
less alcohol than Dutch inhabitants do; alcohol use is
higher among Turks than among Moroccans; in the
Turkish as well as the Moroccan population, men tend
to drink more alcohol than women do, and younger
people tend to drink more than older people do.

Key words: alcohol use, migration, epidemiology, Tur-
kish, Moroccans, The Netherlands, Islam, ethni-
city.
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RESUMEN

El Islám prohíbe el consumo de alcohol, por lo que
uno de los factores determinantes del consumo de
alcohol entre los ciudadanos de origen turco y marroquí
que viven en Holanda es el grado en el que viven con-
forme con las normas del Islám. Esto último depende
en parte de su historia migratoria, su bagaje subcultural
y su grado de integración en la sociedad holandesa. En
este capítulo resumen 24 estudios holandeses que tra-
tan el consumo de alcohol entre turcos y marroquíes y
discutimos los problemas metodológicos y conceptua-
les que conllevan este tipo de estudios. Estas investi-
gaciones se enfrentan con el problema  de contactar
con turcos y marroquíes, el problema de la validez de
las respuestas obtenidas (el Islám destaca la importan-
cia de valores tales como el honor y el respeto que
pueden llevar a que los sujetos subestimen su consu-
mo de alcohol), así como problemas de idioma. Ade-
más del problema del reducido tamaño de las mues-
tras, se discuten los distintos métodos de investigación
utilizados en los distintos estudios, y la conceptualiza-
ción de “origen étnico”, que influyen en la fiabilidad y
validez de los resultados. A pesar de todo se puede
concluir que el consumo de alcohol entre los ciudada-
nos de origen turco y marroquí residiendo en los Países
Bajos consumen menos alcohol que los holandeses;
que los turcos consumen más alcohol que los marro-
quíes; que tanto entre los turcos como entre los marro-
quíes los hombres beben más que las mujeres, y los
jóvenes más que los mayores.

Palabras clave: alcohol, epidemiología, migración,
turcos, marroquíes, Holanda, étnico.



1. INTRODUCCIÓN

No cabe duda de que el alcohol tiene con-
secuencias negativas tanto sobre el propio
consumidor como sobre su entorno y sobre
la comunidad en la que se circunscribe. Por
eso el Ministerio holandés de Salud, Bienes-
tar y Deportes lleva varias décadas preocu-
pándose de la prevención de estas conse-
cuencias negativas. Para la puesta en marcha
de campañas de prevención que resulten
efectivas, es necesario conocer la prevalencia
del consumo de alcohol así como de su con-
sumo problemático y de las formas con que
los ciudadanos se enfrentan a los problemas
con la bebida. Esta información está disponi-
ble en tanto que a la población autóctona se
refiere, gracias a la cantidad de estudios reali-
zados a nivel de población general en los Paí-
ses Bajos. Sin embargo, el objetivo del pre-
sente capítulo, no es el consumo de alcohol
en la población general holandesa, sino en
dos grupos específicos de inmigrantes pre-
sentes en la sociedad holandesa: los turcos y
los  marroquíes. La información referente a
su consumo de alcohol, así como de los pro-
blemas relacionados con dicho consumo en
estos grupos poblacionales es escasa. 

Los turcos (con 309.000 habitantes) y los
marroquíes (con 262.000 habitantes) son los
grupos migratorios de origen no-occidental
más numerosos en los Países Bajos. A pesar
de que la cuestión sobre la prevalencia del
consumo de alcohol y los problemas relativos
a la bebida han sido estudiado con anteriori-
dad en estos grupos étnicos, la fiabilidad de
dicha información está aún por determinar.
Cuando la población a estudiar es de origen
migratorio, la investigación científica presenta
dificultades metodológicas particulares. Ade-
más, cuando el objeto de la investigación es
el consumo de alcohol, los obstáculos meto-
dológicos son aún mayores, debido en gran
parte a las creencias religiosas dominantes
en estos dos grupos étnicos, es decir, el
Islám, que prohíbe el consumo de bebidas
alcohólicas. Los instrumentos utilizados para
medir el consumo de alcohol en la población
general son de escasa aplicabilidad en la

población de origen turco y marroquí, debido
a las diferencias religiosas, pero también
debido a las diferencias culturales entre
ambos grupos. Hay que añadir también que a
la hora de estudiar el consumo de alcohol y
los problemas asociados a su consumo, es
necesario entender los problemas conceptua-
les y metodológicos que dificultan la investi-
gación en este campo entre los individuos de
origen turco o marroquí. 

Aunque el objetivo de este capítulo es pro-
fundizar sobre estos problemas, antes de
exponer las dificultades metodológicas a las
que nos enfrentamos, vamos a resumir (en el
segundo apartado) los aspectos históricos
más destacados en torno a la inmigración de
personas de origen turco y marroquí a los Paí-
ses Bajos, así como su bagaje cultural y reli-
gioso, especialmente, en lo referente al consu-
mo de alcohol. A continuación, centraremos
nuestra atención sobre específicos problemas
de medición en torno a la investigación sobre
el consumo de alcohol en estos grupos mino-
ritarios (apartado cuarto). En el quinto aparta-
do, trataremos de resumir los distintos estu-
dios llevados a cabo en los Países Bajos entre
las poblaciones de origen turco y marroquí, y
finalizaremos con una discusión sobre los pro-
blemas metodológicos y conceptuales inhe-
rentes a este tipo de estudios. 

2. LA INMIGRACIÓN A LOS PAÍSES BAJOS

DE PERSONAS DE ORIGEN TURCO Y

MARROQUÍ

Turquía

Tras la primera guerra mundial y la caída del
imperio turco-otomano, tuvo lugar una revolu-
ción en Turquía. En 1923, Attatürk convirtió el
país en una república, dando comienzo a una
nueva etapa política que supuso, asímismo la
modernización de Turquía y la desvinculación
entre el Estado y la Iglesia. Pero esta moder-
nización no afectó de la misma manera a
todas las zonas de Turquía, provocando gran-
des diferencias entre la parte Este y la parte
Oeste del país. La zona Este, montañosa y de
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difícil acceso, no sufrió tanto desarrollo como
la zona Oeste, con ciudades altamente indus-
trializadas como Estambul o Izmir, o la metro-
politana Ankara que domina la zona central
del país. La población de origen turco asenta-
da en Países Bajos proviene de diversas pro-
vincias turcas, pero especialmente, de aque-
llas regiones del Este menos industrializadas
así como de núcleos urbanos de la zona cos-
tera del Mar Negro, y de las regiones centra-
les de Turquía13. Sólo un 5% de los tucos
asentados en Países Bajos procede de las
grandes ciudades turcas.

Marruecos

A mediados del siglo diecinueve (XIX),
España y Francia extendieron su dominio en
el Norte de África.. España se hizo con una
pequeña región en el Norte de Marruecos (la
denominada región del Rif) y el resto del país
se convirtió en territorio Francés. Entre 1912
y 1956, Marruecos constituyó un protectora-
do francés, pero a partir de 1956, se convier-
te en un reino en el cual la iglesia y el estado
están unidos y en el que el rey es, además
de rey, líder religioso .  

Tal y como hemos señalado anteriormente
en el caso de los turcos, la inmigración de tra-
bajadores marroquíes a Países Bajos fue
selectiva. Un 70% de los marroquíes asenta-
dos en Países Bajos provienen de la región
del Rif, en concreto, de las provincias de
Nador y Al Hoceima, provincias éstas de
menor desarrollo y más difícil acceso que
otras regiones del país . Los habitantes de
esta región son también conocidos como
Berber (un 30% de la población marroquí es
Berber).  

Inmigración

La inmigración de ciudadanos de origen
turco y marroquí a los Países Bajos se produ-
jo en tres etapas. La gran expansión econó-
mica de Países Bajos a partir de 1960 dio
lugar a una escasez de mano de obra, afec-
tando de manera especial a las grandes

empresas industriales. Como consecuencia,
trabajadores italianos y españoles se traslada-
ron a Países Bajos. Sin embargo, debido a
que la demanda de trabajadores se extendió
al resto de los países occidentales, en los Paí-
ses Bajos se vieron obligados a buscar traba-
jadores de países más lejanos. De esta forma
se contrataron trabajadores de procedencia
turca y marroquí para la realización de traba-
jos poco cualificados. Ya en 1971, en los Paí-
ses Bajos residían 30.000 ciudadanos de ori-
gen turco y 22.000 de origen marroquí . Para
el gobierno holandés esta primera corriente
migratoria de “trabajadores invitados” perma-
necería en el país temporalmente, ya que el
dinero que habían ahorrado les serviría para
obtener una mayor holgura financiera en su
propio país, permitiéndoles, por ejemplo,
establecer allí su propio negocio familiar12.
Pero este mercado estaba saturado a princi-
pios de los años setenta14, el futuro en su
país dejó de ser un futuro seguro y además,
al irse de Países Bajos, perdían sus derechos
como residentes. Por todo esto, la mayoría
de los “trabajadores invitados” perdieron
interés en volver a sus países de origen y
decidieron quedarse permanentemente en
Países Bajos. En 1973, el gobierno holandés
detuvo la contratación de trabajadores proce-
dentes de países Mediterráneos . El número
de inmigrantes turcos y marroquíes sin
embargo siguió en aumento al incorporse a
Países Bajos las mujeres y los hijos de los
“trabajadores invitados”. A este segundo flujo
migratorio se le conoció con el nombre de
“unificación familiar”18. En 1985 Países Bajos
contaba con 156.000 ciudadanos turcos y
110.000 ciudadanos marroquíes15. Comienza
una nueva etapa migratoria conocida como la
etapa de “formación familiar”; los hijos de
“trabajadores invitados”, legalmente estable-
cidos en el país, buscaban pareja en sus paí-
ses de origen, que trasladaban a su vez a los
Países Bajos. A principios de los noventa, el
fenómeno de “formación familiar”16 represen-
taba un 40% de la inmigración de ciudadanos
de origen turco y marroquí. En 1997, residían
en Países Bajos un total de 280.000 turcos y
233.000 marroquíes, concentrados principal-
mente en los núcleos urbanos de las grandes
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ciudades como Amsterdam, La Haya, Rotter-
dam o Utrecht  (O&S, 2000). Se prevé que
para el año 2015, la población holandesa
incluya 380.000 ciudadanos turcos y 355.000
ciudadanos marroquíes.

El 95% de los turcos y 97% de los marro-
quíes residiendo en los Países Bajos en 1998
eran musulmanes. En una encuesta de ámbi-
to nacional entre estudiantes llevada a cabo
en 1996, el porcentaje de estudiantes turcos

y marroquíes adeptos a la religión musulma-
na había descendido hasta el 81 y el 88%
respectivamente. En otro estudio llevado a
cabo en Rotterdam entre personas de 18 a
30 años de edad, de origen turco o marroquí,
se puso de manifiesto que el 99% de los par-
ticipantes del estudio decían tener el Islám
por religión. Sin embargo, sólo el 26% de los
turcos y el 44% de los marroquíes admitían
vivir según las normas del Islám. 
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Tabla 1. Número de ciudadanos turcos y marroquíes residiendo en Países Bajos.

1971 1985 1997 2015

Turcos 30,000 156,000 280,000 380,000
Marroquíes 22,000 111,000 233,000 355,000

3. EL PAPEL DE LA RELIGIÓN Y DE OTROS

FACTORES CULTURALES SOBRE EL

CONSUMO DE ALCOHOL

El Islám es una religión que no sólo propor-
ciona valores morales sino normas concretas
de conducta. Una de esas normas es la pro-
hibición de consumir bebidas alcohólicas11.
Sin embargo existen grandes diferencias indi-
viduales en torno al grado de abstención de
alcohol y a los esfuerzos por prevenir el con-
sumo de alcohol entre los más jóvenes.
Éstas se deben en parte a su historia migra-
toria. Como hemos indicado anteriormente,
la mayor parte de los turcos y marroquíes
asentados en los Países Bajos procedían de
regiones “tradicionales” en sus países de ori-
gen12, y son más propensos a vivir de acuer-
do con las leyes dictadas por el Islám, com-
parado con sus compatriotas de regiones
más modernizadas. La conservación de los
valores más tradicionales afecta de manera
especial a los “trabajadores invitados”, que se
establecieron en los Países Bajos en los años
sesenta o setenta, cuando las leyes del Islám
regían en sus países de origen. En algunos
estudios se ha demostrado que los turcos y
marroquíes viviendo en los Países Bajos tie-
nen estilos de vida más acordes con el Islám
que sus contemporáneos en Turquía y

Marruecos respectivamente, con lo que
cabría esperar fueran menos propensos a
consumir alcohol que aquellos que viven en
Turquía y Marruecos respectivamente. Un
estudio científico que compara los turcos
residentes en Ankara y aquellos residentes
en Amsterdam pone de manifiesto este
hecho, demostrando que la prevalencia del
consumo de más de 20 bebidas alcohólicas
entre los turcos residentes en Ankara era
mayor que en Amsterdam. 

Otro factor relacionado con el consumo de
alcohol entre los inmigrantes de esta primera
ola migratoria es su región de origen. En las
regiones más tradicionales de Turquía y
Marruecos (tales como la región del Rif) el
honor y el respecto son importantes valores
personales y sociales. El honor se demuestra
obedeciendo y siendo respetuoso con las nor-
mas y valores de la familia y la comunidad12.
Es más, desviarse de estas normas es consi-
derado como una ofensa a la familia y los
mecanismos de control social hacen que los
ciudadanos se comporten de forma respetuo-
sa con los valores familiares y las normas de
la comunidad, y todo ello motiva a la absten-
ción de consumir alcohol29.  Es posible que
este efecto tenga mayor impacto en la pobla-
ción marroquí porque el sentimiento de des-



confianza entre conciudadanos es mayor13,
debido a la pobreza, la alta densidad de pobla-
ción en la región del Rif, y la constante lucha
por los escasos recursos. En un ambiente en
el que el honor juega un papel tan importante,
y en el que los triunfadores consiguen sus
objetivos a expensas de otros, la desconfian-
za es un mecanismo natural. Puesto que la
mayoría de los inmigrantes turcos y marro-
quíes en los Países Bajos se concentran en
torno a núcleos urbanos de las grandes ciuda-
des, estos mecanismos de control social
siguen en buena parte presentes entre estas
comunidades22. A pesar de que son muchos
los autores que han coincidido en destacar la
diversidad dentro de estas comunidades,
especialmente entre las comunidades marro-
quíes, otros autores señalan cómo los inmi-
grantes marroquíes y turcos dan gran impor-
tancia al mantenimiento de una imagen social
positiva, con respecto a su familia o a su
grupo13. Por todo ello, los turcos y los marro-
quíes están más inclinados a la abstención del
alcohol que los ciudadanos holandeses, no
sólo debido a su prohibición por parte del
Islám, sino también por la ofensa que el con-
sumo de alcohol representaría para sus fami-
lias. Esta tendencia a la abstención se pone
de manifiesto de manera especial en aquellas
circunstancias en que la abstención se da en
el entorno de su propia familia o de su comu-
nidad, donde la mayoría se abstiene. 

Otros factores relativos al entorno cultural y
religioso de turcos y marroquíes residentes en
los Países Bajos pueden condicionar el consu-
mo de alcohol. Una de las diferencias entre los
turcos y los marroquíes de primera generación
y los de segunda, es que los primeros crecie-
ron en un entorno enteramente turco y marro-
quí respectivamente, en sus países de origen.
Otra diferencia fundamental que se puede
observar entre los inmigrantes de primera
generación es debida al flujo migratorio, es
decir, desde la inmigración por parte de “traba-
jadores invitados” a los Países Bajos, tanto
Turquía como Marruecos han sufrido un gran
desarrollo y modernización de acuerdo con las
costumbres occidentales, cosa que ha provo-
cado la gradual pérdida de influencia del Islám.

Los turcos y marroquíes que inmigraron a los
Países Bajos posteriormente, por ejemplo
aquellos que contrajeron matrimonio en los
noventa, han vivido en un entorno menos tra-
dicional que los “trabajadores invitados” que
inmigraron en una primer momento.

Por otra parte, la edad a la que se produjo
la inmigración juega también un papel impor-
tante en estas diferencias33. Por ejemplo, los
hijos de los “trabajadores invitados” que se
trasladaron a los Países Bajos a edades tem-
pranas, han crecido en un entorno holandés,
mientras que aquellos que lo hicieron siendo
ya algo mayores, por el contrario, crecieron
en un entorno turco o marroquí y por ello se
encuentran con frecuencia diferencias cultu-
rales entre inmigrantes de “trabajadores invi-
tados” de la misma edad. Estas diferencias,
como hemos señalado anteriormente pue-
den verse reflejadas en diferencias en torno
al consumo de alcohol entre turcos y marro-
quíes residentes en los Países Bajos. 

La influencia de los factores culturales

holandeses en el consumo de alcohol

El patrón de conducta en torno al alcohol de
turcos y marroquíes no depende exclusiva-
mente de características de sus culturas de
origen sino también de la interrelación de
éstas con características de la cultura holande-
sa. Si bien es cierto que ni los turcos ni los
marroquíes consumían bebidas alcohólicas en
sus países de origen, algunos “trabajadores
invitados” empezaron a consumir alcohol al
inmigrar a los Países Bajos , seguramente para
hacer frente a algunos problemas relacionados
con la migración, como por ejemplo, estar
lejos de sus familias, la decepción ocasionada
por sus altas expectativas, las malas condicio-
nes de vida, etc.25. A pesar de que la educa-
ción Islámica mantuvo alejados del alcohol a la
mayoría de los turcos y los marroquíes, para
algunos de ellos, la vida en los Países Bajos
llevó a una ruptura con ésta y otras normas del
Islám. El consumo de alcohol es una práctica
común y socialmente aceptada en la cultura
holandesa. Bajo la influencia holandesa, algu-
nas actitudes Islámicas se pueden ver someti-
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das a un proceso de liberalización, que varía en
función del grado de integración dentro de la
sociedad holandesa. Esta liberalización ideoló-
gica afecta de manera más destacada a los
inmigrantes de segunda generación, a menu-
do más integrados en la sociedad holandesa
debido a su incorporación a tareas educativas,
laborales o a su participación en actividades
recreacionales, tales como asistir a bares o
discotecas en vez de permanecer en sus pro-
pias casas, mezquitas o cafeterías. Otro factor
importante en el proceso de integración a la
sociedad holandesa es el aprendizaje del
holandés22. Los inmigrantes de segunda gene-
ración crecieron en los Países Bajos y apren-
dieron el holandés siendo niños y están más
en contacto con la cultura y los valores holan-
deses. Los inmigrantes de primera genera-
ción, y en especial los “trabajadores invitados”
mantuvieron su lengua natal y apenas hablan
holandés (especialmente en lo que a las muje-
res de la primera generación de inmigrantes
se refiere), y por ello, su integración en la
sociedad holandesa fue menor22. Como conse-
cuencia, los inmigrantes de segunda genera-
ción, encuentran mayores dificultades para lle-
var una vida de acuerdo con las estrictas
reglas de comportamiento que siguieron sus
padres pero también de acuerdo con las nor-
mas holandesas vigentes en el colegio, en el
trabajo o en las actividades recreativas. Este
proceso de integración en la cultura holandesa
aumenta la probabilidad de que los inmigran-
tes de segunda generación se inicien en el
hábito de la bebida, al hacerse más difícil abs-
tenerse del consumo de alcohol. 

En resumen, el grado en que los turcos y
los marroquíes se abstienen de consumir
alcohol depende de hasta qué punto sigan las
normas Islámicas, cosa que está en gran
parte determinada por su historia migratoria,
por su bagaje cultural y por su grado de inte-
gración en la cultura holandesa. 

4. LOS PROBLEMAS DE MEDICIÓN 

Como hemos indicado anteriormente, el
estudio del consumo de alcohol y los proble-

mas asociados con dicho consumo en los
inmigrantes turcos y marroquíes residentes
en los Países Bajos conlleva una serie de pro-
blemas metodológicos. El primer problema
surge al seleccionar la muestra poblacional,
ya que al hacer un muestreo de la población
general, los turcos y los marroquíes no están
adecuadamente representados. Por otro
lado, las entrevistas telefónicas o a través de
cuestionarios no resultan adecuadas a la hora
de medir el consumo de alcohol entre los tur-
cos y los marroquíes, debido al hecho de que
no todos ellos tienen línea telefónica o bien
tienen un número secreto o de acceso res-
tringido. A esta dificultad habría que añadir el
hecho de que estos grupos étnicos no están
acostumbrados a contestar a preguntas per-
sonales durante conversaciones telefónicas y
no están dispuestos a revelar información
personal, y de hacerlo, lo harían en conversa-
ciones cara a cara. Si a esto añadimos que la
mayoría de los turcos y los marroquíes que
residen en los Países Bajos tienen un nivel
socio-económico bajo, y que la tasa de res-
puesta es en general menor entre la gente
de menor nivel socio-económico, los proble-
mas metodológicos resultan cada vez más
difícil de solventar40. Por otra parte, tanto los
turcos como los marroquíes no están tan
acostumbrados a participar en encuestas
como lo están los ciudadanos holandeses y
por ello con frecuencia consideran demasia-
do directa  y demasiado rápida la forma con
que los investigadores holandeses les plante-
an su participación en las investigaciones.
Los investigadores deberían por ello introdu-
cir el tema de la investigación de manera más
detallada y dedicando más tiempo a la pre-
sentación del tema así como evitar pasar con
rapidez de una pregunta a otra8. Por último
hay que señalar que debido a la prohibición
del consumo de alcohol dictada por el Islám,
los turcos y los marroquíes, especialmente
aquellos con arraigadas creencias religiosas,
difícilmente se interesarán en participar en
investigaciones que tengan como objeto de
estudio el consumo de alcohol. Como conse-
cuencia, los participantes de origen turco y
marroquí que participan en este tipo de estu-
dio suelen diferir notablemente del resto de
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los miembros de su grupo étnico, limitando
así la generalización de los resultados. 

Por otro lado, los turcos y marroquíes que
participan en este tipo de estudios, tienden a
dar respuestas de escasa validez. Por ejem-
plo, tienden a declarar un consumo de alco-
hol menor a su consumo real, y a veces con-
sideran las preguntas como amenazas a sus
creencias, cosa que provoca que den res-
puestas socialmente deseables o aceptables.
Esta tendencia se ve fortalecida igualmente
por el papel que el respeto y el honor juegan
en sus vidas, ya que al tratarse de una con-
ducta prohibida, se considera un acto de des-
honor llevarla a cabo39. Como la abstinencia
es la norma de conducta aceptada en estos
grupos, la tasa de alcohol que resulta de
estos estudios es artificialmente baja 18. La
desconfianza entre unos y otros, parte funda-
mental del legado cultural marroquí, también
puede dificultar la recogida de información
para la investigación 13,31. Este mecanismo de
control social puede favorecer igualmente la
tendencia a desinformar sobre el consumo
real de alcohol entre los ciudadanos de ori-
gen marroquí. El origen racial del entrevista-
dor resulta por ello determinante a la hora de
obtener respuestas válidas y por ejemplo los
entrevistados pueden sentirse más abiertos a
dar información válida a entrevistadores de
origen holandés puesto que no temen que
éstos hagan pública esta información en su
entorno personal. La religión y la cultura del
entrevistador también puede ser determinan-
te en la recogida de datos puesto que el
entrevistador juzgará las respuestas de
acuerdo con las normas vigentes en su con-
texto y no teniendo en cuenta el contexto del
entrevistado, cosa que provoca que el entre-
vistado dé respuestas de acuerdo con la
escala de valores del entrevistador. Como
consecuencia, ante un entrevistador holan-
dés (tolerante hacia el consumo de alcohol),
los inmigrantes tienden a declarar un consu-
mo de alcohol más elevado de lo que declara-
rían ante un entrevistador turco o marroquí
(intolerante con el consumo de alcohol). Con
esta información es difícil concluir qué tipo de
entrevistador designar con vistas a obtener

respuestas válidas47. Lo que sí se puede con-
cluir de estas investigaciones, es que el
investigador debe esforzarse en crear una
atmósfera adecuada e invertir su energía en
crear una relación interpersonal en la que
resulte más fácil obtener la información
requerida32. Algunas preguntas o aspectos a
tratar resultan ambiguos, (basados en hipóte-
sis o en ideas), y aunque este tipo de pregun-
tas se utilizan a menudo en las investigacio-
nes holandesas8, son malinterpretadas en
otros grupos poblacionales9. El hecho de pro-
porcionar numerosas alternativas de respues-
ta a una misma pregunta puede ocasionar
problemas de interpretación e incitar a los
participantes a responder con la alternativa
del medio41. Por todo ello, algunas investiga-
ciones pueden haber llegado a conclusiones
erróneas dependiendo de los métodos de
recogida de datos. 

Un tercer aspecto metodológico a tener en
cuenta es el del idioma. La fluidez y el conoci-
miento del holandés no es siempre adecuado
para llevar a cabo investigaciones entre los
turcos y los marroquíes residiendo en Países
Bajos, por lo que en la mayoría de las investi-
gaciones, se opta por traducir los cuestiona-
rios. Las traducciones literales son poco via-
bles y poco válidas, ya que la forma de
enunciar las preguntas varía al traducirlas48. El
idioma Bereber, hablado en Marruecos, tal y
como han señalado algunos expertos, no
tiene reglas gramaticales y no es propiamente
un lenguaje escrito, con lo que la recogida de
datos en este idioma ha de llevarse a cabo a
través de entrevistas cara a cara43. Si además
tenemos en cuenta que algunos inmigrantes
(especialmente los de primera generación) tie-
nen problemas leyendo y escribiendo en su
propio idioma materno, las entrevistas cara a
cara parecen ser el método de recolección de
datos más adecuado, sobre todo si el entre-
vistador y el entrevistado son de la misma
raza y hablan el mismo idioma. 

Una investigación sobre el consumo de
alcohol entre los inmigrantes de origen turco
y marroquí requiere por todo lo mencionado
anteriormente, una preparación minuciosa,
teniendo en cuenta los medios de selección
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de la muestra, la validez de las respuestas y
los problemas de lenguaje a superar. A conti-
nuación expondremos los resultados deriva-
dos de diversas investigaciones sobre la pre-
valencia del consumo de alcohol en estos
grupos. 

5. LA PREVALENCIA DEL CONSUMO DE

ALCOHOL

Revisión

En el cuadro 2 presentamos un resumen
de los resultados derivados de diversos estu-
dios realizados en Países Bajos sobre el con-
sumo de alcohol entre inmigrantes turcos y
marroquíes. En el cuadro proporcionamos
detalles referentes a 16 estudios, en orden
cronológico, teniendo en cuenta la muestra
utilizada, el método de investigación, la forma
en la que los autores definieron el término
“origen étnico” y el consumo de alcohol. A
continuación exponemos los resultados de
dos estudios holandeses en los que se anali-
zan las tendencias en el consumo de alcohol
en los últimos años. 

Los estudios incorporados en esta revisión
son aquellos que cumplen las siguientes con-
diciones: (1) haber sido realizado en los Paí-
ses Bajos, (2) incluir entre los participantes
del estudio grupos de inmigrantes turcos y
marroquíes (juntos o separados), y (3) propor-
cionar información relativa al consumo de
alcohol. Excluímos aquellos estudios en los
que los turcos y los marroquíes formaban
parte de categorías más generales, como por
ejemplo, todos los inmigrantes o todos los
musulmanes. 

La prevalencia del consumo de alcohol

Son muchos los estudios en los que al
estudiar a la población general holandesa se
incluyen sujetos de origen turco y marroquí45.
Las investigaciones dedicadas  explícitamen-
te a los turcos o los marroquíes sin embargo,

son escasas27,35,40 (Cuadro 2). La pregunta que
surge a continuación es: ¿hasta qué punto
son válidos los datos derivados de estos
estudios? En nuestra opinión, las conclusio-
nes que se derivan han de tomarse con cau-
tela, debido a las diferencias metodológicas y
operacionales entre los estudios, con las con-
secuencias que ello conlleva tal y como
hemos descrito en el apartado 4. En cual-
quier caso, algunas de las conclusiones son
evidentes. En primer lugar, los inmigrantes
turcos y marroquíes consumen bebidas alco-
hólicas, aunque sea en menor medida que
los holandeses. Mientras la prevalencia del
consumo de alcohol a lo largo de la vida entre
los holandeses es de 90,2%2, entre los tur-
cos varía entre el 35,3%52 y el 60%, y entre
los marroquíes entre el 13,8%  y el 45%55. 

En segundo lugar, el consumo de alcohol
es más elevado entre los turcos que entre los
marroquíes45,52,53. Tan sólo un estudio demos-
tró lo contrario; este estudio se llevó a cabo
entre estudiantes en la ciudad de Rótterdam,
donde un 9% de los estudiantes turcos y un
11% de los marroquíes decían consumir bebi-
das alcohólicas. Podemos concluir además,
que en concordancia con lo que ocurre en la
población holandesa, entre los inmigrantes
turcos y marroquíes, los hombres tienden a
beber más que las mujeres27,45. Van Eijk55, por
ejemplo, en su estudio demostró que un
40% de los chicos turcos de edades com-
prendidas entre los 15 y los 29 años había
consumido bebidas alcohólicas en el último
mes, frente a un 8% de las chicas. Un patrón
similar se observa entre los marroquíes, con
un 19% de los chicos y un 3% de las chicas
que declararon haber consumido bebidas
alcohólicas recientemente55. Un estudio
reciente, realizado por Van Eijk55 pone de
manifiesto que los jóvenes (entre 15 y 29
años de edad) beben más frecuentemente
que las personas de mayor edad (mayores de
30). Sin embargo, ninguno de los dos estu-
dios de tendencias (el estudio de Cedro y el
de Antenne) proporciona una imagen clara
del desarrollo del consumo de alcohol entre
turcos y marroquíes en los últimos 10 o 15
años.  
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6. DISCUSIÓN

A pesar de ser pocas las conclusiones que
hemos podido sacar tras la revisión de los
estudios realizados, es prácticamente imposi-
ble llevar a cabo una revisión más completa y
más detallada. La validez externa de este tipo
de investigaciones es relativamente baja,
debido a los problemas a los que nos enfren-
tamos a la hora de realizar estos estudios.
Además, una comparación de datos tal y
como se presenta en este capítulo resulta
muy difícil al estar condicionada por las dife-
rencias metodológicas y conceptuales. En
este apartado final puntualizaremos los tres
obstáculos a los que nos enfrentamos al
comparar estos estudios, es decir: los suje-
tos de la investigación, el método de investi-
gación, y la definición de grupo étnico utiliza-
da en los diversos estudios. 

Los sujetos de la muestra

En muchos de los estudios realizados, el
número de sujetos de origen turco y marroquí
presentes en la muestra total es baja, cosa
que no nos permite llegar a conclusiones43,45,52.
Para salvar este problema, en algunos estu-
dios se unifican los sujetos turcos y marro-
quíes antes de analizar los datos40,60-64, a pesar
de que entre ambos grupos hay importantes
diferencias tanto culturales como con respec-
to a las normas religiosas y su grado de adhe-
rencia a dichas normas. Por eso, la validez de
los resultados que en ellos se presentan es, a
nuestro entender, relativamente baja.

Metodología

Cuando el tamaño muestral es mayor, el
método de recogida de datos más utilizado
es el cuestionario59,60-64, puesto que las entre-
vistas cara a cara son más caras, llevan más
tiempo y son utilizadas especialmente cuan-
do las muestras son pequeñas40,43,52. Es difícil
llegar a conclusiones generales cuando los
métodos de investigación difieren tanto entre
los diversos estudios. Los datos obtenidos a

partir de entrevistas cara a cara son más fia-
bles y de hecho, un estudio llevado a cabo
por Planije40 y sus colegas puso de manifiesto
este hecho al comparar los resultados obteni-
dos a través de cuestionarios65 y a través de
entrevistas personales (con entrevistador
holandés) entre jóvenes marroquíes residen-
tes en la ciudad de Utrecht40. Los sujetos
declaraban un mayor consumo de alcohol en
las entrevistas personales que en los cuestio-
narios. En algunos de los estudios, pero no
en otros, los entrevistadores y los sujetos
entrevistados eran del mismo sexo. Todo
parece indicar que la información obtenida es
más válida cuando entrevistador y entrevista-
do son del mismo sexo, especialmente entre
chicas jóvenes 9,40. En algunos estudios, el ori-
gen racial del entrevistador y del entrevistado
era el mismo 27,35,45, 53,55,58,68, mientras que en
otros, no. Como ya hemos señalado, con
este ajuste racial si bien se evitan los proble-
mas de idioma y de interpretación, puede
provocar que los sujetos declaren un consu-
mo menor al real, ocasionado por el temor a
que se filtre la información a otros miembros
de la comunidad43. Estas diferencias en los
métodos de investigación y en la recogida de
datos dificulta la comparación de los resulta-
dos.

Origen étnico

Las diferencias en la definición del origen
étnico de los sujetos puede originar dificulta-
des a la hora de comparar los resultados. El
origen étnico de los sujetos viene determina-
do por su nacionalidad, el país donde nacie-
ron, el país donde nacieron sus padres o por
el país del que dice ser el sujeto  (Cuadro 2).
El número de ciudadanos turcos y marroquíes
que adquieren la nacionalidad holandesa está
en aumento  y por eso, seleccionar los suje-
tos para la investigación en base a su naciona-
lidad es cada vez más, una forma de selección
ineficaz. Sin embargo, si elegimos a los suje-
tos en base a su país de nacimiento, exclui-
mos de nuestra muestra a los inmigrantes de
segunda generación . Para solventar estos
problemas, con frecuencia se pregunta el país
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de origen del padre y de la madre, y se consi-
dera inmigrante a aquella persona que ha
nacido en el extranjero y al menos uno de sus
progenitores también nació en el extranjero.
La propia identidad nacional del sujeto es una
nueva forma de definir el grupo étnico. Al
resultar imposible identificar a estas personas
con las definiciones anteriormente detalladas,
se ha empezado a utilizar la nacionalidad que
declara el sujeto, en combinación con la defi-
nición formal de inmigrante.

En este capítulo hemos expuesto los pro-
blemas metodológicos y conceptuales a los
que nos enfrentamos al investigar el consu-
mo de alcohol entre los ciudadanos de origen
turco y marroquí residentes en los Países
Bajos. La pregunta que queda en el tintero
concierne la validez y la fiabilidad de dichos
métodos de investigación y por ello estamos
trabajando en una tesis doctoral para dar res-
puesta a estos problemas. Este proyecto de
investigación está subvencionado por el
gobierno holandés y tiene como objetivo el
desarrollo de  métodos de investigación que
conlleven a resultados válidos en lo referente
al consumo de alcohol entre los inmigrantes
de origen turco y marroquí.
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RESUMEN

Las lesiones suponen una de las principales causas de
mortalidad, morbilidad y discapacidad a nivel mundial, y
se prevé que se sitúen entre las causas que experimen-
tarán un mayor incremento en los próximos 20 años. La
implicación del alcohol en el riesgo de padecer una lesión
ha sido demostrada en numerosos estudios, especial-
mente para el caso de las lesiones de tráfico, aunque
también se ve con frecuencia implicado en las lesiones
por caída, por fuego y por ahogamiento. En la Unión
Europea se estima que anualmente se producen unas
10.000 muertes por lesiones de tráfico relacionadas con
el alcohol (1 de cada 4 muertes de tráfico). El consumo
de alcohol también se asocia a un mayor riesgo de ingre-
so hospitalario y a un mayor consumo de recursos sanita-
rios. En España –que se sitúa en el nivel intermedio de
las tasas de mortalidad por lesión de tráfico atribuible al
alcohol en Europa-,  las estimaciones de presencia de
alcohol en las defunciones de tráfico varían ampliamente,
entre el 37 y el 77%. La presencia de alcohol en los lesio-
nados de tráfico atendidos en los servicios de urgencias
hospitalarios muestra unos valores superiores a los lími-
tes legales en el 30 al 51% de los casos.

Existe abundante evidencia sobre la efectividad de las
estrategias y programas de prevención de las lesiones
relacionadas con el alcohol. Entre las más destacadas, se
encuentran: el aumento de la edad mínima autorizada
para el consumo de alcohol, las leyes de tolerancia cero y
las que fijan los límites de alcohol en sangre por debajo
de 0,8 gr/l, la reducción de los límites legales para los
infractores, los programas preventivos a nivel comunita-
rio, el cribado del alcohol y la intervención breve en los
lesionados atendidos en urgencias, el consejo médico
desde la consulta de atención primaria, la retirada del car-
net de conducir y la inmovilización del vehículo.

Aunque no faltan las soluciones técnicas para hacer
frente a este grave problema de salud pública, es nece-
sario un debate que plantee la naturaleza esencialmente
política y social de las decisiones, que deben implantarse
de manera rápida y enérgica.

Palabras clave: lesiones, accidentes tráfico, urgencias,
prevención.

SUMMARY

Injuries are one of the main causes of mortality,
morbidity and disability in the world, and it is expected
that they will undergo some of the largest negative
increases in the next two decades. The implication of
alcohol in the risk of an injury has been shown in many
studies, especially for the case of traffic injuries, although
this is also the case for injuries due to falls, fires and
drowning. In the European Union alone, about 10,000
alcohol related injury deaths are estimated to occur yearly
(1 in every 4 traffic injury deaths). Alcohol is also
associated with a greater risk of hospital admission, and
larger use of health care resources. In Spain –which
shows intermediate alcohol related traffic mortality rates,
estimates of blood alcohol levels (BAL) in fatal traffic
injury cases vary substantially, between 37 and 77%.
BAL in non fatal traffic injury cases are beyond legal limits
in 30 to 51% of the patients attended at emergency
rooms.

There is a large amount of evidence regarding the
effectiveness of strategies and programs to prevent
alcohol-related injuries. Main ones include the raise of the
legal minimal drinking age, zero tolerance laws, as well as
laws setting maximum BAL below 0.8 gr/l, the reduction
of legal BAL for traffic offenders, community prevention
programs, alcohol screening and brief interventions in the
emergency rooms, medical counselling in primary care,
suspension of driving license and vehicle immobilisation.  

Despite the availability of technical solutions to face
this serious public health problem, a debate is needed to
put forward the essentially political and social nature of
the decisions, which need to be rapidly and energically
implemented.

Key words: Injuries, traffic accidents, emergencies,
prevention.



LAS LESIONES COMO PROBLEMA DE

SALUD GLOBAL

L
as lesiones -los mal llamados acciden-
tes*- suponen una de las principales
causas de mortalidad, morbilidad y dis-

capacidad. En 1998, cerca de 5,8 millones de
personas murieron en el mundo como resul-
tado de alguna lesión1, principalmente a
causa del tráfico, de las caídas y de la violen-
cia. Las lesiones causan el 15% de la carga
global de enfermedad (global burden of dise-
ase), medida a través de los años de vida
libres de discapacidad (DALYs)2. Su especial
impacto en las edades jóvenes las sitúa entre
las 10 principales causas específicas de
DALYS. Además, el hecho de que los lesiona-
dos jóvenes sobrevivan cada vez más a lesio-
nes que anteriormente causaban la muerte
no hace sino incrementar el peso de las lesio-
nes como causa de discapacidad permanen-
te3. Las predicciones con respecto a las ten-
dencias de dicho impacto no son menos
negativas, estimándose que en el año 2020
las muertes por lesión afectarán a 8,4 millo-
nes de personas; las lesiones de tráfico pasa-
rán a ser la segunda causa de mortalidad pre-
matura, la tercera causa de discapacidad y la
sexta causa de muerte general, siendo, con
la infección por el VIH, la causa que experi-
mentará un mayor incremento relativo4. Ade-
más, las lesiones de tráfico, por violencia y
por las guerras se situarán entre las 15 cau-
sas más frecuentes de muerte prematura y
de discapacidad,  contrastando con causas
como el sarampión, la malaria, las enferme-
dades diarreicas o las afecciones perinatales,
que presentarán importantes reducciones,
fruto de las acciones de prevención y control.
Ello es una clara indicación de que las lesio-
nes siguen siendo un problema de salud
pública de primera magnitud, pero que no

goza del necesario reconocimiento como una
prioridad de las políticas de salud. 

En Europa, el reflejo de esta situación se
manifiesta en los cerca de 130.000 muertos
que anualmente se producen por causas
externas, destacando las lesiones en el hogar
y en el tiempo de ocio (80.000 muertes) y de
tráfico (40.000), junto con las 8.000 defuncio-
nes que se producen en el ámbito laboral.
Más de 50 millones de europeos requieren
anualmente atención sanitaria a causa de una
lesión, de los cuales 40 millones son por
lesiones en el hogar y en el tiempo de ocio,
3,5 millones se deben al tráfico rodado, y 10
millones resultan de eventos producidos en
el trabajo. Aunque en la última década las
muertes por lesión han ido descendiendo,
parece que hay que atribuir esta tendencia
más a los avances en la asistencia a los heri-
dos que no a la reducción de su gravedad.
Además, se observa un incremento de las
víctimas de lesiones producidas en el hogar y
en el tiempo de ocio, mientras que las ten-
dencias de las lesiones de tráfico son muy
dispares entre los distintos países de la
Unión Europea.

En el caso de las lesiones en el hogar, los
niños, los ancianos y los discapacitados son
los grupos de población más vulnerables.
Pero es en los mayores de 75 años en los
que la tasa de mortalidad por lesiones es la
más alta, por encima de los restantes grupos
de edad, una circunstancia que, a la vista del
creciente envejecimiento de la población
europea, no hará sino aumentar. Con respec-
to a las lesiones infantiles, un reciente infor-
me de UNICEF señala que las lesiones son la
principal causa de muerte de los niños de 26
países de la OCDE -principalmente a causa
del tráfico (41%), seguido de los ahogamien-
tos, los incendios, las caídas y los envenena-
mientos. Sin embargo, es de destacar que su
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* El término lesión nos parece más adecuado que el de accidente, tanto por el hecho de que el primero se refiere al pro-
blema de salud como suceso relevante, como porque el segundo no permite diferenciar entre las circunstancias en las
que se produce un daño corporal y su resultado. Por otra parte, el uso del término accidente refuerza la percepción, des-
graciadamente aún muy extendida, de que las lesiones resultan de acontecimientos impredecibles, y por tanto no preve-
nibles, un aspecto que contradice un volumen cada día mayor de evidencia científica.
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impacto se ha reducido a la mitad entre 1970
y 19955. 

Se ha estimado que las lesiones en el
hogar o durante las actividades de ocio supo-
nen un coste de 230 billones de Euros al año
en la UE. Por su parte, las lesiones de tráfico
cuestan anualmente del orden de 165 billo-
nes de Euros, a los que hay que sumar los 20
millones de Euros que suponen las lesiones
laborales, lo que implica un coste total anual
que casi alcanza los 400 billones de Euros6.

EL IMPACTO DE LAS LESIONES EN ESPA-

ÑA

En el contexto europeo, España se sitúa
entre los países en los que las lesiones de
tráfico y del hogar tienen una mayor contribu-
ción al conjunto de lesiones, mientras que las
lesiones por violencia (incluyendo agresiones,
suicidios y autolesiones), tienen un peso rela-
tivo menor. Después del cáncer, las lesiones
son la segunda causa más frecuente de mor-
talidad prematura medida en años potencia-
les de vida perdidos, tanto en hombres como
en mujeres. Según la última Encuesta Nacio-
nal de Salud, en 1997 cerca del 9% de la
población española mayor de 15 años declaró
haber sufrido algún accidente en el año ante-
rior, porcentaje que se eleva a algo más del
10% en la población menor de 16 años. Casi
un tercio de los accidentes se produjo en el
hogar, seguido de la calle, en la que se repar-
ten a partes iguales los accidentes de tráfico
(22%)  y los de no de tráfico (22%). El 82,6%
de los accidentes en adultos y el 86,1% de
los producidos en los niños requirieron algún
tipo de atención sanitaria y el 6,4% de los
adultos y el 7% de los niños tuvieron que ser
hospitalizados. Complementariamente, al
menos el 44% de los adultos y el 49% de los
niños sufrió una lesión de gravedad aprecia-
ble (fracturas, heridas profundas, envenena-
mientos y quemaduras). En conjunto, ello
equivale a un número anual de más de
3.530.000 víctimas, 2.950.000 casos atendi-

dos sanitariamente y  231.000 ingresos hos-
pitalarios. 

Las fracturas, luxaciones y traumatismos
en general suponen una restricción de la acti-
vidad superior a 10 días en el 3,2% de la
población adulta española, situándose en un
destacado segundo lugar entre las causas de
restricción de la actividad, únicamente supe-
rados por el grupo de alteraciones asociadas
al dolor, a la sobrecarga y al envejecimiento
(artrosis, reumatismo, dolor de espalda, etc.).
Ello implica una estimación mínima de más
de 10 millones de días de actividad restringi-
da anuales resultantes de alguna lesión.

Las lesiones de tráfico son la principal
causa de muerte por lesiones y, en los  hom-
bres, se sitúan entre las 10 principales causas
de muerte. Aunque su peso relativo se ha ido
reduciendo en años recientes, causan cerca
de una tercera parte de las muertes por trau-
matismo.  Tras experimentar un fuerte creci-
miento en los años 80, en los 90 se inició un
importante cambio de tendencia, con un des-
censo sostenido de las tasas. Sin embargo,
esta tendencia se ha truncado nuevamente a
partir de 1995, cuando se inicia un nuevo e
ininterrumpido incremento de la mortalidad.
Ello sitúa a España, junto con Portugal, Grecia
y Francia, entre los países de la Unión Euro-
pea con un mayor impacto negativo de las
lesiones de tráfico.

Con relación a las lesiones en el trabajo,
según la 3ª Encuesta Nacional de Condicio-
nes de Trabajo, un 8,8% de la población asa-
lariada española (el 10,6 % de los hombres y
el 5,4 % de las mujeres) habría sufrido un
accidente de trabajo durante el bienio 1996-
97. Por sectores de actividad, las lesiones
fueron más frecuentes en los servicios,
seguidos de la industria, la construcción y la
agricultura, siendo una parte apreciable de los
mismos lesiones de tráfico.

En conjunto, las tendencias observadas
indican que los Objetivos de Salud Para Todos
en el 2000 fijados para España están lejos de
haberse alcanzado, y muy especialmente
para las lesiones de tráfico7.

Plasència, A.
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EPIDEMIOLOGÍA DE LAS LESIONES RELA-

CIONADAS CON EL ALCOHOL

La implicación del alcohol en el riesgo de
lesiones ha sido demostrada en numerosos
estudios8. Sólo en los Estados Unidos de
América, cerca de 50.000 muertes ocurren
anualmente a causa de lesiones, tanto inten-
cionales como no intencionales9. En la UE, se
estima que se producen unas 10.000 muer-
tes por lesiones de tráfico relacionadas con el
alcohol (1 de cada 4 muertes de tráfico en
Europa). El alcohol está relacionado con casi
el 30% de los ingresos hospitalarios, espe-
cialmente en los servicios de urgencias10, así
como con un mayor consumo de recursos
sanitarios11.  

Un reciente estudio de 14 países euro-
peos12 ha investigado si los cambios en el
consumo de alcohol per cápita en los últimos
50 años se han asociado a cambios en la
mortalidad por lesiones, analizando separada-
mente los países del sur de Europa (países
“de vino”), los países del norte (países “de
licores”), y los países de Europa central junto
con la Gran Bretaña (países “de cerveza”).
Los resultados indican que un incremento del
consumo de alcohol en 1 litro se acompaña
de un incremento medio de 2,65 muertes por
100.000 hombres debidas a una lesión y de
0,61 muertes por cada 100.000 mujeres. Sin
embargo, dichos efectos son apreciablemen-
te distintos según los países, siendo más
notables en los países del norte, seguidos de
los de Europa central y del sur. Para el caso
de España, la asociación significativa fue de
las más bajas de las observadas para los
hombres (1,19), siendo significativa única-
mente en los grupos de mediana edad, mien-
tras que no se encontró una relación en las
mujeres. Los resultados sugieren que en los
países del norte de Europa el 45% de las
muertes por lesiones en hombres de 15 a 69
años se relacionan con el alcohol, mientras
que esta cifra para los países del sur se esti-
ma en 40%. Por otra parte, no puede olvidar-
se que el impacto negativo del alcohol se
extiende a los niños, que también son vícti-

mas de lesiones de tráfico con participación
del alcohol13. 

En España, las estimaciones equivalentes
para el periodo 1981-1990 señalaron que las
lesiones no intencionales suponían entre el
20 y el 25% de la mortalidad atribuible al
alcohol14, cifras similares a la estimada recien-
temente para Catalunya, que en 1997 fue del
23%15.

El papel del alcohol ha sido más frecuente-
mente estudiado en las lesiones de tráfico,
aunque también existe evidencia de su impli-
cación en las caídas16, en las lesiones por
fuego17 y  por ahogamiento18. El problema de
las lesiones es especialmente alarmante en
los países de renta baja, en los que se obser-
va un incremento del consumo de alcohol, y
en los que se produce una incidencia espe-
cialmente elevada de lesiones, en ausencia
de unas políticas activas de prevención y con-
trol. Por todo ello, el conocimiento de las
características epidemiológicas de las lesio-
nes en las que interviene el consumo de alco-
hol es un instrumento indispensable si se pre-
tende atajar el oscuro panorama del impacto
de las lesiones en la salud, tanto a nivel inter-
nacional como nacional, regional y local. 

Alcohol y lesiones de tráfico

Existe una amplia evidencia científica de
que la concentración de alcohol en sangre
(CAS), incluso en niveles bajos, altera las habi-
lidades de conducción e incrementa el riesgo
de colisión, tal y como destaca una reciente
revisión de 112 estudios19. A niveles de 0,5 gr/l
la mayoría de estudios encuentran una altera-
ción significativa, valoración que se extiende
al 94% de los estudios para los niveles de 0,8
gr/l. Sin embargo, algunas habilidades empie-
zan a afectarse a niveles más bajos que otras;
así, a CAS de 0,2 gr/l o menos, la capacidad
de dividir la atención entre dos o más fuentes
de información visual puede afectarse, mien-
tras que con 0,5gr/l aparecen otras afectacio-
nes, incluyendo el movimiento de los ojos, la
resistencia al deslumbramiento, la percepción
visual y el tiempo de reacción. 



El riesgo relativo de una colisión mortal en
conductores con CAS positivas se incremen-
ta con el aumento de dichas concentracio-
nes, y de manera más marcada en los con-
ductores jóvenes20. En CAS de entre 0,8 y 1,
el riesgo de colisión mortal varía entre el 11
por ciento (en conductores mayores de 35
años) y el 52 por ciento (en conductores mas-
culinos de entre 16 y 20 años). Estos efectos
también han sido puestos de manifiesto en
otros tipos de conductores, como pilotos de
avión o de barco.  Por otra parte, el consumo
de alcohol también se relaciona con un riesgo
de hasta 2,5 veces de volver a sufrir una
lesión de tráfico, ya sea con resultado de
muerte o de reingreso hospitalario21, así
como con una mayor gravedad de las lesio-
nes22 y un mayor riesgo de complicaciones23.

El alcohol puede actuar a nivel celular difi-
cultando la recuperación post-lesional, afec-
tando a la supervivencia. Puede también
interferir en el sistema nervioso, afectando a
la respuesta ante el shock y al reflejo tusíge-
no, lo que en determinadas circunstancias
puede conllevar un mayor riesgo de muerte.

Diversos factores han demostrado modifi-
car la influencia del alcohol en la conducción,
entre los que destaca la tolerancia al alcohol,
la edad, el género y la falta de sueño. Así,
parece que la realización repetitiva de deter-
minadas tareas de conducción bajo la influen-
cia del alcohol pueda hacer que algunas per-
sonas sean menos sensibles a la afectación
de sus habilidades, aunque dicha circunstan-
cia deja de ser cierta cuando estas personas
realizan tareas nuevas o que plantean deman-
das inesperadas. Por otra parte, a iguales
CAS, las edades más extremas (los conducto-
res menores de 20 años y los mayores de 85
años) se asocian a un mayor riesgo de colisión
mortal, de entre 4 y 8 veces, respectivamen-
te, que los conductores de 20 a 69 años24 En
los conductores masculinos de menos de 21
años un incremento de CAS de 0,2 aumenta
en más del doble el riesgo de colisión por sali-
da de la vía. Por su parte, a igual CAS, las
mujeres tienen un menor riesgo de colisión
que los hombres. El mayor riesgo que se
observa en los jóvenes se atribuye a la falta

de experiencia así como al exceso de auto-
confianza, una circunstancia que se agudiza
con la presencia como pasajeros de otros
jóvenes con CAS positivas25. En las personas
mayores, el mayor riesgo de lesión de tráfico
se asocia con alteraciones sensoriales y de la
atención, observándose que los conductores
mayores con antecedentes de alcoholismo
tienen un mayor riesgo de colisión. Con res-
pecto al sueño, se sabe que CAS de 0,1 ya
incrementan la susceptibilidad a la somnolen-
cia y el consiguiente riesgo de colisión.

Un reciente estudio del impacto del alcohol
en la mortalidad por lesiones de tráfico en
distintos países europeos indica para el con-
junto de los países una asociación positiva
entre las tendencias del consumo de alcohol
per cápita y la mortalidad de tráfico, aunque
en el caso de España no se encontró dicha
asociación26. En Estados Unidos se ha esti-
mado que 3 de cada 10 ciudadanos resulta-
rán a lo largo de su vida implicados en alguna
colisión relacionada con el alcohol27.

En el caso de España, las estimaciones de
presencia de alcohol en las defunciones por
lesiones de tráfico varían ampliamente, entre
el 37 y el 77%, con niveles superiores a los
límites legales en el 35 al 40% de los mis-
mos, aunque es complejo determinar si
estas variaciones se deben a cambios en la
implicación del alcohol o a diferencias meto-
dológicas en los distintos estudios28. La últi-
ma Memoria del Instituto de Toxicología29

relativa a 1613 muertes en accidentes de trá-
fico en el año 2000 (1363 conductores y 250
atropellados, que suponen el 32 % de las
muertes comunicadas por la Dirección Gene-
ral de Tráfico para ese año) señala que el
41% de los conductores fallecidos analiza-
dos presentaron alcoholemias positivas
(79% por encima de los 0,5 g/l), siendo
superior en hombres (43%) y en conducto-
res de coche (36%). La prevalencia de CAS
positiva no es sustancialmente distinta de la
de años anteriores (43% en 1998 y 37% en
1999). Destaca además que la presencia de
alcohol se acompañó de indicios de alguna
droga en el 10% de los casos positivos, sien-
do la cocaína la más frecuente, en el 67% de
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los mismos. Por otra parte, el 39% de los
peatones atropellados analizados presentó
indicios de CAS, siendo superior en hombres
(44%); cerca del 80% de los peatones positi-
vos presentó una CAS superior a los 0,5 g/l.
La prevalencia de CAS en peatones falleci-
dos es más elevada que en anteriores años
(32% en 1998 y 34% en 1999).  Una limita-
ción relevante es la ausencia de especifica-
ción de la información relativa a los ocupan-
tes de motos y ciclomotores, que en España
suponen una parte significativa de las vícti-
mas del tráfico30. Tampoco existe información
sobre el papel del alcohol en las lesiones
resultantes de actividades náuticas de
recreo, a pesar de la importancia de las mis-
mas en nuestro país, y de las evidencias al
respecto publicadas en otros países31. 

Cabe señalar que en el contexto europeo,
España se sitúa en el nivel intermedio de las
tasas de mortalidad por lesión de tráfico atri-
buible al alcohol (24 por 100.000), contrastan-
do con las cifras de Alemania (50,7), Suiza
(40,2), Austria (30,9) y Dinamarca (29,7)32,
aunque no puede descartarse que las dife-
rencias se deban a sesgos de selección
según los países en la medida de CAS en los
fallecidos debidos al tráfico. 

La presencia de CAS en los lesionados
atendidos en los servicios de urgencias hospi-
talarios en España muestra unos valores
superiores a los límites legales en el 30 al
51% de los casos28. Por otra parte, la realiza-
ción de alcoholemias por las policías de tráfico
arroja un porcentaje de positividad del 4%33.
El riesgo relativo entre la CAS y la presenta-
ción de una lesión de tráfico se ha estimado
entre 7,5 y 55,8, según las áreas geográficas y
categorías de consumo comparadas34,35. Estas
cifras son consistentes con la observación de
que el 60% de los conductores es bebedor
habitual, siendo el 7% AUDIT positivo, y
habiéndose diagnosticado abuso o dependen-
cia del alcohol en el 2%36.

Alcohol y lesiones por caídas o golpes

Se ha señalado que a CAS de 0,1 gr/l se
empieza a manifestar claros signos de des-

equilibrio. Ello, junto con la alteración de la
concentración y de los reflejos, provoca que
la presencia de CAS también se asocie a caí-
das que pueden resultar en lesiones. Se ha
estimado que el alcohol está presente en el
21 al 77% de las muertes por caídas y en el
18 al 53% de las lesiones por dicha causa37.
Un estudio en Finlandia encontró que el ries-
go relativo de caídas en individuos con CAS
de 0,5 a 0,1 gr/l era 3 veces mayor que en
los individuos sin alcohol, y hasta 60 veces
mayor con CAS de 0,16 gr/l o más38. Asimis-
mo, el estudio de las tendencias de la morta-
lidad por caídas en 14 países europeos
muestra una relación variable con las tenden-
cias del consumo de alcohol26; así, en el
norte de Europa la asociación fue significati-
va en los hombres, pero no en las mujeres,
relación que también se encontró –aunque
de manera menos marcada- para los países
de Europa central; sin embargo, en los paí-
ses del sur de Europa –entre ellos, España,
no se encontró ninguna relación entre la
mortalidad por caídas y el consumo de al-
cohol.   

Alcohol y otras causas de lesión

Además del tráfico y de las caídas, los aho-
gamientos y las lesiones debidas al fuego son
las lesiones no intencionales que más se aso-
cian al consumo de alcohol39. Así, entre el 21 y
el 50% de las muertes por ahogamiento se
han atribuido al alcohol38,40,41, cifras que se sitú-
an entre el 9 y el 86% para el caso de las
muertes resultantes de incendios42. Los muer-
tos por quemaduras tenían un riesgo mayor
de haber consumido alcohol que las víctimas
no mortales de quemaduras. En el caso de
los ahogamientos, el consumo de alcohol se
asocia a baños nocturnos, en solitario, y a acti-
vidades náuticas sin uso de dispositivos de
flotación. Además, el alcohol puede crear una
falsa sensación de calor que puede resultar
en una prolongación excesiva del tiempo de
nado, con el riesgo de hipertensión venosa,
taquicardia y colapso cardiovascular.
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POLÍTICAS Y PROGRAMAS DE PREVEN-

CIÓN DE LAS LESIONES RELACIONADAS

CON EL ALCOHOL

Existe abundante literatura internacional
sobre la efectividad de las estrategias de pre-
vención de las lesiones relacionadas con el
consumo de alcohol, especialmente para el
caso de las lesiones de tráfico. Lamentable-
mente, esta evidencia es prácticamente
ausente para el caso de España, donde no se
han publicado evaluaciones del impacto en la
incidencia de las lesiones de las acciones de
prevención y control del consumo de alcohol.
Por tanto, revisaremos aquí, de manera bre-
ve, las estrategias que han demostrado ser
efectivas en otros países, algunos de los cua-
les llevan décadas de experiencia en este
campo.

Aumento de la edad mínima autorizada para
el consumo de alcohol

En los Estados Unidos, se ha estimado
que el incremento de la edad a los 21 años
ha reducido en un 13% las muertes de tráfi-
co en los conductores de 18 a 20 años, con
una disminución significativa de las colisio-
nes, incluidas las mortales. Aunque el cum-
plimiento de las normas que prohiben la
venta de alcohol a menores no siempre es
elevado, los esfuerzos comunitarios para
incrementar dicho cumplimiento pueden ser
efectivos43.

Leyes de tolerancia cero 

Estas leyes fijan como límites de CAS valo-
res de 0,0 a 0,2 gr/l para los conductores
jóvenes (generalmente, menores de 21
años). Su aplicación ha resultado en una dis-
minución del 20% en la proporción de con-
ductores jóvenes con CAS positivas implica-
dos en colisiones mortales y en colisiones
nocturnas por salida de la vía44. Asimismo, se
ha documentado que los jóvenes conducto-
res parecen aceptar mejor que sus mayores
la separación de la conducción y del consu-
mo de alcohol, una circunstancia que se ha
atribuido a la aplicación de las leyes de tole-
rancia cero45. 

Leyes que fijan los límites de CAS por debajo
de 0,8gr/l

Existe evidencia de que una reducción de
los niveles de CAS favorece una reducción
del impacto del alcohol en el tráfico. Por ello,
Suecia ha fijado los límites máximos más
bajos de la Unión Europea (<0,2gr/l), habién-
dose producido recientes reducciones en los
límites autorizados por diversos países, entre
ellos España, fijados en 0,5gr/l para los con-
ductores en general, y 0,3gr/l para los princi-
piantes.

Reducción de los límites legales de CAS para
los infractores por conducción bajo los efec-
tos del alcohol y para los transportistas

La reducción de los límites legales para los
infractores parece haber disminuido la fre-
cuencia de colisiones mortales en dicha
población46. Dicha aplicación en los conducto-
res profesionales -como en el caso de Espa-
ña- parece también tener un imapcto favora-
ble en el riesgo de colisión.

Programas preventivos a nivel comunitario

Las acciones comunitarias orientadas a
reducir el consumo de alcohol en la conduc-
ción, combinando esfuerzos desde el ámbito
de la salud pública y de las organizaciones
ciudadanas, a través de campañas mediáti-
cas, formación policial, educación en las
escuelas e institutos, y vigilancia de los pun-
tos de venta de bebidas alcohólicas, se
acompañan de una disminución de las colisio-
nes mortales, incluyendo las relacionadas
con la presencia de CAS, así como de una
disminución de las lesiones de tráfico47,48.
Existe un volumen creciente de recursos dis-
ponibles de apoyo a dichos programas49, algu-
nos de los cuales han sido objeto de una revi-
sión sistemática sobre su efectividad50,
identificando cuatro intervenciones efectivas
para la reducción de la conducción bajo los
efectos del alcohol: leyes que limitan los nive-
les de alcohol en la población general, leyes
que reducen dichos niveles para los conduc-
tores jóvenes o noveles, leyes que elevan la
edad mínima de consumo a los 21 años y
programas de control aleatorio de alcohole-
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mias en las vías de circulación (sobriety
check-points). Debemos recalcar que las
campañas informativas pueden incrementar
la información y la concienciación, aunque no
son por sí mismas efectivas si no se acompa-
ña de un conjunto de acciones complementa-
rias a nivel comunitario51. A éstas cabe añadir
la implantación de programas de “conducto-
res designados” (designated driver), median-
te los cuales se designa a una persona de
entre un grupo de unos pocos bebedores
que acepta no consumir alcohol y conducir al
resto del grupo de vuelta a sus domicilios en
condiciones seguras52.

Cribado del alcohol e intervención breve en
los lesionados atendidos en urgencias

Los pacientes atendidos en los servicios de
urgencias como resultado de una lesión de trá-
fico pueden tener una mayor motivación para
cambiar su conducta en relación con el consu-
mo de alcohol53. La aplicación de intervencio-
nes breves en el marco asistencial muestran
una reducción del consumo subsiguiente y del
riesgo de reingreso hospitalario, así como de
la conducción bajo los efectos del alcohol, de
las infracciones de tráfico y de los problemas
relacionados con el consuno de alcohol en los
más jóvenes54,55. En España, se ha iniciado de
manera piloto este tipo de intervención en un
centro hospitalario de Barcelona56.

Consejo médico desde la consulta de aten-
ción primaria

La evidencia disponible apunta a que el
médico de cabecera puede ayudar desde su
consulta a identificar los bebedores de riesgo
y ofrecerle una intervención breve57, siendo
una de las recomendaciones de la Preventive
Services Task Force de Estados Unidos58. En
España, cabe destacar las recientes acciones
de promoción de esta estrategia, tanto por
parte del Programa PAPPS de la SEMFYC59,
como de algunas administraciones sanitarias60.  

Retirada del carnet de conducir

Las leyes que obligan a  la retirada del car-
net en caso de infracción por consumo de
alcohol durante la conducción se acompañan

de una reducción en las colisiones mortales
con presencia de alcohol, así como de las
infracciones repetidas por conducir bajo los
efectos del mismo. Sin embargo, se ha visto
que un porcentaje importante de conducto-
res con suspensión del carnet continúan con-
duciendo, lo que puede obligar a introducir
medidas que ayuden a facilitar su control,
como la introducción de adhesivos especia-
les en las matrículas de sus vehículos.

Inmovilización del vehículo

Las estrategias de inmovilización o de
incautación del vehículo de aquellos conduc-
tores con infracciones repetidas por conduc-
ción bajo los efectos del alcohol han mostra-
do una menor recurrencia de las conductas
infractoras por parte de dicha población61.

Otras estrategias preventivas 

Aunque se han publicado algunos resulta-
dos prometedores, la utilización de bloqueado-
res del encendido del motor en  caso de CAS
elevadas –un dispositivo instalado en el vehí-
culo que mide el alcohol expirado y que impi-
de, en caso de superar un determinado nivel,
el encendido del motor- muestra una evidencia
controvertida sobre su impacto sostenido en la
reducción de nuevas infracciones, especial-
mente una vez el dispositivo es retirado cuan-
do ha transcurrido el periodo de sanción62. Asi-
mismo, se encuentran en curso de evaluación
algunos programas de educación dirigidos al
personal expendedor de bebidas alcohólicas.
Por su parte, las intervenciones de educación
sanitaria en el medio escolar pueden tener una
contribución positiva, en el marco de progra-
mas que aborden de forma amplia diversos
factores de riesgo para la salud63.  Finalmente,
algunas intervenciones en el campo fiscal,
como el incremento de los impuestos sobre el
alcohol, con la consiguiente elevación de los
precios, son probablemente las medidas que
pueden tener un mayor impacto en los hábitos
de  consumo de los jóvenes64.

Algunas de las estrategias descritas para la
prevención de las lesiones de tráfico relacio-
nadas con el alcohol también pueden ser
efectivas para prevenir las lesiones por caída,
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por ahogamiento y por quemaduras, tanto el
marco de las acciones de prevención del con-
sumo de alcohol en la población general,
como a través de programas dirigidos especí-
ficamente a subgrupos de población y en
entornos de especial riesgo65.

CONCLUSIONES

Se ha dicho que el alcohol es a las lesiones
como el Virus de Inmunodeficiencia Humana
al sida: disminuye las defensas y aumenta el
riesgo de enfermedad66. La magnitud del
impacto negativo de las lesiones en el mundo
y las muy desfavorables perspectivas de su
tendencia en las próximas décadas obligan a
ser mucho más enérgicos en el reconoci-
miento de este grave problema de salud
pública y en la implantación de las estrategias
que han demostrado ser efectivas para su
prevención y control.

En el caso de España, son abundantes los
datos epidemiológicos que confirman la
importancia del problema, especialmente con
respecto al alcohol y las lesiones de tráfico.
Aunque en los últimos años se han tomado
medidas preventivas en la dirección deseable,
como la reducción de los niveles legales máxi-
mos de CAS en la conducción, el resto de las
estrategias de probada efectividad distan
mucho de ser generalizadas y de aplicarse
con rigor. Es especialmente importante que
se plantee de manera clara la relevancia de
introducir - ¡y hacer cumplir!- medidas más
restrictivas con respecto al consumo y a los
niveles legales de alcohol en los menores de
21 años, y que se desarrollen intervenciones
administrativas y judiciales específicamente
dirigidas a los infractores. Asimismo, el siste-
ma sanitario, y en especial los servicios de
urgencias, la atención primaria y los centros
de reconocimiento de conductores, no pue-
den mantenerse ajenos al problema, como
eslabones clave que pueden ser de algunas
de las acciones de prevención, tanto primaria
como secundaria. Finalmente, deben dinami-
zarse programas de acción comunitaria que

utilicen estrategias múltiples de actua-
ción, contando con la participación de entida-
des ciudadanas y del mundo de la empresa.
En apoyo de este conjunto de actuaciones,
también habrá que seguir profundizando en la
exhaustividad y calidad de la información en
las víctimas de lesiones, así como dotar de
una financiación adecuada los proyectos de
investigación y evaluación de todas aquellas
estrategias que puedan suponer un avance en
la prevención de las lesiones relacionadas con
el alcohol. Las soluciones técnicas no faltan,
pero es necesario un debate que plantee la
naturaleza esencialmente política y social de
las decisiones que deben tomarse para hacer-
las efectivas. La ciencia está servida, pero
sigue faltando el empeño en trasladar la evi-
dencia epidemiológica a la acción preventiva.
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E
xceptuando el tabaquismo, la depen-
dencia al alcohol se sitúa como la prime-
ra patología adictiva en nuestro país. Un

9.5% de la población española entre 15 y 65

años consumen alcohol de forma abusiva1 y,
cuando menos, un 2% de la población gene-
ral podría cumplir criterios de Dependencia al
Alcohol 2. Entre 1997 y 1999, el número de
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RESUMEN

El alcohol es la causa del mayor número de casos
de adicción a sustancias, si exceptuamos la producida
por el tabaco. De hecho, un 9.5% de la población
española entre 15 y 65 años presenta patrones de
consumo abusivo y se estima que un 2% de esta
población podría cumplir criterios diagnósticos de
dependencia alcohol. La intensidad del problema
generado por el consumo abusivo de alcohol, junto a
estos datos, se manifiesta en la relación de causali-
dad con el 3.4% de la mortalidad anual. En términos
económicos, el abuso de alcohol produce unos cos-
tes anuales que, en España, llegan a superar anual-
mente los 800.000 millones de pesetas.

Ante esta situación, las distintas Administraciones
Públicas están obligadas a planificar y desarrollar polí-
ticas globales. Estas políticas deben englobar accio-
nes dirigidas a tanto a disminuir la accesibilidad a las
bebidas alcohólicas como a incrementar la informa-
ción de la sociedad y limitar el efecto de la publicidad
en el individuo. Estas acciones deben complementar-
se con otras dirigidas a reducir el daño asociado al
consumo de alcohol en determinadas situaciones con
la oferta de una asistencia normalizada y basada en la
evidencia científica.

Palabras clave: Política, alcohol, alcoholismo, salud
pública, administración.

ABSTRACT

Alcohol is the cause of most of the substance
abuse cases, excluding tobacco. In fact, 9.5% of
Spanish population aged 15 to 65 are risky drinkers,
and it is estimated that 2% of the population meet
criteria for alcohol dependence. The intensity of the
problem generated by the abusive alcohol
consumption, near these data, is manifested in the
relationship of causality with 3.4% of the annual
mortality. In economic terms, the alcohol abuse
produces some annual costs that, in Spain, arrive to
surpass annually 800.000 millions of pesetas.

Before this situation, the different Public
Administrations are obligated to plan and develop
global policies. These policies should include actions
directed to reduce the accessibility to the alcoholic
beverages as well as to increase the information of
the society and to limit the effect of the advertising in
the individual. These actions should be
complemented with other directed to reduce the
damage associated with alcohol consumption in
given situations with the offer of a normalised
assistance and based on the scientific evidence. 

Key words: Alcohol Policies, alcoholism, public
health, public administration.



ingresos hospitalarios por Síndrome de
Dependencia al Alcohol se ha incrementado
un 35%, situando la tasa española en 21.02
ingresos por cada 100.000 habitantes.

Con relación al consumo per cápita de alco-
hol, cabe reseñar que, entre 1980 y 1998, se
ha producido un descenso del 25%, relacio-
nado fundamentalmente con la caída en el
consumo de vino 3. Sin embargo, y como pos-
teriormente expondremos, la tendencia en
los dos últimos años, con relación a las com-
pras de vinos, cervezas y licores por la pobla-
ción española, es claramente alcista.

Estos datos definen claramente la intensi-
dad de un problema que, solo muy reciente-
mente y con la aprobación de la Estrategia
Nacional sobre Drogas 2000-20084, ha sido
incluido dentro del contexto de las drogode-
pendencias en nuestro país.

El presente capítulo no pretende alcanzar
un nivel de profundización exhaustivo en
aquello que ha venido denominándose “alco-
hol policy”. Por el contrario, su objetivo es inci-
dir en la importancia de la responsabilidad de
los poderes públicos en uno de los principales
problemas de salud de la población española,
responsabilidad que debe generarse como
respuesta ante la magnitud del problema.

Con este fin, expondremos un breve
recuerdo sobre los problemas que, en térmi-
nos de costes, morbilidad y mortalidad, gene-
ra el alcohol en la sociedad. No deben olvidar-
se los beneficios que, cuando menos en
términos económicos, genera uno de las
principales  sectores productivos de nuestro
país. Finalmente, y en un intento por alcanzar
un óptimo balance entre ambos extremos, se
proponen distintas acciones, de contrastada
utilidad, como elementos constitutivos de lo
que entendemos como una adecuada, y
necesaria, política global ante el abuso de
alcohol por  parte de la población española.

LOS COSTES SOCIALES Y SANITARIOS

DEL ABUSO DE ALCOHOL

Los estudios de costes son objeto de otro
capítulo en esta misma obra. No obstante,

entendemos que no es posible alcanzar una
visión global de las políticas públicas en esta
materia sin, previamente, hacer una breve
mención al daño generado a la sociedad, en
términos económicos, por el abuso de alco-
hol.

Este tipo de estudios analizan la repercu-
sión económica que genera el abuso de alco-
hol, generalmente valorando tres áreas bási-
cas de una población determinada:

a) La atención sanitaria, incluyendo tanto la
morbilidad como la mortalidad atribui-
bles al abuso de alcohol.

b) El bienestar social, con referencia a fac-
tores de tipo laboral y a las distintas
prestaciones sociales.

c) La seguridad ciudadana, en especial res-
pecto a los accidentes y a la delincuen-
cia asociada.

Edwards y colaboradores5 realizan ciertas
observaciones que deben ser consideradas.
Por una parte, advierten sobre la inexactitud
de la mayoría de los estudios, especialmente
con referencia a los costes atribuidos al des-
empleo. Por otra, consideran que los dramáti-
cos resultados que genera el abuso de alco-
hol en la sociedad, invalida cualquier intento
por hallar un equilibrio coste-beneficio en tér-
minos exclusivamente económicos. 

Muy escasos han sido los estudios realiza-
dos en nuestro país, relativos al coste produ-
cido por el abuso de alcohol. En su mayoría,
estos estudios se centran en la valoración de
los costes sanitarios, constituyendo una pri-
mera aproximación al coste global. Así, entre
los años 1993 y 1994 los gastos hospitalarios
generados por el abuso de alcohol en la
Comunidad Valenciana se estimaban en cerca
de 12.000 millones de pesetas. En otros tér-
minos, un 5% del gasto total hospitalario en
el mismo periodo, siempre según los cálcu-
los más optimistas.

En la escasa obra existente, destaca sobre-
manera el análisis realizado por Portella y
colaboradores2. En este caso, los autores
analizaron los costes atribuibles al abuso de
alcohol en España, siguiendo el esquema
expuesto en la Tabla I.
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Según este análisis, el gasto anual genera-
do por los problemas relacionados con el
abuso de alcohol, en nuestro país, podría
ascender a 637.717 millones de pesetas (año
1997). De ellos, un 35.82% corresponderían
a costes directos y el restante 64.18% a cos-
tes indirectos.

Los propios autores establecen ciertas
consideraciones respecto a las limitaciones
de su estudio. Entre ellas destaca el hecho
de que, por distintos motivos, no se hubiesen
computado gastos de especial interés como
los generados por consultas externas hospi-
talarias y de especialidades ambulatorias, las
indemnizaciones por muerte o invalidez cau-
sadas por accidentes, el Síndrome Alcohólico
Fetal así como los años potenciales de vida y
de vida productiva perdidos (APVP). Esta últi-
ma variable (APVP) alcanza un total de
224.370 años. No obstante, los autores opta-
ron por no contabilizarla en términos econó-
micos, ante la imposibilidad de atribuir un
coste determinado a un año de vida, así
como a sus posibles diferencias según gru-
pos sociales.

Por otra parte, Portella y colaboradores
advierten que los costes directos sobre la
atención sanitaria deben ser entendidos
como un problema de coste-oportunidad.
Esto es, la disminución de los problemas
relacionados con el abuso de alcohol no
generaría realmente un ahorro económico,
sino la posibilidad de destinar estos recursos
a otros fines sanitarios. Por el contrario, los
costes que repercuten en el mundo laboral sí

pueden producir un ahorro económico real,
tanto a las empresas como a las entidades
aseguradoras.

Con relación al Producto Interior Bruto, y
siempre según los datos del citado estudio,
las consecuencias derivadas del abuso de
alcohol podrían significar el 0.8% del PIB de
nuestro país. Actualizando este resultado al
PIB del año 2000, y aceptando las limitacio-
nes expuestas en el estudio de Portella y
colaboradores, el gasto generado por el
abuso de alcohol superaría los 800.000 millo-
nes de pesetas en ese año.

Otros estudios6 llegan a situar este porcen-
taje en el 1.6% de la renta per cápita nortea-
mericana. En Canadá7, los costes derivados
del abuso de alcohol se estiman en el 1.09%
del PIB canadiense. En el estudio canadien-
se, el costo atribuible a drogas ilegales ape-
nas alcanzaba el 0.2% del PIB. Solo el coste
generado por el tabaquismo (1.39% PIB)
superaba al motivado por el abuso de alcohol.

No parece existir homogeneidad a la hora
de estimar los costes atribuibles al abuso de
alcohol. Razones metodológicas suelen justi-
ficar discrepancias entre estos datos y otros
que, como los obtenidos en el estudio reali-
zado por Eurocare en  1995, llegan a situar el
coste atribuible al abuso de alcohol en un 5-
6% del PIB europeo. A este respecto, debe
tenerse en cuenta el hecho de que, siendo el
consumo medio de alcohol en los países
europeos, sensiblemente más elevado que
en Estados Unidos o Canadá, es lógico espe-

Pérez, B. 293

Tabla I.- Tipos de costes atribuibles al abuso de alcohol (Portella et al., 1998).

Costes directos
• Utilización de servicios sanitarios.
• Pérdidas materiales derivadas de accidentes de tráfico.
• Actuaciones de la Administración derivadas de la actividad criminal.
• Otros costes.

Costes indirectos
• No sanitarios (subsidios, pérdidas de productividad).
• Sanitarios.

Costes intangibles



rar un coste económico proporcionalmente
más elevado.

MORBILIDAD Y MORTALIDAD ASOCIADAS

AL ABUSO DE ALCOHOL

Según el Global Status Report on Alcohol
publicado por la Organización Mundial de la
Salud8, el abuso de alcohol motiva el 1.5% de
la mortalidad mundial cada año. Esta cifra se
elevaba considerablemente en los países
desarrollados, donde la malnutrición y las
carencias higiénico-sanitarias (principales cau-
sas de muerte a nivel mundial) apenas están
representadas. En este tipo de países, la pro-
pia OMS estima que el alcohol es responsa-
ble del 11% de las enfermedades y muertes
acontecidas cada año9.

El consumo inadecuado de alcohol es res-
ponsable, igualmente, del 2.1% de los años
potenciales de vida perdidos. Por otra parte,
su capacidad para afectar crónicamente a la
persona favorece que se relacione directa-
mente con el 6% de los años de vida con dis-
capacidad y el 3.5% del total de años de vida
ajustados por discapacidad. En este sentido,
el abuso de alcohol se sitúa como la octava
causa de mortalidad y el primer factor gene-
rador de años vividos con discapacidad8.

El conocimiento de la morbilidad y mortali-
dad asociadas al abuso de alcohol constituye
una útil herramienta para valorar:

a) La intensidad del problema en términos
de pérdida de salud de la población.

b) La prevalencia indirecta del abuso de
alcohol, conjuntamente con otros indica-
dores.

Previamente a realizar una breve descrip-
ción de la mortalidad y morbilidad asociadas
al abuso de alcohol, tal vez sea conveniente
recordar la influencia del tipo de consumo
sobre la evolución de aquellas. Determinadas
patologías y causas de muerte ofrecen una
mayor relación con un consumo de tipo
agudo o “explosivo”, como los accidentes, las
intoxicaciones o los actos violentos2. Otras,

como la cirrosis o las neoplasias, orientarán
más hacia el componente “crónico” del
patrón de consumo de una población o socie-
dad concreta. Esta simple delimitación debe
ser considerada, con posterioridad, en el
momento de establecer políticas concretas
de intervención. Por ello, el cómputo global
de morbilidad y mortalidad asociadas al
abuso de alcohol ofrece importantes limita-
ciones, si exceptuamos su valor como indica-
dor de la magnitud general del problema.
Este cálculo debe diferenciar claramente las
patologías o causas de muerte, al objeto de
analizar su evolución individual.

Es preciso considerar que ciertas patologí-
as, como algunas de las neoplásicas o las car-
diovasculares, presentan múltiples factores
de riesgo distintos al consumo de alcohol,
que pueden modificar sensiblemente las pre-
valencias de estas patologías. Además, aun
cuando la fracción atribuible al consumo de
alcohol fuese elevada, en ocasiones puede
tratarse de patologías con bajas prevalencias,
circunstancia ésta que dificulta su seguimien-
to a lo largo del tiempo.

Por estos motivos, Edwards2 aconseja ana-
lizar la evolución de la mortalidad o la morbili-
dad asociada cuando la fracción atribuible al
consumo de alcohol sea elevada. En sintonía
con este planteamiento, la Organización
Mundial de la Salud8 utiliza como indicadores
las tasas de mortalidad correspondientes a
cirrosis y otras enfermedades crónicas hepá-
ticas (FA=70%) y a accidentes de tráfico de
vehículos de motor (FA=40%). Como ante-
riormente comentábamos, estos indicadores
permiten discriminar dos patrones de consu-
mo diferenciados: uno más crónico, asociado
a las patologías hepáticas, y otro más agudo,
relacionado con los accidentes de tráfico.

Con relación a la morbilidad asociada, des-
tacan los estudios realizados por distintos
autores, en los que se determinan la fracción
atribuible al alcohol de distintas patologías,
en Estados Unidos, Australia y Canadá, res-
pectivamente. Por su interés, aconsejamos la
lectura de una interesante exposición de los
hallazgos de estas investigaciones, que
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puede ser consultada en una reciente publi-
cación de la OMS10.

Nos centraremos, pues, en un análisis algo
más detallado de la mortalidad relacionada con

el abuso de alcohol. Para ello, es común la uti-
lización de las fracciones atribuibles propues-
tas por los Centres for Disease Control (CDC)
de Estados Unidos, expuestas en la Tabla II. 
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Tabla II. Mortalidad atribuible al alcohol.

Causa de fallecimiento Fracción atribuible

Cirrosis y otras enfermedades crónicas del hígado 70%
Accidentes de tráfico de vehículos a motor 40%
Pancreatitis aguda 42%
Psicosis alcohólica 100%
Síndrome de Dependencia Alcohólica 100%
Abuso de Alcohol 100%
Envenenamiento accidental por alcohol, no clasificados en otra parte 100%
Suicidios y lesiones autoinfligidas 25%
Cardiomiopatía alcohólica 100%
Gastritis alcohólica 100%
Polineuropatía alcohólica 100%
Pancreatitis crónica 60%
T. Maligno labio, cavidad oral, faringe 50%
T. Maligno esófago 75%
T. Maligno laringe 50%
Homicidio 46%

Según los últimos datos disponibles en
nuestro país1, el alcohol sería responsable de
12.032 fallecimientos en el año 1999, cifra
que representa un 3.44% de todas las defun-
ciones registradas en ese año.

Debe advertirse que, al igual que en la
determinación de costes, existe cierta falta
de homogeneidad en la determinación del
número de muertes relacionadas con el alco-
hol. Especialmente llamativa es la confusión
que, tal vez con objeto de llamar la atención
sobre la gravedad del problema, genera la
propia OMS. Baste observar cómo, en el Plan
Europeo de Actuación sobre Alcohol 2000-
2005, se le atribuye a éste entre el 40% y el
60% de las muertes de la Región Europea.

Evidentemente, las fracciones atribuibles
pueden variar sustancialmente entre los estu-
dios americanos y los europeos. Existen, por
otra parte, grandes diferencias entre algunos
de los países que constituyen la Región Euro-
pea de la OMS. Pero, con todo, nos parece
una diferencia tan relevante que aconseja la

obtención de fracciones atribuibles específi-
cas en cada país. Del mismo modo, y por
este motivo, debe valorarse con cierto recelo
este tipo de cálculos globales y asumir la cita-
da advertencia de Edwards2, al respecto de
centrar el análisis de la mortalidad en las
patologías con fracción atribuible casi especí-
fica del abuso de alcohol.

Al margen de ofrecer una visión global de la
incidencia del alcohol en la mortalidad de la
población, este indicador puede ser igualmen-
te útil en el seguimiento del consumo medio
de una población determinada. Aún más, per-
mite diferenciar las características cualitativas
de éste (crónico-regular o agudo-explosivo) y,
en consecuencia, es un instrumento útil en el
diseño de acciones para disminuir el daño
relacionado con el consumo de alcohol. 

Como ejemplo de su utilidad, el Gráfico 1

expone la evolución del consumo per cápita
de la población española, así como de tres
indicadores de mortalidad:



a) La motivada por cirrosis y otras enferme-
dades hepáticas crónicas, como indica-
dor relacionado con el consumo regular
de alcohol.

b) La producida por accidentes de tráfico y
por actos violentos (homicidio y suicidio),
que mostrarían una relación más directa
con el consumo agudo o explosivo.
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Gráfico 1. Evolución del consumo per cápita y la mortalidad asociada

en España (1980-1998)
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Cirrosis Accidentes de tráfico

Suicididos y homicidios Consumo per cápita

Como se puede observar en el Gráfico 1,
solo la mortalidad por cirrosis muestra una
relación directa con la evolución del consumo
per cápita (r=.830). Por el contrario, la morta-
lidad por accidentes de tráfico y por actos vio-
lentos ofrecen relaciones inversas, en este
último caso más relacionada con los suicidios
que con los homicidios, donde sí existe una
ligera relación directa (r=.290) aunque no sig-
nificativa.

Los resultados obtenidos nos permiten afir-
mar que:

a) Aun con sus limitaciones respecto al
momento de inicio de la patología, la tasa
de mortalidad por cirrosis sigue siendo
un buen indicador del abuso de alcohol
en la población general española. 

b) La mortalidad por accidentes de tráfico y
por violencia, están más relacionadas

con los aspectos cualitativos del consu-
mo que con los cuantitativos. En otros
términos, no se relacionan directamente
con el consumo per cápita de una pobla-
ción, sino con el modo de consumo
intensivo o abuso agudo de alcohol.

c) En su aplicación práctica, estas diferen-
cias obligan a planificar acciones, com-
plementarias entre si, que disminuyan
tanto los efectos generados por el con-
sumo crónico como por el agudo.

Con relación a este último supuesto, cabe
reseñar que el daño producido por el abuso
regular de alcohol, en términos de mortali-
dad, sigue siendo sensiblemente superior.
Como ejemplo, las muertes por cirrosis en
1997, atribuidas al abuso de alcohol, duplica-
ron a las producidas por accidente de tráfico
igualmente atribuidas al alcohol. Por ello es



preciso llamar la atención de los gestores
públicos al respecto de no polarizar la aten-
ción sobre determinados problemas como
los accidentes de tráfico, debiéndose mostrar
similar interés (cuando no superior) por otros
problemas, de mayor magnitud, generados
igualmente por el abuso de alcohol.

LA INDUSTRIA DEL ALCOHOL: SU PRO-

DUCCIÓN E INGRESOS ECONÓMICOS

Un factor de especial relevancia en la defini-
ción de políticas públicas en materia de con-
sumo y abuso de alcohol es, indudablemente,
la trascendencia económica de su producción
y comercio. Citábamos anteriormente la
observación de Griffith Edwards, al respecto
de lo desafortunado de buscar ante este pro-
blema una simple relación de coste-beneficio.
Efectivamente, las consecuencias del abuso
de alcohol no deben ser entendidas, única y
exclusivamente, desde una óptica economi-
cista. Pero, por otra parte, tampoco deben
obviarse los beneficios económicos que, para
un país como España, generan la producción
y comercio de bebidas alcohólicas.

La histórica posición de España, entre las
grandes potencias productoras de bebidas
alcohólicas, sigue consolidándose año tras
año. Con 36.080 millones de hectolitros,
España es el tercer país productor de vino,
posición que desciende hasta el décimo lugar
si a la cerveza nos referimos, con una nada
despreciable producción de 24.773 millones
de hectolitros3.

Las bebidas alcohólicas representan el
11.3% de las compras alimentarias de la
población española1. En su manifestación
económica, las compras efectuadas en 1999
superan ligeramente el billón de pesetas,
esto es, el 1.07% del PIB español registrado
en ese ejercicio. Con un total de 3.809 millo-
nes de litros adquiridos en el año 1999 y una
ratio per cápita cifrada en 95.3 litros, la evolu-
ción desde 1995 ha mantenido una ligera ten-
dencia a la baja que, sin embargo, merece
realizar ciertas matizaciones.

Esta evolución ha sido dispar, dependiendo
del tipo de bebidas. Hasta 1999, es llamativo
el comportamiento inversamente relacionado
con la graduación alcohólica. No obstante,
esta tendencia parece empezar a quebrarse
si comparamos los nueve primeros meses de
los años 1999 y 2000 (últimos datos disponi-
bles), con un incremento del 16.89% en el
volumen de licores adquiridos por los espa-
ñoles. Aunque apenas varíe el volumen total
de compras, la mayor representación de los
licores hace esperar un posible incremento
en el consumo per cápita de alcohol.

La exportación de bebidas alcohólicas
ocupa un destacado lugar en el contexto del
comercio exterior español. Según los datos
registrados por la FAO8, correspondientes al
ejercicio anual de 1998, España es el tercer
país exportador de vinos a nivel mundial.
Cabe reseñar que el volumen de vinos expor-
tado por los tres primeros países (Francia, Ita-
lia y España) triplica la suma de las siete
naciones que les siguen en el “top ten”. Por
otra parte, la evolución exportadora española
es sensiblemente más favorable que la de
sus más directos competidores: entre 1996 y
1998, las exportaciones españolas de vino se
incrementaron un 47.14% frente al 27.40%
registrado en Francia y el 11.56% de Italia.

En el capítulo de países exportadores de
licores, España ya ocupa la décima posición.
Sin embargo, esta situación contrasta con ser
el tercer país con mayor volumen de importa-
ciones de licores, con un balance sensible-
mente favorable a los de producción extranje-
ra. Situación similar se observa con relación a
la cerveza, en cuyo caso nuestro país ofrece
una producción en su mayoría destinada al
comercio interior, reforzada con una importa-
ción que la sitúa en el noveno lugar a nivel
mundial.

Obviamente, la trascendencia de la balanza
comercial exterior se manifiesta en benefi-
cios económicos. Y, si a éstos nos referimos,
España ocupa la sexta posición en el ranking
de países exportadores de toda clase de
bebidas alcohólicas, por ingresos económi-
cos generados. En 1995, nuestro país obtuvo
ingresos por valor de 1.141.783.000 US$
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como resultado de este tipo de exportacio-
nes. En términos porcentuales, las exporta-
ciones de bebidas alcohólicas significaron, en
ese año, el 1.25% del total de ganancias
registradas por el comercio exterior español.
Con todo, este porcentaje es sensiblemente
inferior al observado en otros países que,
como Moldavia (24.03%) o la Martinica
(10.81%) generan gran parte de sus ingresos
exportadores por medio de la venta de bebi-
das alcohólicas.

En el extremo opuesto, España también
destaca en el ranking mundial de países
importadores de bebidas alcohólicas, en
cuanto a sus costes se refiere. En el mismo
año, nuestro país gastó 1.068.446.000 US$
en importar bebidas alcohólicas, en su mayo-
ría destiladas. Un gasto que sitúa a España
como séptimo país importador y que repre-
senta el 0.93% del total de importaciones
por su coste económico.

Todo lo expuesto nos lleva a concluir la
importancia de la producción y comercio de
las bebidas alcohólicas, dentro del contexto
económico nacional. Una realidad que, lejos
de obviarse, debe ser tenida en cuenta a la
hora de valorar resistencias y diseñar estrate-
gias compatibles con los distintos intereses
que genera la cuestión. 

LÍNEAS DE ACTUACIÓN PARA DEFINIR

UNA POLÍTICA SOBRE EL ALCOHOL

Distintas actuaciones han sido propuestas
en un intento por constituir una correcta polí-
tica de actuación para reducir el abuso de
alcohol y sus consecuencias. Cabe destacar,
tanto por su elaboración como por su aplica-
bilidad en nuestro entorno, la Carta Europea
sobre el Alcohol, aprobada por la Conferencia
Europea sobre Salud, Sociedad y Alcohol,
celebrada en 1995 en París. De igual manera,
el Plan Europeo de Actuación sobre Alcohol
2000-2005, ofrece directrices comunes a
todos los países europeos. 

Por su extensión, obviamos reproducir los
objetivos y acciones propuestos en el Plan

Europeo, centrándonos en aquellas más
comunes que, por haber demostrado su efec-
tividad deben constituir un conjunto mínimo
de acciones. En este sentido, una política glo-
bal contra el abuso de alcohol debería com-
prender intervenciones dirigidas a:

a) Disminuir la accesibilidad y disponibilidad
de bebidas alcohólicas.

b) Actuar sobre la información y conciencia-
ción social, incluyendo las acciones
sobre la publicidad de bebidas alcohóli-
cas.

c) Reducir los daños asociados por consu-
mo en determinadas situaciones y, en
especial la violencia y la accidentabilidad
de tráfico y laboral.

d) Asegurar una asistencia sanitaria basada
en criterios de evidencia científica.

Disminuir la accesibilidad y disponibilidad

de bebidas alcohólicas.

Un amplio abanico de actuaciones se han
mostrado especialmente útiles para conse-
guir una disminución en la accesibilidad y dis-
ponibilidad de bebidas alcohólicas. Entre ellas
destaca el incremento de los precios, las limi-
taciones en los horarios, zonas y días de
venta, la edad mínima de consumo y, final-
mente, la responsabilidad del personal impli-
cado en su venta. Obviaremos, no obstante,
otras medidas, por su dudosa aplicabilidad en
nuestro país, tales como la prohibición, el
racionamiento o el monopolio de la produc-
ción y venta.

Con relación a los precios de las bebidas
alcohólicas, se ha constatado la evidencia de
que un aumento de éstos determina un des-
censo en el consumo de alcohol11. Este des-
censo suele ser más acusado en grandes
bebedores12 y mujeres13. Entre los jóvenes
también parecen ser efectivas este tipo de
medidas, tanto para disminuir el consumo
como las embriagueces14. Como norma gene-
ral, Grifith Edwards9 considera que el incre-
mento de un 10% en el precio de las bebidas
alcohólicas generan un descenso del 5% en
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el consumo de cerveza, 7.5% en el de vinos y
10% en el de licores.

Las limitaciones del consumo respecto a
zonas, número de establecimientos, horarios
y días han mostrado también resultados posi-
tivos. El incremento del número de puntos de
dispensación, de los horarios y de los días en
que se venden bebidas alcohólicas conlleva
un aumento en el consumo per cápita de la
población5. Con relación a la limitación del
consumo en determinadas zonas (por ejem-
plo, en vía pública) nuestra experiencia apun-
ta hacia un descenso en la prevalencia de
abuso de alcohol, especialmente entre los
grupos etarios más jóvenes. Así ha sido evi-
denciado en la Comunidad Valenciana, entre
1996 y 1998, con relación a la puesta en prác-
tica de esta limitación de consumo15, 16.

Finalmente, destaca la especial importan-
cia que adquiere el límite de edad para el con-
sumo de bebidas alcohólicas. El Plan Euro-
peo de Actuación sobre Alcohol 2000-2005
aconseja establecer este límite en 18 años,
tendencia que empieza a ser usual en toda
Europa.

Limitar la publicidad e incrementar la

información y la concienciación social.

Este tipo de medidas no solo incluye las
clásicamente entendidas como de tipo pre-
ventivo (escolar, comunitario o laboral), sino
las limitaciones de la publicidad y el correcto
uso de ésta. Especial interés muestran las
limitaciones en la publicidad, bien en el con-
tenido de sus mensajes, bien en los horarios
o medios de difusión. Edwards9 señala que
los países con prohibiciones en la publicidad
de licores presentan un consumo per cápita
inferior en un 16% a aquellos que no dispo-
nen de estas limitaciones. A su vez, los acci-
dentes de tráfico descienden un 23% cuando
existen prohibiciones tanto en la publicidad
de licores como de vino y cerveza.

Obviamente, el equilibrio necesario entre el
comercio de bebidas alcohólicas y el daño
generado por su abuso imposibilita optar por
una completa prohibición. En su lugar, deben

defenderse las limitaciones de horarios en los
medios de radiodifusión, la distancia de la
publicidad respecto a centros escolares, o su
prohibición en determinados locales públicos.
La inclusión de mensajes de advertencia fue
iniciada en la Comunidad Valenciana en 1998,
optando por su aparición en la publicidad y no
en el etiquetado de las propias bebidas. Al
margen de su posible -aunque discutida- utili-
dad para disminuir el consumo crónico de
alcohol, los mensajes de advertencia permi-
ten incrementar especialmente la percepción
del riesgo ante el consumo en determinadas
situaciones (por ejemplo, en la conducción o
el embarazo), como han señalado distintos
autores5. 

Las medidas informativas de carácter más
específico, como los programas preventivos
a nivel escolar o laboral, deben constituir otro
de los pilares básicos de este tipo de accio-
nes. Si bien no parece existir una evidencia
generalizada de la efectividad de las campa-
ñas y programas preventivos, es indudable su
valor como instrumento de concienciación
social. Tal vez deban realizarse dos adverten-
cias al respecto. Por una parte, y como indica
el Plan Europeo 2000-2005, estos programas
deben tener como objetivo no solo la infor-
mación sobre sustancias sino, muy especial-
mente, el aprendizaje de habilidades sociales
como medio de afrontamiento  ante las situa-
ciones de consumo. Por otra, la necesidad de
abandonar el concepto de “programa piloto”
en favor de la generalización de estos progra-
mas a la absoluta totalidad de los centros
escolares –cuando menos, de educación pri-
maria y secundaria-, dentro del marco genéri-
co de la Educación para la Salud.

Reducir los daños asociados por consumo

en determinadas situaciones.

Como se observó en la Gráfica 1, no pare-
ce existir una relación directa entre la mortali-
dad por actos violentos, o los accidentes de
tráfico, y el consumo per cápita en España.
Esta ausencia de linealidad queda explicada
por el hecho de que ambas causas de muer-
te se encuentran más relacionadas con el
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consumo agudo o explosivo de alcohol, que
con un consumo crónico. 

La intervención en este ámbito debe sus-
tentarse, según se expone en el Plan Euro-
peo 2000-2005, en la implementación de
medidas disuasorias y restrictivas con rela-
ción a la alcoholemia máxima permitida para
conducir vehículos (aconsejada en 0.5 mg%
o inferior) así como en programas de trata-
miento para conductores sancionados. Si
bien la parte punitiva de esta estrategia suele
ser cumplida con mayor o menor éxito, no
cabe duda de la necesidad de extender,
como práctica habitual, el desarrollo de pro-
gramas obligatorios de tratamiento o consejo
para conductores sancionados.

En el mismo sentido, la limitación de la
venta y consumo de alcohol en lugares públi-
cos masificados (en especial, acontecimien-
tos deportivos y musicales) favorece un lla-
mativo descenso de la violencia asociada.
Igualmente, la detección precoz e interven-
ción en casos de violencia doméstica asocia-
da se entiende como acción cuasi obligatoria,
habida cuenta de la relación existente con el
abuso de alcohol, cifrada por distintos auto-
res en un 40% de lo casos. 

Asegurar una asistencia sanitaria basada

en criterios de evidencia científica.

Los sistemas sanitarios públicos quedan
obligados a ofrecer un tratamiento que,
según se expone en el Plan Europeo, debe
ser comprensivo, coordinado con otros recur-
sos sociales, judiciales y de autoayuda, basa-
dos en la evidencia científica y suficiente-
mente dotados a nivel económico. En otros
términos, alcanzar la igualdad respecto al tra-
tamiento de otras patologías debe ser el
objetivo básico.

La asistencia sanitaria debe estructurarse,
cuando menos, en dos niveles. Por una parte,
la atención a nivel primario, de aquellos bebe-
dores de riesgo, en los que sean útiles las
intervenciones breves para disminuir o cesar
el consumo. Este tipo de intervenciones
puede llegar a disminuir un 23% el consumo

de alcohol en este colectivo17. La capacitación
de profesionales en los niveles primarios de
la sanidad y los servicios sociales permitirá
una importante reducción del daño asociado
al consumo agudo, a la vez que favorecerá la
motivación para el tratamiento en los casos
de consumo crónico.

En un segundo nivel, dirigido específica-
mente al tratamiento de los casos con diag-
nóstico de dependencia o abuso, entende-
mos aconsejable la creación de unidades
específicas integradas en el sistema sanitario
público. Este modelo, desarrollado en la
Comunidad Valenciana desde 1998, ha favo-
recido un importante incremento del volu-
men de pacientes que inician tratamiento, en
un contexto normalizador de incalculable
valor para una mejor evolución de los pacien-
tes18. En España, los objetivos planteados en
la Estrategia Nacional sobre Drogas 2000-
2008 incluyen un modelo similar al propues-
to, claramente diferenciado de modelos basa-
dos en la beneficencia o en la atención
prestada por entidades y administraciones
sin competencias en materia sanitaria.

Como conclusión, tal vez sea conveniente
recordar que España ocupa el décimo lugar,
sobre un total de 15 países europeos, en el
cumplimiento de las políticas de control
sobre el alcohol, según el European Compa-
rative Alcohol Study19. Una posición que debe
ser comparada con la última posición ocupa-
da hasta hace escasos años y que viene a
demostrar el esfuerzo realizado en este sen-
tido. Con todo, aún parece preciso insistir en
algunas líneas de acción que como la homo-
geneidad de legislación autonómica y muy
especialmente, el control sobre la publicidad
y las tasas repercutidas sobre el alcohol
–unas de las más bajas de Europa-, podrían
situar a nuestro país en un lugar relevante
entre las naciones que más están actuando
en esta materia.
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RESUMEN

Los problemas relacionados con el consumo de alco-
hol y las motivaciones que inducen a beber son múlti-
ples y complejas como lo es también su abordaje, que
debe sustentarse en una política global, multisectorial y
multidisciplinar, con la participación de todas las áreas
implicadas: Salud, Educación, Bienestar Social, Empleo,
Tráfico, Agricultura, Comercio, Justicia y Hacienda.

En España, la descentralización producida en materia
de Sanidad e Higiene (art. 148.21 de la Constitución
española), conlleva la necesidad de cooperación y coor-
dinación entre las distintas Administraciones Sanitarias.
Con dicha finalidad la Ley General de Sanidad previó la
creación del Consejo Interterritorial del Sistema Nacional
de Salud. Probablemente, la finalización del proceso de
trasferencias sanitarias facilitará todo el  proceso de
coordinación y cooperación, que cada vez se manifiesta
como más necesario.

En el Sistema Nacional de Salud,  la intervención en el
campo del alcohol es prioritaria, y así viene recogida en
los distintos planes y políticas de salud que a nivel nacio-
nal,  autonómico  y local se están llevando a cabo. Las 17
Comunidades Autónomas han aprobado sus respectivos
planes de salud  y en todos ellos el alcohol es un área
específica de intervención. Las actuaciones y programas
sobre alcohol se llevan a cabo en algunas Comunidades
desde los Planes Regionales de Drogodependencias y
en otras desde el área de Salud Pública.

Se recogen los principales objetivos de las distintas
actuaciones preventivas contempladas en los distintos
planes y políticas de salud, y se presentan las actuacio-
nes que, en el área de prevención de los problemas rela-
cionados con el alcohol, viene desarrollando el Ministerio
de Sanidad y Consumo, la Oficina Regional Europea de
la Organización Mundial de la Salud y la Unión Europea.

Palabras clave: alcohol, prevención, salud pública, políti-
ca sanitaria.

ABSTRACT

The problems associated with alcohol consumption
and the reasons to drink alcohol are multiple and
complex, just like the ways to solve them, which must
be based on comprehensive, multi-sectorial and multi-
disciplinary policies, with the collaboration of all the
areas involved: Health, Education, Social Welfare,
Employment, Traffic, Agriculture, Commerce, Justice and
Finance.

In Spain, the decentralisation of the Health and
Hygiene powers (Art. 148.21 of the Spanish Constitution)
requires the continuous co-operation and co-ordination
among the Health Authorities of the Autonomous
Communities. Consequently, the General Health Law
established the Inter-territorial Council of the National
Health System. Probably, the completion of the above
mentioned decentralisation process will favour the
essential co-ordination and co-operation process.

Alcohol prevention is a priority within the National
Health System, as it is demonstrated by the numerous
plans and policies carried out at the national,
autonomous and local level. The 17 Autonomous
Communities have approved their respective health
plans, and all of them include alcohol as a specific
intervention area. Some Communities implement
alcohol actions and programmes as part of their Regional
Drug-dependencies Plans and other Public Health
programmes.

This chapter explains the main objectives of the
various prevention actions included in the different
health plans and policies. Besides, we present the
actions related with the prevention of alcohol-related
problems implemented by the Ministry of Health and
Consumer Affairs, the WHO European Region and the
European Union.

Key words: alcohol, prevention, public health, health
policies.



1. INTRODUCCIÓN

C
omo ya ha quedado de manifiesto en
capítulos anteriores estamos hablando
de un problema de importantes propor-

ciones para la Salud Pública, no sólo de Espa-
ña sino de toda la Región Europea en su con-
junto. 

España es uno de los países donde el con-
sumo de bebidas alcohólicas y los problemas
relacionados con el mismo adquieren una
gran importancia, no sólo por el alto nivel de
producción de algunos tipos de bebidas alco-
hólicas (3º país en producción mundial de
vino con 36.080 millones de hectolitros y el
10º en producción mundial de cerveza con
24.773 millones de hectolitros), sino también
por la elevada prevalencia de su consumo
(séptimo lugar en el consumo mundial de
alcohol, con 10,1 litros de alcohol puro per
cápita) 1 y el amplio arraigo social que este
hábito tiene en nuestra comunidad. Podemos
hablar de una percepción casi  generalizada
de que el alcohol forma parte del patrón ali-
mentario y dietético de nuestra sociedad. 

Debemos destacar que, igual que ha ocurri-
do en otros países del Sur de Europa, el con-
sumo de bebidas alcohólicas ha disminuido
de manera notable en los últimos años.

Según las últimas Encuestas Nacionales de
Salud 2,3 más del 60% de la población españo-
la de 16 y más años, declara consumir habi-
tualmente alguna cantidad de alcohol, mien-
tras que aproximadamente un 4% son
bebedores de riesgo. 

El alcohol es la sustancia psicoactiva más
consumida entre los escolares españoles.
Según la última Encuesta sobre Drogas reali-
zada a escolares entre 14 y 18 años (2000)  el
76% declara haber consumido alcohol alguna
vez y un 58% declara un consumo habitual
(últimos 30 días). Los episodios de consumo
abusivo de alcohol son relativamente fre-
cuentes en los escolares, así el 39,7% se ha
emborrachado alguna vez, pese a lo cuál tan
sólo un 7,4% de los escolares percibe que
bebe mucho o bastante. La edad media de

inicio al consumo de alcohol se sitúa en los
13,6 años 4. 

Debemos tener presente que pese a que
probablemente sea la droga más consumida,
no es un hábito generalizado. El porcentaje
de jóvenes abstemios (no bebedores) se
viene incrementando en los últimos años, al
menos en España. Tal vez, el problema radica
en el hecho de que los jóvenes que beben lo
hacen en cantidades cada vez más elevadas,
siendo cada vez más frecuente consumos
muy elevados de alcohol en cortos períodos
de tiempo.

Es evidente que hay una tendencia Euro-
pea a la homogenización de los patrones
juveniles de consumo de alcohol. La globali-
zación de los medios de comunicación y de
los mercados está determinando, cada vez
más, las percepciones de la gente, sus elec-
ciones y comportamientos. Hoy en día
muchos jóvenes tienen mayores  oportunida-
des y disponen de más ingresos, pero son
más vulnerables a las técnicas de marketing
y ventas, cada vez más agresivas en los pro-
ductos de consumo y sustancias potencial-
mente peligrosas como el alcohol. De ahí la
importancia de incidir en estos factores que
determinan el inicio al consumo 5.

2. POLÍTICAS INSTITUCIONALES

Desde finales de los 60, los problemas deri-
vados del consumo de alcohol se enfocaron
desde la perspectiva de la Salud Pública, con-
centrando la atención en los individuos que
sufrían alcoholismo y problemas relacionados
con el alcohol, en el consumo general de alco-
hol en comunidades bebedoras, en los facto-
res que inciden en ese consumo, en la rela-
ción entre distintos grados de consumo de
alcohol y desarrollo de enfermedades relacio-
nadas con el mismo y en los accidentes entre
las personas bebedoras en su conjunto6.

De hecho, hoy en día podemos afirmar,
como numerosos estudios comparativos
internacionales así lo han puesto de manifies-
to, que existe una relación dosis-respuesta
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entre el consumo de alcohol, y la frecuencia y
gravedad de numerosas enfermedades. Y
que a mayores niveles de consumo corres-
ponden tasas de mortalidad y morbilidad más
elevadas de cirrosis hepática, determinados
cánceres, accidentes, síndrome alcohólico
fetal y otras enfermedades 7,8. 

Es este  conocimiento científico de los fac-
tores y/o riesgos asociados al consumo de
alcohol, lo que ha contribuido a fomentar el
debate público sobre sus consecuencias. En
el momento actual,  todos los representantes
nacionales del Plan Europeo de Actuación
sobre Alcohol, de la Oficina Regional para
Europa de la Organización Mundial de la
Salud (OMS), coincidimos con Edwards en el
hecho de que para conseguir una reducción
significativa de los problemas relacionados
con el alcohol es necesario un enfoque pobla-
cional, dirigido a la reducción del consumo
global (consumo per cápita), y un enfoque de
alto riesgo dirigido a los bebedores excesi-
vos, siendo siempre ambas estrategias com-
plementarias 9. 

La necesidad de un enfoque poblacional
viene justificada por el hecho, también consta-
tado en España 10,  de que un cambio en el con-
sumo total de alcohol en la población va acom-
pañado de un cambio en igual dirección en la
proporción de grandes bebedores. Por otro
lado, dado que el abuso de alcohol aumenta la
probabilidad de problemas físicos, psicológicos
y sociales, el consumo medio ha de estar
estrechamente relacionado con la prevalencia
de estos problemas en la sociedad.

Incluso, tal y como recoge Eurocare en un
informe recientemente elaborado para la
Unión Europea 11, los problemas derivados del
consumo de alcohol en la familia, no menos
importantes, están afectados por los mismos
factores que inciden en los problemas que
señalábamos anteriormente. El informe citado
señala que la probabilidad de sufrir problemas
familiares se incrementa con la cantidad de
alcohol consumida y con la frecuencia de into-
xicaciones. Y por tanto, las políticas tendentes
a incrementar el consumo de alcohol tienden
probablemente a incrementar los problemas

derivados del alcohol en la familia, provocando
daño y ruptura de la unidad familiar.

En realidad los patrones de uso y abuso del
alcohol han variado en los últimos años.
Diversas transformaciones y cambios econó-
micos, culturales y sociales han coincidido en
momentos determinados, provocando, entre
otras cosas, un aumento de la disponibilidad
del alcohol, con variación no sólo de la canti-
dad, sino de la calidad de las bebidas y un
aumento del consumo por parte de la pobla-
ción femenina, juvenil e incluso adolescente.

En definitiva, los problemas relacionados
con el consumo de alcohol y las motivaciones
que inducen a beber son múltiples y comple-
jas como lo es también su abordaje, que
debe sustentarse en una política global, mul-
tisectorial y multidisciplinar, con la participa-
ción de todas las áreas implicadas: Salud,
Educación, Bienestar Social, Empleo, Tráfico,
Agricultura, Comercio, Justicia y Hacienda 12.

3. ESPAÑA: POLITICAS INSTITUCIONALES

De acuerdo con la Constitución española  y
en materia sanitaria, el Estado tiene compe-
tencia exclusiva en “Sanidad exterior. Bases y
coordinación general de la sanidad. Legisla-
ción sobre productos farmacéuticos. Legisla-
ción básica y régimen económico de la Segu-
ridad Social” (artículo 149.1.16ª/17ª).

El establecimiento en la Constitución Espa-
ñola del Estado de las Autonomías, las cuales
asumen a través de sus estatutos determina-
das competencias que antes eran del Estado,
obliga a incorporar en la Administración
mecanismos de Coordinación, que la propia
Constitución recoge. La descentralización
producida en materia de Sanidad e Higiene
(art. 148.21 de la Constitución española), ha
conllevado en todo momento la necesidad de
cooperación y coordinación entre las distintas
Administraciones Sanitarias.

A partir del referente constitucional, la Ley
General de Sanidad diseñó un modelo organi-
zativo a través de un Sistema Nacional de
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Salud, concebido como el conjunto de Servi-
cios de Salud bajo la responsabilidad principal
de las Comunidades Autónomas, coordina-
dos entre sí. En virtud de la competencia de
“Coordinación General de la Sanidad” que
posee el Estado de manera específica, éste
creó, por la Ley General de Sanidad, el Con-
sejo Interterritorial del Sistema Nacional de
Salud, para asignarle los cometidos propios
de la función coordinadora. 

Según el artículo 70.2 de la Ley General de
Sanidad, la Coordinación General Sanitaria
incluye:

a) El establecimiento con carácter general
de índices o criterios mínimos básicos y
comunes para evaluar las necesidades
de personal, centros o servicios sanita-
rios, el inventario definitivo de recursos
institucionales y de personal sanitario y
los mapas sanitarios nacionales.

b) La determinación de fines u objetivos
mínimos comunes en materia de preven-
ción, protección, promoción y asistencia
sanitaria.

c) El marco de actuaciones y prioridades
para alcanzar un sistema coherente,
armónico y solidario y 

d) El establecimiento con carácter general
de criterios mínimos básicos y comunes
de evaluación de la eficacia y rendimien-
to de los programas, centros o servicios
sanitarios.

Un análisis crítico y objetivo de los meca-
nismos de cooperación y coordinación que
han existido, así como de la realidad actual,
nos lleva a la necesidad de una actualización,
o probablemente a un replanteamiento global
de dicho aspecto.

Probablemente la reflexión principal que
podemos hacer es que hoy día, quince años
después de la promulgación de la Ley General
de Sanidad, sigue pendiente el proceso de
coordinación por parte del Estado. Podemos
hablar de una percepción casi generalizada de
que es necesario un fortalecimiento del Con-
sejo Interterritorial a través de mecanismos
legales y de apoyos técnicos estructurados.

La Salud Pública puede ser un ejemplo de
lo que significa la labor de coordinación del
Consejo Interterritorial, calificándose de posi-
tiva la adopción de políticas de salud comu-
nes a problemas comunes, sobre todo cuan-
do las soluciones son a largo o medio plazo. 

La creación, en 1992, de la Comisión de
Salud Pública ha supuesto un avance en la
medida que ha posibilitado la creación de una
Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica, la
aplicación de directivas comunitarias en
materia alimentaria, se ha trabajado hacia una
unificación de los calendarios vacunales, se
ha creado un Grupo de Promoción de la
Salud…, aunque también se le puede acha-
car una insuficiente agilidad y falta de meca-
nismos de decisión suficientemente ejecuti-
vos en los casos de emergencias.

Probablemente, la finalización del proceso
de trasferencias sanitarias, así como la articu-
lación de mecanismos de financiación sóli-
dos, duraderos y transparentes facilitará todo
este proceso de coordinación y cooperación. 

Centrándonos en el tema que nos ocupa
podemos decir que, en España,  la interven-
ción en el campo del alcohol es prioritaria, y
así viene recogida en los distintos planes y
políticas de salud que a nivel nacional,  auto-
nómico  y local se están llevando a cabo.

Las 17 Comunidades Autónomas han apro-
bado sus respectivos planes de salud (Tabla
1). En todos ellos el alcohol es un área espe-
cífica de intervención, si bien, la formulación
de los objetivos varía mucho de unos planes
a otros, pudiendo algunos planes contemplar
este tema en un solo objetivo general, mien-
tras que en otros se presenta con varios obje-
tivos generales e incluso detallados objetivos
específicos.

En lo referente a la dependencia orgánica
las actuaciones y programas sobre alcohol se
llevan a cabo en algunas Comunidades desde
los Planes Regionales de Drogodependencias
y en otras desde el área de Salud Pública.

Las principales actuaciones preventivas
contempladas hacen referencia a los siguien-
tes objetivos:
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• Limitaciones a la venta y consumo de
alcohol. 

• Promover hábitos saludables de vida.

• Informar y educar a la población en gene-
ral y a grupos poblacionales específicos
(niños, adolescentes, embarazadas) acer-
ca de los riesgos derivados del consumo
de alcohol.

• Promover la participación intersectorial.

• Educar para la Salud en medio escolar.

• Concienciar a la población acerca de la
necesidad de un consumo moderado de
alcohol y

• Desarrollar intervenciones especiales en
grupos de riesgo.

Estos objetivos son asumidos por el Minis-
terio de Sanidad y Consumo, que en el área
de prevención de los problemas relacionados
con el alcohol, viene desarrollando las
siguientes actuaciones:

3.1. MEDIDAS DE REDUCCIÓN DE LA

DISPONIBILIDAD Y ACCESIBILIDAD.

Se contemplan un conjunto de medidas de
promoción y de protección de la salud, (lega-
les, económicas, ambientales, etc...), que
tienden a construir ambientes favorables que
faciliten comportamientos saludables. Habla-
mos de:

• Limitaciones a la venta y consumo de

alcohol.

Las limitaciones de edad representan una
barrera legal para acceder al alcohol. Hoy
día podemos afirmar que cuánto más se
retrase la edad legal de acceso al alcohol,
más se retrasará la edad de inicio en el
consumo de alcohol.

En la Unión Europea los límites legales de
edad varían de los 15 a los 20 años,
según el Estudio ECAS 14 (que analiza
todos los países de la UE con la exclusión
de Luxemburgo e inclusión de Noruega)
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Tabla 1. Los planes de salud en las CC.AA. y en el Ministerio

de Sanidad y Consumo 

COMUNIDAD PLAN CONSEJO AÑO OBSERVACIONES

INTERTERRITORIAL

Andalucía si 27.9.93 1993 Aprobado por Consejo de Gobierno, enviado al Parlamento
Aragón Reelabor. 1992 Existe un borrador enviado para sugerencias
Asturias Si 1997 Estrategias de Salud
Baleares Si Sin fecha Documento previo. Pendiente de aprobación por Parlamento
Canarias Si Sin fecha Plan de Salud 1996-2000
Cantabria Si 1996 Aprobado por Consejo de Gobierno en 12.96. Plan de Salud

1996-2000
Castilla-La Mancha Si 1995 Aprobado por Consejo de Gobierno en 4.95. Plan de Salud

1995-2000
Castilla y León Si 1998 Aprobado por Consejo de Gobierno el 8 de octubre de 1998
Cataluña Si 1997 En continuidad y coherencia con el anterior Plan de Salud

1996-1998
C. Valenciana Revisión 1995 Es un Documento considerado base
Extremadura Si 1997 Aprobado en Consejo de Gobierno. Plan de Salud 1997-2000
Galicia Si 1998 Segundo Plan aprobado
Madrid Si 1995 En revisión y actualización de objetivos
Murcia Si 1998 Plan de Salud 1998-2000
Navarra Si 17.12.90 1991
País Vasco Si 20.12.93 1994 Aprobado por Consejo de Gobierno, remitido Parlamento
Rioja Si 1997
Mº. Sanidad y C. Si 6.11.95 1995 Informado por el Pleno del CISNS de 6.11.95

Ministerio de Sanidad y Consumo. Informe sobre la salud de los españoles:1998. Madrid, 1999.



(Tabla 2). En España la edad legal límite
para la venta y consumo de alcohol en
lugares públicos es de 16 años a nivel
nacional, habiéndose incrementado a 18
años en  algunas Comunidades Autóno-
mas (Tabla 3).

El Ministerio de Sanidad y Consumo tiene
la voluntad de elevar a 18 años la edad
legal límite para la venta de alcohol, unifi-
cando por tanto este límite en todo el
territorio nacional.

• Control de la publicidad.

En materia de control de la publicidad
tenemos prohibida, desde 1.988, la publici-
dad en televisión de las bebidas alcohóli-
cas de más de 20º, así como traspuesto a
nuestro ordenamiento jurídico la directiva
comunitaria sobre radiodifusión televisiva. 

Algunas Comunidades Autónomas han
ampliado estas limitaciones a otros
medios (radio y televisión en determina-
dos tramos horarios, publicidad exterior,
publicidad en el interior de determinados
establecimientos, revistas juveniles,
patrocinio de acontecimientos culturales y
deportivos juveniles…).

• Impuestos especiales

La recaudación por impuestos especia-

les en concepto de alcohol, bebidas deri-
vadas y cerveza supuso el 7% de todos
los ingresos obtenidos por impuestos
especiales de fabricación en 1998. Existe
una tendencia creciente de los impuestos
especiales que gravan el alcohol y bebi-
das derivadas 15. En la tabla 4 se presenta
la recaudación por este concepto en los
últimos años. 

3.2. MEDIDAS DE INFORMACIÓN Y EDU-

CACIÓN PARA LA SALUD

Educar para la Salud en medio escolar, pro-
mover hábitos saludables de vida, informar y
educar a la población en general y a grupos
poblacionales específicos (niños, adolescen-
tes, embarazadas) acerca de los riesgos deri-
vados del consumo de alcohol y concienciar a
la población acerca de la necesidad de un
consumo moderado de alcohol, son objetivos
de todas las Administraciones Sanitarias.

• En este sentido y desde 1.989, se viene
trabajando, a través de un convenio de
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Tabla 2. Edad legal límite para la venta de alcohol en Europa, en el año 2000

Venta donde no se consume Venta donde se consume

(Off premisse) ( On premisse)

Cerveza Vino Destiladas Cerveza Vino Destiladas

Austria 16 16 18 16 16 18
Bélgica 16 16 18 16 16 18
Dinamarca 15 15 15 18 18 18
Finlandia 18 18 20 18 18 18
Francia 16 16 16 16 16 16
Alemania 16 16 18 16 16 18
Grecia - - 18 - - 18
Irlanda 18 18 18 18 18 18
Italia 16 16 16 16 16 16
Holanda 16 16 18 16 16 18
Noruega 18 18 20 18 18 20
Portugal - - - 16 16 16
España 16 16 16 16 16 16
Suecia 18 20 20 18 18 18
Inglaterra 18 18 18 16 16 18

Fuente: ECAS Study.  Febrero 2001.
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Tabla 3. Edad legal límite para la venta de bebidas alcohólicas en ámbito nacional

y autonómico. Año 2001

EDAD LEGAL LÍMITE NORMA QUE LO REGULA

España 16 años Real Decreto 2816/1992, de 27 de agosto, Reglamento
General de Espectáculos y actividades Recreativas.

Andalucía 18 años Ley 4/1997, de 9 de julio, de Prevención y Asistencia en
materia de Drogas.

Aragón 18 años Ley 3/2001, de 4 abril, de prevención, asistencia y rein-
serción social en materia de drogodependencias. 

Asturias 16 años Ley 5/1990, de 19 diciembre, sobre prohibición de
venta de bebidas alcohólicas a menores de 16 años. 

Canarias 18 años Ley 1/1997, de 7 de febrero, de Atención Integral a los
menores. 

Cantabria 18 años Ley de Cantabria 5/1997, de 6 octubre, de Prevención,
Asistencia e Incorporación Social en Materia de Drogo-
dependencias.

Castilla León 16 años.  (*18 en el caso de  bebidas Ley 3/1994, de 29 de marzo, de Prevención, Asistencia
alcohólicas de más de 18º centesimales) e Integración Social de Drogodependientes de Castilla

y León.

Castilla La Mancha 18 años Ley 2/1995, de 2 de marzo, contra la Venta y Publicidad
de Bebidas Alcohólicas a Menores. 

Cataluña 16 años.  (*18 en el caso de bebidas Ley 10/1991, de 10 de mayo, de modificación de la Ley 
alcohólicas de más de 23º ) (**18 años 20/1985, de prevención y asistencia  en materia de sus-
en el horario de 24 horas a 6 horas) tancias que pueden generar dependencia.

Comunidad 16 años.  (*18 en el caso de bebidas Ley 3/1997, de 16 de junio, sobre drogodependencias y 
Valenciana alcohólicas de más de 18º ) otros trastornos adictivos.

Extremadura 18 años Ley 4/1997, de 10 de abril, de Medidas de Prevención y
Control de la Venta y Publicidad de Bebidas Alcohólicas
para Menores de Edad. 

Galicia 16 años.  (*18 en el caso de bebidas Ley 2/1996, de 8 de mayo, de Galicia, sobre drogas.
alcohólicas de más de 18º centesimales)

Madrid 18 Años Ley 5/2000, de 8 de mayo, por la que se eleva la edad
mínima de acceso a  las bebidas alcohólicas 

Murcia 18 Años Ley 6/1997, de 2 de octubre, sobre drogas para la pre-
vención, asistencia e integración social.

Navarra 18 Años Ley Foral 10/1991, de 16 de marzo, sobre prevención y
limitación de consumo de bebidas alcohólicas por
menores de edad.

País Vaso 18 Años Ley 18/1998, de 25 de junio, sobre Prevención, Asis-
tencia e Inserción en materia de Drogodependencias.

La Rioja 18 Años Ley 4/2000, de 25 de octubre, de Espectáculos Públi-
cos y Actividades Recreativas de la Comunidad Autó-
noma de la Rioja.

Elaboración: Subdirección General de Promoción de la Salud y Epidemiología. Dirección General de Salud Pública y Consumo. Ministerio de Sanidad y Consumo



colaboración entre el Departamento de
Sanidad y el de Educación y Ciencia e
Interior, en las áreas de Educación para la
Salud, Formación y Desarrollo Profesional
e Investigación. Podemos señalar la reali-
zación de campañas y concursos escola-
res de carteles, cómics y videos, la elabo-
ración de materiales didácticos, tanto
para el profesor como para el alumno, así
como la elaboración de guías y folletos y
la puesta en marcha de programas de
entrenamiento en habilidades de vida
(Construyendo Salud).

En noviembre de 1996 los Ministerios de
Educación y Cultura, Sanidad y Consumo
e Interior (Plan Nacional sobre Drogas),
firmaron un protocolo de intenciones de
colaboración para promover la Educación
para la Salud en la escuela, con el objetivo
de promover actuaciones que contribuye-
ran al desarrollo de estilos y hábitos de
vida saludables. 

El Programa “Construyendo Salud” es el
resultado de la ampliación y adaptación
en nuestro país del Programa “Entrena-
miento en Habilidades de Vida” desarro-
llado por el Doctor Gilbert J. Botvin de la
Universidad de Cornell (Nueva York); dicha
adaptación ha sido realizada por un equi-
po de profesores de la Universidad de
Santiago de Compostela. El Programa
“Construyendo Salud” constituye una
aproximación a la prevención, que se cen-
tra en los principales factores sociales y
psicológicos que promueven las primeras
etapas del uso y abuso de drogas y las
actividades antisociales. Por eso, presta
una gran atención al desarrollo de habili-
dades personales y a la aplicación de

estas actividades a situaciones concretas
en las que se pueden experimentar pre-
siones hacia el consumo de drogas o a la
implicación en actividades antisociales.

El programa consiste en el desarrollo en
el aula de una serie de contenidos relacio-
nados con dichos temas, de una forma
participativa, mediante dinámicas de
grupo, por profesorado que ha sido espe-
cíficamente entrenado para esta tarea. Se
han editado un libro del profesor, otro del
alumno y un diario de implantación para
cada uno de los dos años durante los que
se desarrolla el programa.

Paralelamente a este programa, se des-
arrolla otro “Programa de Puertas Abier-
tas”, centrado en actividades de ocio y
tiempo libre, dirigidas al alumno en hora-
rio no lectivo, llevado a cabo por ONG
especializadas: Asociación Deporte y Vida,
Carpe Diem y Cruz Roja Juventud. Todas
estas actividades tiene como objetivo
favorecer una utilización sana y positiva
del tiempo libre incompatible con el uso
de drogas.

Este programa se está aplicando en más
de 120 centros seleccionados en zonas
con déficit socioeconómico y cultural y en
él han participado 9.000 escolares y 700
profesores (datos de octubre de 1999).

La evaluación de este programa, en 1999,
fue muy positiva. En cuanto a los resulta-
dos del programa hay que destacar en
relación al alcohol:

• La intervención logra reducir en un 33%
el número de alumnos que comienzan a
consumirlo.
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Tabla 4. Evolución de la recaudación por impuestos especiales

1995 1996 1997 1998

Alcohol y Bebidas Derivadas 87.238 99.482 93.015 114.533
Productos Intermedios 3.826 4.412 3.916 3.605
Cerveza 31.664 33.115 27.218 29.574
Millones de pesetas.
Fuente: Estudio sobre los impuestos especiales en 1988. Departamento de Aduanas e impuestos especiales.



• Los alumnos que ya se habían iniciado
disminuyen de forma significativa dicho
consumo.

Las transferencias educativas a las Comu-
nidades Autónomas implican la necesidad
de rediseñar la organización de la aplica-
ción del “Programa Construyendo Salud”.
El objetivo actual de los tres Ministerios
es seguir aplicándolo, añadiendo un nuevo
elemento, además del componente esco-
lar y extraescolar, que es el componente
familiar del programa, a través del ofreci-
miento de escuelas de padres y madres.
También está previsto desarrollar una ase-
soría técnica a través de Internet, para que
el desarrollo de este programa pueda
extenderse y optimizarse en cualquier
centro educativo que quiera desarrollarlo.
Por último, queda decir que este progra-
ma ha sido el estímulo para que se inicie
la evaluación de programas en esta mate-
ria, evaluaciones que nos permitirán selec-
cionar los programas más eficaces.

• También, venimos realizando diversas
actividades dentro del área de salud y pre-
vención del Plan de la Juventud, que tie-
nen como objetivo principal la promoción
entre los jóvenes de hábitos de vida salu-
dables y la prevención de riesgos a los
que están expuestos. Las actividades
están dirigidas a influir en la formación de
aptitudes y comportamientos de los jóve-
nes, fomentando sanos estilos de vida,
creando corrientes de opinión que hagan
frente a aquellas situaciones que mayores
efectos negativos tienen entre los jóve-
nes: abuso de alcohol, tabaquismo, toxi-
comanías, accidentes de tráfico y emba-
razos no deseados. En este contexto
debemos señalar la reciente edición de
una Guía Informativa  sobre Consumo
Juvenil de Alcohol titulada ¿Porqué es
importante hablar de Alcohol?.

• Además, en este año el Ministerio de
Sanidad y Consumo, a través de la Direc-
ción General de Salud Pública firmará un
CONVENIO MARCO DE COLABORA-
CIÓN CON EL INSTITUTO NACIONAL DE
LA JUVENTUD (INJUVE), que intentará

hacer frente a las situaciones anterior-
mente descritas.

• Finalmente, debemos destacar la gran
importancia de las actuaciones  realizadas
por las Consejerías de Sanidad de las
Comunidades Autónomas y por las Conce-
jalías de Sanidad de numerosos munici-
pios españoles, que están volcando gran-
des esfuerzos en la prevención de los
problemas derivados del consumo juvenil
de alcohol, como por ejemplo, a través del
fomento de la promoción de la salud en el
medio escolar y del desarrollo de activida-
des de ocio saludables, durante la
tarde/noche de los fines de semana, orga-
nizadas y desarrolladas por y para los jóve-
nes en los polideportivos municipales, así
como la organización de redes de trans-
porte alternativo durante el fin de semana,
en las “rutas” de diversión de los jóvenes.

3.3. REDUCCIÓN DE DAÑOS

• PREVENCIÓN DE LOS ACCIDENTES DE
TRÁFICO RELACIONADOS CON EL
CONSUMO DE ALCOHOL. Como iniciati-
vas debemos destacar la participación del
Departamento de Sanidad en:

– Comisión Interministerial de Seguridad
Vial

– Consejo Superior de Tráfico y Seguridad
de la Circulación Vial

– Participación en los Plenos y en el
Grupo de trabajo GT14 encargado de la
elaboración de los Planes Nacionales
de Seguridad Vial. 

– La reducción realizada de la tasa legal
de alcoholemia, que actualmente se
sitúa en 0,5 gramos/litro para turismos
y 0,3 gr/litro para transporte de mercan-
cías, vehículos de emergencia y con-
ductores noveles durante los dos pri-
meros años de carnet.

– Desarrollo de un Proyecto de Prevención
de Accidentes de Tráfico en el ámbito
sanitario de la Atención Primaria de Salud
en colaboración con el Programa de Acti-
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vidades Preventivas y de Promoción de la
Salud de la Semfyc, y la puesta en mar-
cha de un estudio que valore el impacto
de la prescripción de medicamentos en
los Accidentes de Tráfico en el ámbito de
la Atención Primaria de Salud.

• Dentro del ÁREA ASISTENCIAL es de
destacar las importantes iniciativas reali-
zadas en España, y dirigidas a la detec-
ción sistemática de bebedores de riesgo
en el nivel de Atención Primaria de Salud,
así como la promoción de las intervencio-
nes breves (consejo sanitario) en este
campo. Importantes iniciativas que son
promovidas desde el INSALUD y desde
Sociedades Científicas, como ocurre con
el Programa de Actividades de Prevención
y Promoción de la Salud de la Sociedad
Española de Medicina de Familia y Comu-
nitaria, programa al que el Ministerio
apoya técnica y económicamente.

3.4. COORDINACIÓN

Además de la participación en Reuniones
de Coordinación con Instituciones y Entida-
des Nacionales, como la Dirección General
de Tráfico y el Plan Nacional sobre Drogas, y
dado nuestro ámbito competencial señalado
anteriormente, es una prioridad para nosotros
potenciar  las actuaciones de coordinación en
el seno del Consejo Interterritorial.

Actualmente, estamos trabajando en un
grupo de trabajo sobre jóvenes con las
Comunidades Autónomas, creado en el seno
del Grupo de Promoción de la Salud  de la
Comisión de Salud Pública del Consejo Inter-
territorial del SNS, para la elaboración de
RECOMENDACIONES en relación con los
principales problemas que afectan a la juven-
tud española, entre ellos el alcohol.

4. EUROPA: POLÍTICAS INSTITUCIONALES

4.1. PLAN EUROPEO DE ACTUACIÓN

SOBRE ALCOHOL

Además de la política de coordinación que
comentábamos, un papel clave a desempe-
ñar por la Administración del Estado es la
representación de España en las políticas de
salud desarrolladas por la Oficina Regional
Europea de la Organización Mundial de la
Salud (OMS) y de la Unión Europea.

Como miembros que somos de la Región
Europea nos sentimos comprometidos con
los Planes Europeos de Actuación sobre Alco-
hol, de OMS-Europa: Planes que sin duda, y
desde 1992, se han convertido en un claro
elemento dinamizador de políticas preventi-
vas en los distintos Estados Miembros. 

El planteamiento principal de estos planes
se basa en el hecho de que los problemas
relacionados con el consumo de alcohol y las
motivaciones que incitan a beber son múlti-
ples y complejas como lo es también su
abordaje, que debe sustentarse en una políti-
ca global, multisectorial y multidisciplinar. Por
ello, no existe una “actuación estrella” para
su abordaje, sino que toda estrategia de
intervención necesita estar enmarcada en
una política global, tal como se señala en la
“Carta Europea sobre Alcohol”, adoptada en
Diciembre de 1995, por los Estados Miem-
bros de la Región Europea de la Organización
Mundial de la Salud en el marco del primer
Plan Europeo de Actuación sobre Alcohol
(PEAA) 16, en la que se recogen los principios
éticos, metas, y diez estrategias para la
acción sobre el alcohol. Carta Europea que
sin duda constituye un hecho histórico sin
precedentes, y que marca un punto de infle-
xión en el desarrollo de políticas de salud
relacionadas con el alcohol en el ámbito de la
Región Europea.

Las 10 estrategias para la acción, aproba-
das con esta carta, sirven de nexo común
para el desarrollo de actividades en el campo
del alcohol, sin interferir con las propuestas
que en los distintos ámbitos se desarrollen
en función de las necesidades y prioridades.

El primer PLAN EUROPEO DE ACTUA-
CIÓN SOBRE ALCOHOL fue adoptado en
1992 por el Comité Regional para Europa de
la OMS. Este plan fue concebido como un
conjunto positivo de directrices para los Esta-
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dos Miembros, con el objetivo último de
crear un movimiento europeo que respalde
las actuaciones realizadas en los ámbitos
local, nacional e internacional, y reduzca los
riesgos para la salud y los problemas sociales
que ocasiona el consumo de alcohol 17. 

Para garantizar un rápido impacto del Plan,
la Oficina Regional para Europa de la OMS,
propone el desarrollo de políticas saludables
que consideren o reconsideren los aspectos
legislativos sobre política en materia de alco-
hol, la intervención comunitaria y el desarrollo
de iniciativas en proyectos actualmente en
marcha (ciudades saludables, escuelas pro-
motoras de salud) y el refuerzo de la actividad
en los sistemas sanitarios y de asistencia
social, especialmente en la atención primaria
de salud.

En términos estratégicos este Plan se puso
en marcha al mismo tiempo que el Segundo
Plan de Actuación para una Europa libre de
Tabaco y el programa de actividades en los
países de Europa Central y Oriental para la
prevención del consumo abusivo de drogas.
De hecho, se creó una unidad combinada
sobre Alcohol, drogas y Tabaco en la Oficina
Regional para Europa de la OMS, con el obje-
tivo de desarrollar estos puntos clave conte-
nidos en la Carta de Ottawa.

Con objeto de fomentar la colaboración
internacional, los Ministerios de Salud de los
distintos Estados Miembros a instancias de
la oficina regional de la OMS, designaron
representantes nacionales para dicho Plan.
Así mismo, fue promovida la traducción de
dicho plan a 15 lenguas, incluido el castella-
no. Debemos destacar que en el transcurso
de este primer PEAA han tenido lugar cinco
encuentros de representantes nacionales
(Viena, Berna, Roma, Madrid y Varsovia) y una
Conferencia Europea Ministerial sobre Salud,
Sociedad y Alcohol (París 1995).

En septiembre de 1.999 fue aprobado en
Florencia, durante la 49th reunión del Comité
Regional de la OMS un segundo plan, el
PLAN EUROPEO DE ACTUACIÓN SOBRE
ALCOHOL 2000-2005 18,  en cuyo contexto
han tenido lugar dos encuentros de represen-
tantes nacionales y la Segunda Conferencia

Europea Ministerial sobre Alcohol, ALCOHOL
Y JÓVENES (Estocolmo, febrero del 2001),
conferencia en la que fue aprobada por todos
los estados miembros de la Región Europea,
una nueva declaración o carta europea sobre
“Alcohol y Jóvenes” 19. 

Alcohol cuanto menos mejor

En relación con el consumo de alcohol la
OMS lanzó un mensaje: ALCOHOL- LESS IS

BETTER, traducido por nosotros como AL-
COHOL: CUANTO MENOS MEJOR. Con
este mensaje se pretende transmitir la idea
de que no existe un límite estricto en relación
al nivel de consumo de alcohol a partir del
cual éste empieza a ser perjudicial para la
salud, pero que en cualquier circunstancia
cuanto menos cantidad de alcohol se consu-
ma mejor.

Este mensaje es apoyado por el Ministerio
de Sanidad y Consumo. No debemos olvidar
que en una sociedad productora y consumi-
dora como la nuestra hablar de los posibles
efectos beneficiosos del alcohol, puede
aumentar el riesgo de efectos adversos por
un aumento del consumo entre los ya consu-
midores o por un incremento en el número
de nuevos consumidores 20.

4.2. ESTRATEGIA COMUNITARIA

Con fecha 24 de noviembre de 1993, la
Comisión de las Comunidades Europeas emi-
tió una Comunicación de vital importancia
sobre el marco de actuación en el ámbito de
la salud pública. En ella se definían ocho
áreas prioritarias de intervención, que dieron
lugar a ocho programas de intervención,
entre los cuáles no se incluía el alcohol.

Podríamos decir que, salvo por una resolu-
ción del año 1986 sobre consumo abusivo de
alcohol, no ha existido una política comunita-
ria en materia de salud pública y alcohol
hasta hace unos años.

En junio de 1997 tuvo lugar en Luxemburgo
la primera reunión de un grupo de trabajo
sobre “Alcohol y Salud”, fruto del trabajo de
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este grupo se elaboró una  “Recomendación
del Consejo sobre consumo de alcohol por
parte de niños y adolescentes”, aprobada por
el Consejo de Ministros de Sanidad el pasado
5 de junio y  que sin duda constituye un
modesto pero importante avance en la cons-
trucción de una política comunitaria en mate-
ria de prevención de los problemas derivados
del consumo de alcohol 21.

La Recomendación del Consejo recoge la
necesidad de que los distintos Estados
Miembros, con el apoyo según proceda de la
Comisión, deben formular estrategias y
poner en marcha acciones reguladoras con
respecto a los jóvenes y el alcohol, garanti-
zando el desarrollo, aplicación y evaluación de
políticas globales de promoción de la salud,
dirigidas a este colectivo, así como de progra-
mas específicos. Asimismo, establece la
necesidad de fomentar, en función de los dis-
tintos entornos jurídicos, normativos o auto-
rreguladores,  mecanismos eficaces de con-
trol en los sectores de la promoción, la
comercialización y la distribución.

El 5 de junio del 2001 también fue  aproba-
do un documento sobre “Conclusiones del
Consejo sobre una Estrategia Comunitaria
dirigida a reducir el daño derivado de los pro-
blemas de alcohol”, en el que el Consejo invi-
ta a la Comisión a que desarrolle una estrate-
gia comunitaria comprensiva dirigida a
disminuir los problemas derivados del consu-
mo de alcohol.

Sólo queda esperar que estas actuaciones
se sigan desarrollando en el marco del futuro
programa comunitario de Salud Pública, que
casi con toda seguridad será  en el  2002.
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1. INTRODUCCIÓN

E
l alcohol es sin duda la sustancia de
mayor penetración en la sociedad espa-
ñola como pone de manifiesto el hecho

de que en 1999 el 87,1% de la población de

15 a 65 años lo haya consumido ‘alguna vez’
en su vida; que un 74,6% lo hiciera durante
‘los últimos 12 meses’; que un 61,7% lo
hiciera ‘en los últimos 30 días’ y un 13,7%
‘bebiera a diario’ en los últimos 12 meses”1.
Por tanto, más allá de la alarma social exis-
tente alrededor de las drogas ilegales, tanto
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RESUMEN

La prevención de los problemas relacionados con
el consumo de alcohol sigue siendo una gran priori-
dad de la salud pública, a pesar de un cierto descenso
en el consumo global, en especial porque la embria-
guez sigue siendo una forma de consumo muy fre-
cuente los fines de semana. Existe en la actualidad
suficiente investigación para avalar las diversas medi-
das que se han venido aplicando, estando entre las
más eficaces disminuir el fácil acceso a su consumo.
Pero hay otras medidas que se han mostrado útiles
como disminuir la asociación entre conducir y beber,
controlar la publicidad,.. Hay medidas clásicas como
la prevención escolar que necesitan de más investiga-
ción sobre todo dirigida a avalar los resultados. Y hay
nuevas actuaciones dirigidas especialmente a dismi-
nuir los efectos de los problemas derivados del con-
sumo de alcohol, a buscar alternativas como salir a
divertirse sin consumir alcohol, o a intervenir sobre
los contextos recreativos, tanto desde un punto de
vista cultural como del contexto físico que pueden ser
prometedoras, pero que también requerirán que se
evalúen convenientemente.

Palabras clave: prevención, alcohol, impuestos, pre-
cios, evaluación, revisión.

SUMMARY

The prevention of problems associated with
alcohol consumption continues to be a high priority
public health issue in spite of a certain drop in global
consumption, in particular because drunkenness at
weekends continues to be a frequently found form of
consumption. There is sufficient research, at the
present time, to endorse the various measures being
applied, the reduction of easy access to its
consumption being one of the most efficacious. But
other methods have also been shown to be useful
such as reducing the association between driving and
drinking and controlling advertising. There are classic
measures such as prevention among schoolchildren
that require further research directed, most of all, at
endorsing the results. And, there are new actions
directed specifically at diminishing the effects of
problems derived from alcohol consumption, finding
alternatives to going out to have fun and drinking
alcohol or to intervention in recreational contexts both
from the cultural point of view and the physical
context that could be promising but which also
require adequate evaluation.

Key words: prevention, alcohol, taxes, prices,
evaluation, review.
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el alcohol como el tabaco son las drogas más
usadas y las que generan con diferencia
mayores problemas de salud pública en la
actualidad. Pero el alcohol además de ser una
droga es también un elemento cultural de pri-
mer orden en nuestra sociedad. Desde hace
milenios muchas culturas han reservado al
alcohol un lugar importante dentro de sus
relaciones sociales e incluso rituales. En
sociedades occidentales como la nuestra,
donde la búsqueda del placer y del éxito
social son elementos primordiales, donde el
fin de semana y el tiempo libre en general
alcanzan dimensiones casi míticas, el alcohol
ocupa obviamente un lugar clave en este
entramado, ejerciendo con autoridad su papel
de rey de todas las drogas. Si bien hace unas
décadas algunas de las drogas que se consu-
men ahora no se conocían o no tenían la
popularidad de que gozan en estos momen-
tos, su aparición no ha desplazado al alcohol
sino que al contrario esta sustancia está pre-
sente en casi todas las combinaciones que
hacen los jóvenes policonsumidores. Todas
estas circunstancias hacen que la prevención
de una droga legal, que es vista por una parte
de la población como poseedora de virtudes
positivas para la vida social y hasta saludable
si se consume con moderación -como se
insiste en muchos medios de comunicación-
no es una cuestión ni fácil de abordar ni fácil
de resolver. 

Hay aspectos relacionados con el consumo
del alcohol y las circunstancias en que se pro-
duce que es esencial conocer y comprender
en profundidad al emprender acciones pre-
ventivas. Se trata de cuestiones que pueden
parecer demasiado generales pero que sir-
ven para situar el problema en un momento
dado, pues nos encontramos ante una situa-
ción dinámica donde hay muchos actores
implicados. Nos referimos a cuestiones como
la extensión y las pautas actuales de consu-
mo, el papel de la edad y el género, el papel y
la importancia de la industria alcoholera y de
la industria de la noche, el contexto en el que
se produce el consumo de alcohol, la cultura
que se está generando alrededor de lo recre-
ativo y el tiempo libre,..., que abordaremos a

continuación y que son elementos a tener en
cuenta para poder establecer una estrategia
preventiva ligada a la magnitud y circunstan-
cias del consumo y al contexto cultural y eco-
nómico.

1.1. Evolución y características del consu-

mo.

Es evidente que necesitamos saber a la
hora de prevenir cual es la extensión del pro-
blema, a que grupos afecta especialmente,
cuales son las formas de uso y abuso o cua-
les son las tendencias de este consumo. En
el último informe del Observatorio español
sobre Drogas se constata que “entre 1997 y
1999 el porcentaje de personas que han con-
sumido alcohol alguna vez en su vida ha
experimentado una ligera reducción que tam-
bién se refleja en los indicadores de frecuen-
cia anual y semanal y puede apreciarse un
pequeño incremento en los indicadores de
consumo mensual y diario1. La edad medida
de inicio en el consumo de alcohol entre los
hombres de 15 a 19 años en la encuesta
domiciliaria del 97  era de 14,6 años (y las
mujeres a los 15), mientras que en el 99 es a
los 14,9 (y para las mujeres sigue a los 15). 

Es decir que estaríamos ante un fenómeno
que en los últimos años se estaría estabili-
zando en los aspectos cuantitativos. Sin
embargo es “en los años 90 cuando ha salta-
do la alarma y la ‘cuestión del alcohol’ se ha
convertido en una ‘importante y dramática
noticia’ en realidad el consumo global de
alcohol se mostraba cuando menos esta-
ble”2. Según estos mismos autores y otras
fuentes3, 4, y atendiendo a los indicadores dis-
ponibles, no se puede hablar de que en los
90 exista un aumento del consumo de alco-
hol y de los problemas asociados. En general
se acepta que el momento más alto de con-
sumo per capita de la historia reciente fue el
año 1.975 con 14,2 litros, y que dicha canti-
dad ha experimentado un descenso desde
entonces. Los años 70 y la primera mitad de
los 80 habrían sido los momentos de un
mayor consumo entre la población general. 
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Otra cuestión que debemos reseñar es la
equiparación de formas de consumo entre
los diversos países europeos4, 5 y no sólo en
lo referente a las cantidades totales que se
consumen, sino al tipo de bebida (los países
que consumían cerveza están incorporando
el vino y viceversa) y a la forma de consumo
(los países mediterráneos están desarrollan-
do un consumo de fin de semana que susti-
tuye al consumo diario ligado a las comidas
que era más tradicional). Es importante por
sus implicaciones preventivas observar cómo
las evoluciones en los consumos han sido
sorprendentemente similares en todos los
países a pesar de las diferencias económicas
y culturales, sin que se pueda pensar en un
único factor causal en esta evolución (4).
Estas modas que se extienden a través de
las fronteras europeas o incluso más allá,
pues existe una gran capacidad de asimila-
ción cultural en el ámbito de la fiesta en
estos momentos, llevan a plantear la necesi-
dad de conocer mejor estos fenómenos y de
tener la capacidad de intervenir en su genera-
ción para poder pensar en que la prevención
tenga éxito en sus objetivos6.

1.1.1. Pautas de consumo

En las últimas décadas estamos asistiendo
a cambios radicales en las formas de consu-
mo del alcohol que se centran básicamente
en el paso de un consumo diario a un consu-
mo de fin de semana, lo cual ha sido más evi-
dente en los países del sur de Europa. Ello se
asocia además con una forma de beber más
compulsiva, siendo entre los jóvenes donde
son más evidentes estas nuevas formas de
beber. Los consumidores diarios de alcohol
siguen disminuyendo los últimos años en la
población general  pasando del 14,6% en la
encuesta domiciliaria del 95 a 13,7% en la de
1999. 

En una buena ilustración de lo que son las
nuevas pautas de uso de drogas entre los
jóvenes tenemos el estudio de la red europea
de investigación Irefrea7 donde se entrevista
a 1.340 jóvenes de cinco ciudades españolas
y a 2.600 de 9 ciudades de otros tantos paí-

ses europeos que salen de marcha en los
lugares recreativos a los que acuden para
divertirse –no se trata pues de muestras
estadísticamente significativas, aunque sí
aportan información que entendemos debe
ser tenida en cuenta-. Vemos que sólo el
6,5% de los españoles y el 8,3% de los euro-
peos consumen diariamente alcohol cuando
solo el 7,5% de los españoles y el 13,2% de
los europeos son abstemios o prácticamente
no consumidores, lo cual lleva a la constata-
ción que el grueso del consumo de alcohol es
de fin de semana. Si es lógico esperar que
exista un importante contingente de fumado-
res diarios de tabaco entre estos mismos
jóvenes (61,5% en la muestra española y
55% en la europea), menos conocido es el
elevado número de consumidores diarios de
cannabis (15,8% entre los españoles y 10%
entre los europeos). Algunos estudios sugie-
ren que el consumo de alcohol y cannabis
son sustitutivos o complementarios8, 9 en
función de los precios, disponibilidad, ...

En algunas regiones de España donde ha
existido la ocasión de hacer un seguimiento
de los hábitos de consumo de los jóvenes10, 11,
se asistió a principios de los 90 a una polari-
zación de los hábitos de consumo con un
aumento importantísimo de los abstemios
por un lado y los consumidores por el otro,
con el afianzamiento de un grupo de consu-
midores de alto riesgo que Elzo11 sitúa en un
14,6% y Amengual10 eleva al 25% del conjun-
to, con un núcleo duro de un 5,7% del total.
En población general y atendiendo únicamen-
te a criterios de Unidades de bebida estándar
consumidas a la semana la encuesta domici-
liaria del 99 señala un 9,5% de población de
riesgo (12,1% de varones y 6,9% de hem-
bras).

Este beber de fin de semana de los jóve-
nes –junto con las prácticas de policonsumo-
obviamente tiene consecuencias distintas y
plantea problemas preventivos distintos que
en el caso del consumo diario más frecuente
entre los adultos. Las características de estas
nuevas formas de consumo de alcohol entre
los jóvenes inciden en la patología observa-
ble. Hallamos menos patología orgánica entre
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este grupo de consumidores y aumentan los
problemas conductuales derivados de este
beber compulsivo. De hecho estas formas de
consumo ya empiezan a tener su traducción
en la demanda terapéutica de menores de 30
años que han pasado desde hace tiempo en
algunos estudios del 15% al 24%12. Pero
sobre todo es en las demandas de servicios
de urgencia –sobre lo que hay pocos datos
sistemáticos disponibles- donde sin lugar a
dudas se tiene que reflejar más las conse-
cuencias de estas formas de consumo. 

Esta realidad del aumento del consumo
juvenil y de los problemas asociados no nos
debe impedir ver que el uso y el abuso del
alcohol no es exclusivo de esta franja de
edad y que, a pesar de que el grueso de los
esfuerzos preventivos se dirigen a esta edad,
no se debe de dejar de actuar en otras franjas
de edad. En este sentido Monrás13 señala
que en Cataluña la población atendida por
problemas de alcoholismo es cada vez de
mayor edad, especialmente en el caso de los
varones. Estaría emergiendo, según el autor,
un alcoholismo de ‘tercera edad’, lo cual
supone que se debería incidir en la preven-
ción de los factores de riesgo que estarían
propulsando el aumento de la problemática
en este sector de edad. Interesante también
el dato de que en los datos de tratamiento en
Cataluña no se estaría detectando un incre-
mento del alcoholismo juvenil. ¿Inadecuación
de la oferta terapéutica? ¿Falta de conciencia
entre usuarios, familiares y profesionales
sobre esta problemática? ¿Necesidad de
campañas preventivas que faciliten que los
jóvenes con problemas pidan ayuda?

1.1.2. Embriagueces

La embriaguez es el símbolo por excelencia
de estas nuevas pautas de consumo: consu-
mo de fin de semana en espacios recreati-
vos. La necesidad de divertirse lleva a
muchos jóvenes a beber compulsivamente
muchas veces sin la intención  de embriagar-
se –aunque éste acabe siendo el resultado
bastantes veces- mientras que otros buscan
directamente la embriaguez, que deja de ser

fortuita. Pero también como sabemos la
embriaguez es la expresión del alcoholismo
crónico. 

Al comparar la encuesta domiciliaria del 97
con la del 99 podemos constatar que han dis-
minuido de manera sustancial las frecuencias
más intensas de borracheras (diarias, sema-
nales y mensuales) que del 5,3% en 1997 se
habría pasado en 1999 al 3,9% todo ello refe-
rido a la población general. Pero la distribu-
ción de la problemática no es homogénea
entre la población. Nuevamente nos encon-
tramos con dos grupos: hay un grupo de adul-
tos (entre los hombres de 30-34 años y los
de 40-65 en la encuesta domiciliaria de 1999,
mientras que en las mujeres es el grupo de
35-39 años aunque existe bastante diferencia
porcentual con los hombres.) con borracheras
diarias que seguramente corresponde al per-
fil clásico de alcohólico crónico. El otro grupo
está formado por los jóvenes que salen con
frecuencia los fines de semana y que se
emborrachan con frecuencia durante sus sali-
das. Si acudimos nuevamente a los datos de
Irefrea7, tenemos que sólo el 30,7% de los
que salen los fines de semana no se habría
emborrachado el último mes. 

La embriaguez es un comportamiento que
implica muchos riesgos (accidentes de tráfi-
co, caídas, conducta violenta, relaciones
sexuales sin precauciones o no deseadas,...)
por lo que se convierte en la prioridad preven-
tiva principal, especialmente en unos mo-
mentos en que los jóvenes españoles suelen
emborracharse con frecuencia.

1.2. Feminización de los consumos.

Si bien el consumo diario de alcohol es un
patrón marcadamente masculino (21,1% de
hombres y 6,2% de mujeres en 1999),  sobre
todo si nos referimos a la población de más
de 40 años, debe destacarse el importante
crecimiento que el consumo de alcohol ha
registrado entre las mujeres. Entre las más
jóvenes (de 15 a 19 años) en el periodo 1995-
1999 el consumo de alcohol en el último mes
que tiene una prevalencia  de 37,7% en 1995
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pasa a 50,9% en 1999, que, por otro lado, es
un porcentaje que se acerca al de los varones
54,9 %1. Ello lleva, desde el punto de vista
preventivo, a la necesidad de entender los
términos en que se está produciendo la evo-
lución personal y social de la mujer, que lleva
a un aumento espectacular en los consumos
de alcohol y otras drogas como el tabaco,
cannabis, etc, para ver que tipo de actuacio-
nes se pueden emprender.

1.3. País turístico y productor de alcohol.

Importancia de la cultura recreativa.

No es sin lugar a dudas una cuestión
secundaria en cuanto al consumo real y a la
representación social que se tiene del consu-
mo y de los consumidores que España sea el
tercer productor mundial de alcohol. A ello
debemos añadir que somos un primer desti-
no turístico lo cual tiene una influencia real en
los hábitos de consumo así como en la dispo-
nibilidad de alcohol y locales de venta, pre-
cios, etc. 

A la facilidad tradicional para la fiesta del
pueblo español reflejada en la cantidad e
importancia de eventos festivos en todas las
ciudades del país se ha añadido todo el fenó-
meno turístico que afecta a gran parte de
España lo cual ha supuesto profundizar en la
práctica la accesibilidad al alcohol y aumentar
las ocasiones de consumo, apoyado todo ello
por una potentísima industria turística. Esta
infraestructura poderosísima, sin rival en nin-
gún lugar del mundo, apoya muy eficazmente
una identificación cada vez mayor de gran
parte de los jóvenes con una cultura recreati-
va de fin de semana, donde el alcohol y las
otras drogas son un elemento imprescindi-
ble, y que se está imponiendo como una cul-
tura hegemónica entre los jóvenes, donde
realizan una parte importante de su socializa-
ción6, 7. Poder intervenir sobre esta dinámica
cultural y económica es una cuestión de pri-
mer orden para la prevención. Hay que dejar
de pensar en una prevención –a semejanza
del tratamiento- basada en actuaciones pun-
tuales más o menos sistemáticas para entrar

en toda la dimensión cultural –y ética- que
nos plantea la cultura recreativa. 

2. ESTRATEGIAS PREVENTIVAS

Actuar preventivamente en el caso del alco-
holismo parece que debería tratarse de: 1)
definir el grupo sobre el que vamos a interve-
nir, 2) señalar unos objetivos prioritarios y 3)
aplicar la estrategia que obtiene mejores
resultados. Pero ya hemos visto, por lo que
antecede, que señalar prioridades no es sen-
cillo al ser el alcohol una droga legal, cultural-
mente muy arraigada e ideológicamente muy
marcada. Si el acercamiento del problema del
alcoholismo a la medicina fue en su momen-
to un éxito importante, pues permitió su
abordaje terapéutico sin las connotaciones
morales y marginalizadoras al uso, en cambio
ello no supuso unas ventajas similares para la
prevención, pues en la concepción médica
del alcoholismo los correlatos físicos y psi-
quiátricos han tenido un peso excesivo en la
definición del conjunto. Ha sido la aparición
de los estudios epidemiológicos los que han
permitido resituar la visión clínica estereotipa-
da. En efecto, los alcohólicos crónicos sólo
representan una minoría dentro de los que
tienen problemas alcohólicos14, por lo que es
un error tener el ‘alcoholismo crónico’ como
modelo de la prevención, especialmente en
unos momentos en que, el cambio de pautas
de consumo, hace que sea la embriaguez de
fin de semana de los adolescentes y jóvenes
el comportamiento por excelencia a prevenir.

“La gran inflexión en el mundo anglófono
aceptando determinados puntos de vista de
algunas publicaciones europeas y ciertos
planteamientos de la OMS se produjo en
1980, al iniciarse el proceso de elaboración
del DSM-III. Feighner y Spitzer dieron a la
cuestión un giro copernicano para la psiquia-
tría convencional anglófona e incluso para
determinadas teorizaciones de la Europa con-
tinental y para algunas ‘escuelas’ u orienta-
ciones psicológicas.... Incluyeron el alcoholis-
mo entre los trastornos asociados o
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vinculados a la utilización de sustancias toxi-
comanígenas y no en la subcategoría de los
trastornos de la personalidad”16. A partir de
este momento la exposición al alcohol, como
pasa en las otras drogodependencias pasa a
ser un factor determinante dentro de la pluri-
causalidad del alcoholismo. “Por consiguien-
te, deben evaluarse como en el caso del
tabaco o los opiáceos, la accesibilidad y la
disponibilidad como factores de riesgo y
modificar substancialmente los supuestos
teóricos y prácticos de la prevención”15.

Paralelamente a estos esfuerzos de la
medicina para situar el alcoholismo hay que
hacer referencia a toda una tradición no médi-
ca del abordaje del alcoholismo que podemos
situar alrededor de los movimientos de tem-
planza, especialmente implantados en los
países de base cultural protestante. La prime-
ra sociedad se funda en 1813 en Norteaméri-
ca, extendiéndose con rapidez dicho movi-
miento por Inglaterra y norte de Europa. En
España “no faltaron informes, propuestas y
teorizaciones sobre cómo combatir el alcoho-
lismo en nuestro país, desde los plantea-
mientos más pedagógicos como la educación
de la infancia y la juventud o la pretensión de
moralizar las costumbres de la población,
hasta los más represivas como la supresión
de las tabernas o la limitación de la libertad
de funcionamiento de los despachos de bebi-
das alcohólicas que rápidamente chocaron
con los intereses de los poderosos monopo-
lios vitivinícolas españoles”16. Pero, citando
literalmente a Piga y Marioni en su libro “Las
bebidas alcohólicas. El alcoholismo”, publica-
do en Barcelona en 1904: “Los gobiernos en
su mayor parte, faltos del apoyo y del empuje
de la opinión, no se deciden a abordar el pro-
blema con toda la tenacidad y energía que su
importancia requiere. La masa general del
público, ni se preocupa de la asistencia al
alcoholismo, ni se interesa por las medidas
que para combatirlo puedan adoptar aquellos,
si no es para ponerlos en solfa o para protes-
tar a grito pelado cuando vienen a herir una
costumbre consagrada por la tradición o el
hábito, uno de los mal entendidos derechos
individuales o uno de los famosos intereses

creados que van en contra de los intereses
generales de la humanidad”. Existe la men-
ción de una de estas sociedades en Barcelo-
na17. Mucho mejor documentada18 está la
existencia de la ‘Liga Antialcohólica Española’
con sede en la provincia de Castellón, con su
órgano de expresión ‘El abstemio’. Dicha
sociedad se crea oficialmente en 1911 y
extiende irregularmente su actividad durante
aquella década. Fue creada por Alfred Ecroyd,
un comerciante inglés, y Miguel Gallart, un
médico titular, en Artana pequeña localidad
de Castellón.

2.1. La paradoja preventiva.

A la hora de seleccionar estrategias hace
un tiempo los profesionales tuvieron que
resolver la disyuntiva de si los esfuerzos
deben concentrarse en poblaciones de alto
riesgo o si se debe, por el contrario, optar por
intervenir sobre la población general, pensan-
do que de esta forma también se reducía el
consumo y los problemas de los consumido-
res de riesgo. Si bien actuar sobre los consu-
midores de alto riesgo parece un objetivo
obvio, diversos estudios han mostrado la
mayor eficacia de aquellas estrategias que se
dirigen a la población general, en lo que se ha
denominado la paradoja preventiva19. La para-
doja consistiría en que actuar sobre la pobla-
ción de alto riesgo, al tratarse en realidad de
un sector mínimo de la población que consu-
me, sólo prevendríamos una mínima parte de
la problemática. La mayoría de la población,
aunque individualmente son menos proble-
máticos, al ser mucho más numerosos son
los que finalmente causan la mayor parte de
los problemas.

Los movimientos de templanza, con toda
su carga moral e ideológica, tenían ya entre
sus prioridades el descenso del consumo glo-
bal de la sociedad. Pero nos tenemos que
remontar a 1946 para hallar constancia cientí-
fica de la correlación entre consumo de alco-
hol per capita y mortalidad. Fue Lederman
quien estudió los consumos y la mortalidad
de diversas regiones de Francia y otros paí-
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ses llegando a mostrar una relación estrecha
entre ambas circunstancias, que según él
seguía leyes matemáticas. Muchos estudios
han continuado esta línea de investigación
poniendo en duda la relación matemática
estricta pero confirmando la relación entre las
variaciones del consumo global y la proble-
mática generada por dicho consumo.

Por tanto si son los bebedores ocasionales
y moderados los que cuantitativamente pro-
vocan más problemas, la prevención debería
dirigirse sobre todo hacia ellos y ésta es la
orientación preconizada por la Oficina Regio-
nal Europea de la OMS20 y el grupo de
Edwards4. Algún estudio reciente que trata
de comparar ambas políticas es menos con-
cluyente entre los beneficios de una política
sobre otra. Según Nörstrom21 (1995) una dis-
minución en un 25% del consumo per capita
reduciría la mortalidad inducida por el alcohol
debido a la cirrosis, accidentes y suicidios en
58, 36 y 38 por cien respectivamente. Para
conseguir un impacto similar con las estrate-
gias centradas en el alto riesgo sería necesa-
rio que el consumo de las grandes bebedores
(el 5% del total) se vea reducido en un 36%.
Otros datos importantes de este estudio con-
sisten en mostrar como las estrategias que
se focalizan en las poblaciones de riesgo
darán mejores resultados para las patologías
hepáticas (y probablemente para otras patolo-
gías más severas), mientras la estrategia
poblacional también tiene un impacto sustan-
cial en este contexto, aun cuando muestra
más su potencial es en relación con acciden-
tes y suicidios. 

En todo caso, estamos ante dos estrate-
gias perfectamente válidas. Quizás nos inte-
resa aquí subrayar la importancia de las activi-
dades preventivas en población general pues
son las que desde la perspectiva médica pue-
den parecen menos evidentes. Pero, la cues-
tión crucial consiste entonces en saber qué
estrategia es más practicable. Posiblemente
una combinación de las dos estrategias sea
la postura más inteligente, pues con frecuen-
cia se ha mostrado la importancia de la siner-
gia entre las actividades preventivas. Es
importante señalar que si de 1992 a 1999 el

Plan de Acción Europeo sobre el Alcohol22

apoyaba las actuaciones basadas en la actua-
ciones dirigidas a la población general, en el
nuevo período 2000-2005 se apoyan prefe-
rentemente las estrategias basadas en actua-
ciones sobre situaciones de riesgo23. Esto
tiene que ver seguramente con que las políti-
cas referidas a las situaciones de riesgo son
más fácilmente aplicadas que las que se diri-
gen a la disminución del consumo en la
población general –de hecho los impuestos
han bajado en un tercio de los países europe-
os- y esto puede tener repercusiones negati-
vas a medio plazo, especialmente cuando la
producción de vino, por ejemplo, ha aumen-
tado en el periodo 1995-97 un 9,4%24.

3. INTERVENCIONES.

3.1. Disminuir la accesibilidad al alcohol.

Todos los enfoques dirigidos al control del
consumo tienen influencia en la disminución
de dicho consumo25. Bajo este epígrafe caben
actuaciones muy diversas, como la famosa
ley seca aplicada en USA hasta el control de
la venta a menores. Disminuir la accesibilidad
sigue siendo una de las medidas que más
claramente tienen una influencia en el consu-
mo y en los problemas relacionados con
dicho consumo, lo cual, más allá de las evi-
dentes dificultades políticas para su puesta
en marcha, viene avalado por una suficiente
base experimental, sin que sea válido el argu-
mento de que la población siempre será
capaz de conseguir alcohol, especialmente
los bebedores excesivos a la luz de las nume-
rosas investigaciones realizadas4. La investi-
gación actual avala suficientemente no sólo
que las medidas de control afectan a los con-
sumidores de riesgo sino que incluso son los
más afectados por dichas medidas26.

Diversos estudios4 avalan que todo aumen-
to en la disponibilidad del vino conlleva un
aumento neto del consumo de alcohol, aun-
que llegue a producirse algún tipo de sustitu-
ción, de la misma forma que la introducción
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de cerveza de media y alta graduación en paí-
ses como Suecia, Noruega y Finlandia se
acompañó de un incremento en el consumo
de este producto. La autorización a vender
cerveza en las tiendas en Finlandia supuso al
cabo de un año un aumento del consumo del
46% y un aumento de las muertes relaciona-
das con el consumo de alcohol del 58%26.
Entre 1985 y 1987, durante el mandato de
Gorbatchov, hubo en Rusia una campaña
antialcohol27 cuyos elementos centrales fue-
ron poner en marcha restricciones en la pro-
ducción y venta de bebidas alcohólicas, el
control de los precios y la prohibición de
anunciarse.  De acuerdo con el Comité Nacio-
nal de Estadísticas de Rusia se experimentó
una caída brusca en el consumo de 10,4 litros
de alcohol puro en 1984 a 3,9 en 1987. Los
autores admiten que las dificultades en el
suministro oficial venían compensadas en
parte por obtener alcohol en el mercado
negro, pero aún así consideran que se produ-
jo una caída en el consumo. En todo caso,
otras fuentes estadísticas avalaban también
el éxito en términos de salud pública de
dichas medidas: una reducción en un 26% de
acciones criminales producidas bajo el efecto
de la intoxicación alcohólica y una reducción
en el absentismo laboral debido al alcohol del
30%. La reducción del número de muertes
relacionados con el alcohol durante este perí-
odo de 1984-87 fue del 54%26. 

La adopción de este tipo de medidas choca
sin lugar a dudas con intereses económicos y
pueden fácilmente levantar la protesta de
diversos sectores, pero ello no invalida que la
medida ha demostrado su eficacia en diver-
sos contextos culturales. Pero no son sólo los
industriales afectados los que se oponen a
estas medidas en España, sino que hasta la
misma población puede reaccionar negativa-
mente –a falta de una adecuada información
y mentalización- a las medidas de control lo
que lleva a las administraciones a ser reticen-
tes a tomar dicho tipo de medidas. La publici-
dad que tienen los accidentes de jóvenes de
fin de semana y el conflicto de intereses que
genera la actividad recreativa nocturna en el
vecindario esta generando una sensibilización

favorable a este tipo de medidas. Una de las
medidas que no se aplican muchas veces en
nuestro país con el rigor necesario es la
entrada de adolescentes de menos de 16
años en locales donde tienen prohibida la
entrada por ley al haber consumo de alcohol
y el incumplimiento sistemático de horarios
de cierre de bares, discotecas y otros locales
por la noche.

3.2. La influencia del precio de las bebidas

alcohólicas.

El gasto en alcohol es un capítulo importan-
te de la economía de los jóvenes. Según el
estudio de Irefrea sobre jóvenes que salen de
marcha7 de las 9.915 pesetas que se gastan
como media cada semana 2.302 se destinarí-
an a bebidas alcohólicas y 2.556 a la compra
de drogas ilegales. Por supuesto es también
un apartado importante en la economía de
los adultos, por lo que no tiene que extrañar
que las variaciones de los precios de las bebi-
das repercutan en el uso de alcohol. De
hecho el fenómeno del ‘botellón’ (jóvenes
con sus vehículos que se reúnen en espacios
públicos para consumir alcohol antes de ir a
los bares o discos), tan popular desde hace
unos años en muchas ciudades españolas,
nace como un intento de beber a precios de
coste de la bebida.

La revisión hecha por Edwards4 sobre el
tema es concluyente: “de todos los factores
interactivos, el coste de las bebidas alcohóli-
cas es uno de los métodos más eficaces para
disminuir tanto la cantidad total de alcohol
consumido como el número de bebidas que
una persona toma....Si no varían otros facto-
res, el consumo de alcohol por una población
siempre dependerá, en mayor o menor
grado, del precio de las bebidas alcohólicas.
Tanto el consumo de los grandes bebedores
como el de los pequeños consumidores
depende del precio del alcohol”. 

Si bien las diversas revisiones coinciden en
la relación más precio menos consumo, la
magnitud del efecto es a veces difícil de pre-
cisar dependiendo de factores tales como el
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tipo de bebida, tipo de consumo, el país, el
momento, genero, los ingresos personales,...
Podría pensarse que estas medidas pueden
ser más efectivas en función de la capacidad
económica del sujeto, por lo que es posible
que estas estrategias sean más eficaces en
los jóvenes. En efecto algunas investigacio-
nes apuntan en esta dirección. El aumento
del precio de la cerveza a través de impues-
tos reduce la cantidad y la frecuencia de su
consumo entre los jóvenes de 16 a 21 años,
siendo mayor este efecto entre los bebedo-
res habituales  o bastante habituales que
entre los bebedores esporádicos28, 29. Kenkel30

también encuentra que el consumo abusivo
de alcohol de jóvenes y adolescentes es más
sensible a los precios que el de los adultos
en condiciones similares, siendo ello todavía
más cierto en el caso de las chicas. También
parece que el aumento de precios es todavía
más eficaz si los precios ya son altos según
la experiencia de los países escandinavos.

Se puede suponer que la capacidad econó-
mica personal tiene que ser un factor a tener
en cuenta a la hora de estudiar los efectos
del aumento de precios, sin embargo es una
cuestión poco estudiada aunque la evidencia
parece apuntar que si ejerce un papel impor-
tante31.  

Estamos pues ante una estrategia que para
las administraciones supone poco gasto
directo y que ha mostrado su eficacia preven-
tiva, por lo que consideramos que una firme
política impositiva debe formar parte de toda
estrategia preventiva del uso indebido del
alcohol. 

3.3. Clase social.

Es esta una cuestión poco estudiada nor-
malmente pero de indudables implicaciones
prácticas para la prevención tal como vere-
mos. Consumir alcohol, fumar, hacer ejercicio
físico o la obesidad dependen de estilos de
vida que se han mostrado muy relacionados
con la clase social del individuo. Es muy inte-
resante ver que en una revisión de las
Encuestas Nacionales de Salud españolas de

1987 a 1997 los grupos sociales menos favo-
recidos (IV y V) presentaban al final del perio-
do analizado incluso peores índices en la
adopción de hábitos saludables. Por el contra-
rio los grupos sociales más favorecidos (I, II,
III) mostraban una ganancia neta en la adqui-
sición de hábitos más favorables32. 

En los estudios de Irefrea6, 7, 33 se comprue-
ba como una gran parte de la población juve-
nil que sale los fines de semana pertenece a
clases medias o media-altas. Son estos
grupo sociales –entre otras cosas por que
salir los fines de semana cuesta dinero- los
que imponen las modas y las formas de con-
sumo, sin embargo los consumos más altos
o problemáticos recaen más –aunque no úni-
camente- en las clases sociales menos
pudientes económicamente. 

El significado de estas cuestiones necesita
claramente mayor investigación, pero las polí-
ticas preventivas deberían tener en cuenta
esta dimensión. 

3.4. Beber y conducir.

La relación entre problemas para conducir
y beber alcohol es algo firmemente estableci-
do por la investigación. Una revisión de 112
estudios concluye que habilidades requeridas
para la conducción se deterioran incluso a
partir de niveles de alcohol en sangres míni-
mos34. La presencia de alcohol en sangre
afecta más a los menores de 21 años según
diversos estudios, siendo el riesgo relativo de
estar implicado en un accidente mortal en
USA para alcoholemias entre 0,8 y 1 del 11%
para conductores de 35 o más años y del
52% para conductores varones entre 16 y 20
años35. 

La variedad de situaciones legales existen-
te en los diversos estados norteamericanos
permite estudiar los efectos de diversas
medidas legales. La situación actual es que
durante la última década en USA han decreci-
do el número de conductores con alcohole-
mias positivas durante los fines de semana,
así como el número de accidentes de tráfico
mortales relacionados con el consumo de
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alcohol36. Existen Estados de Norteamérica
que aplican leyes de ‘tolerancia cero’ (0,02%
de alcohol o menos en sangre) para menores
de 21 años; de los 14 estados que han redu-
cido el limite legal de alcoholemia entre la
población general demuestran descensos
considerables de hasta un 20% en compara-
ción con aquellos estados que no aplican la
misma normativa37, 38. Un estudio a nivel
nacional revela que los estados con un límite
de alcoholemia de 0,8 para los mayores de
21 años –hay 27 estados en la actualidad con
dicho limite legal en USA- tienen menores
proporciones de adultos implicados en acci-
dentes mortales que los estados que toleran
una alcoholemia mayor39. 

Existen medidas legales que resulta impo-
sible imaginar que puedan ser aplicadas en
nuestro contexto cultural como prohibir el
acceso al alcohol a menores de 21 años, aun-
que es esta una medida legal vigente en
USA. Diversos estudios demuestran como el
aumento de la edad legal mínima para beber
en USA se ha acompañado de una disminu-
ción en el consumo de alcohol, de menos
accidentes de tráfico y, consiguientemente,
de menos víctimas relacionadas con estos
accidentes entre menores de 21 años40, de la
misma forma que el descenso de 21 a 18
años que se produjo en diversos estados
durante el año 1979 supuso un aumento de
accidentes (Vingilis y DeGenova, 1984, citado
por Allen41. 

La retirada del carnet de conducir sí que es
una medida que se aplica en España para
conductores con alcoholemias positivas. Esta
medida se ha mostrado eficaz en USA para
reducir tanto los accidentes mortales relacio-
nados con el alcohol (28,37%) como futuras
sanciones por conducir habiendo bebido42,
aunque existe evidencia de que el 75% de
conductores sancionados en USA siguen
conduciendo. Hay sistemas que bloquean la
puesta en marcha del motor mediante siste-
mas que detectan el alcohol en el aliento, lo
cual se utiliza como una alternativa a la sus-
pensión del carnet de conducir en algunos
lugares de USA.

El simple hecho de que se realicen alcoho-
lemias frecuentemente pensamos que de
por si ya es un elemento preventivo. En Espa-
ña se realizaron 1.762.000 controles de alco-
holemia en el 2000, casi 250.000 más que en
1999, resultando un 5% positivos, o sea
88.000 conductores que conducían habiendo
bebido de más según datos de la Dirección
General de Tráfico.

La existencia de investigación suficiente en
este campo (ver Plasencia, 2002 en esta
monografía) y la implicación de los medios de
comunicación ha permitido que éste se con-
vierta en uno de los temas estrella a la hora
de sensibilizar y plantear la prevención del
alcoholismo y de los problemas asociados. La
existencia de una base experimental y el
apoyo de la opinión pública permite desde
hace años el desarrollo de variadas estrate-
gias preventivas de diversa índole: desde san-
ciones ligadas a la conducción bajo los efec-
tos del alcohol hasta medidas preventivas
inspiradas en la reducción del daño como las
que propician que cuando salen un grupo de
amigos uno de ellos permanezca sobrio para
poder conducir a la vuelta.

3.5. La publicidad de bebidas alcohólicas.

La publicidad se está convirtiendo en una
cuestión de una importancia clave. Las alco-
holeras han tendido a organizarse durante los
últimos años en grupos de presión (Grupo
Ámsterdam, Portman, etc) importantísimos y
muy eficaces en la defensa de sus intereses.
Alertados por lo que ha ocurrido con la indus-
tria tabacalera, han aprendido la lección y su
publicidad no va dirigida únicamente a pro-
mocionar tal o cual producto sino a ‘informar’
y convencer a la opinión pública de las bonda-
des de las bebidas alcohólicas. De una forma
sutil –difícilmente detectable para el ciudada-
no- filtran y potencian noticias relacionadas
con los supuestos efectos saludables del
alcohol. Las noticias en este sentido reciben
una amplísima cobertura en los medios de
comunicación. Son muchos los esfuerzos
económicos en mantener a una serie de
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periodistas especializados que se encargan
de presentar con la faceta adecuada y con la
insistencia suficiente este tipo de noticias. 

Otro punto importante dentro de esta
estrategia consiste en buscar el apoyo –y evi-
tar el rechazo- de grupos de profesionales, en
especial el grupo sanitario. En algunas revis-
tas dependientes de instituciones médicas
en nuestro país han aparecido durante los
últimos años secciones donde se hace una
oferta de vinos, se instruye al médico para
que sea un experto enólogo, etc. Las alcoho-
leras han entendido perfectamente que el
consumo de alcohol es un hecho básicamen-
te cultural y por tanto quieren estar presen-
tes en la definición que nuestra sociedad
hace del consumo de alcohol. En definitiva se
trata de evitar por todos los medios que el
alcohol sea demonizado y mostrar la cara
amable de las alcoholeras dispuestas a cola-
borar para evitar problemas de abuso. En
otros países se produce en ocasiones la cola-
boración entre sociedades científicas y de
profesionales con las alcoholeras para la orga-
nización de eventos o de investigaciones,
cuestión que no parece darse en nuestro
país.

¿Y que pasa con la publicidad directa de
bebidas alcohólicas? El sentido común nos
lleva a pensar que si la publicidad funciona
para la promoción de los más diversos pro-
ductos, ¿porqué no iba a funcionar la publici-
dad en la promoción de las bebidas alcohóli-
cas como pretenden los grupos organizados
de alcoholeras si la publicidad funciona para
promocionar los más diversos productos?
¿Acaso las empresas gastan en publicidad
por una simple cuestión narcisista sin preten-
der aumentar sus ventas? Según estos gru-
pos que representan los intereses de los
empresas alcoholeras, la publicidad no
aumentaría el consumo sino que simplemen-
te influiría en la elección de un tipo de bebi-
das frente a otras, sin influir en la cantidad
total consumida. En efecto, hasta ahora había
sido difícil de demostrar la relación entre
publicidad y consumo. Smart43 estudia los
efectos a corto (14 meses) y largo plazo de la
prohibición de la publicidad sobre alcohol en

los medios de comunicación de British
Columbia, Manitoba, Noruega y Finlandia sin
encontrar diferencias en los consumos ante-
riores y posteriores a la prohibición. Pero, una
vez corregidos problemas metodológicos
actualmente se dispone de datos que sugie-
ren que la publicidad tiene un impacto peque-
ño, pero significativo, sobre los hábitos alco-
hólicos (4). En cambio mucho más eficaz
parece ser la prohibición de publicidad sobre
cigarrillos en los medios impresos a partir de
un seguimiento hecho en New Zealand
durante 13 años44, lo cual nos llevaría a pen-
sar en la importancia de la representación
social que tiene la sociedad de cada una de
estas dos drogas. Sabemos que muchos
niños hasta los diez años mantienen una pos-
tura anti alcohol –y anti tabaco- pero que pau-
latinamente esta opinión va cambiando hacia
posiciones más favorables hacia el consumo
de alcohol influidos por los padres, los ami-
gos y los medios de comunicación y publici-
dad45.

En nuestro existen algunas limitaciones a
la publicidad como la de prohibir publicidad
de bebidas alcohólicas de alta graduación en
TV,  pero claramente estas medidas son insu-
ficientes –y muchas veces se hace además
un seguimiento inadecuado, aunque hay que
decir que las resistencias a aumentar la pre-
sión en este campo también son frecuentes
en otros países europeos. Problemas asocia-
dos son los de la esponsorización de eventos
culturales o deportivos que muchas veces
dependen de la industria alcoholera, que
encuentra así una forma de burlar controles. 

3.6. Las campañas de prevención en po-

blación general 

Entre las medidas más conocidas por la
población general, y que ella misma es la des-
tinataria, son las campañas contra el alcohol
mediante publicidad y la utilización de los
medios de comunicación. La gran verdad es
que una ínfima parte de estas actuaciones ha
sido objeto de evaluación. Cabe la justificación
de que la evaluación de estas campañas



supone un gran reto metodológico y de que
por otra parte no se destinan recursos para
que estas evaluaciones se realicen. El hecho
es que muchas de estas campañas respon-
den en todos los países a intereses muy
inmediatos de las instituciones más que a ver-
daderas estrategias preventivas46. Más que
esperar efectos inmediatos sobre los consu-
mos a partir de las campañas - hecho que ha
sido difícil de demostrar hasta ahora -, lo que
debemos esperar es un aumento del interés
de la población hacia estos temas, lo cual no
deja de ser importante. Pensamos que su
asociación a otro tipo de medidas preventivas
puede crear una sinergia muy interesante.

Una forma interesante de hacer campaña
es la de facilitar la creación de mensajes
periodísticos en relación con accidentes, des-
cubrimientos, etc. “Como ha sido demostra-
do por numerosos estudios, los mensajes en
los medios de comunicación sobre seguridad
y salud - cuando están bien diseñados - pue-
den tener una influencia considerable sobre
la información, las actitudes y el comporta-
miento del público general. No obstante, el
hecho real es que dichos mensajes tienen
que competir en atraer la atención de
muchos otros contenidos de los medios de
comunicación y puede ocurrir, por consi-
guiente, que atraigan poco la atención”47. En
España las campañas ligadas a la conducción
son los que más se prodigan y en el recuerdo
está una campaña de los años setenta
“Siempre con una copa menos”, siendo
actualmente los mensajes de dichas campa-
ñas cada vez más asociados a los problemas
que acarrea la asociación beber / conducir.
Los mensajes de salud que utilizan el miedo
deben cumplir dos condiciones para que sir-
van: provocar la atención del sujeto –y no
sólo miedo- e ir acompañados de una reco-
mendación percibida como eficaz para elimi-
nar la amenaza48. 

3.7. Programas escolares.

Estamos ante una de las medidas preferi-
das por la población española y que gozan de

más consenso. Existe una larga tradición en
nuestro país de implementación de progra-
mas escolares contra el alcohol y contra el
resto de drogas49. La calidad media de los
programas es seguramente más alta pero
sigue sin resolverse –también en el resto de
Europa y en otros lugares- si los programas
son realmente efectivos. Ha aumentado la
evaluación del proceso de muchos progra-
mas pero sigue sin haber una evaluación de
los resultados, sin lo cual es difícil de afirmar
si un programa funciona o no. Esta situación
podía excusarse hace unos años pero hoy en
día es ya difícil de explicar que no se progre-
se en dicha situación y se avance hacia una
prevención institucionalizada y científica50. El
tiempo corre en nuestra contra, y dado que
estas cuestiones están planteadas desde
hace tiempo, si no se resuelven cabe esperar
que se resienta el prestigio de la prevención.

En efecto las cosas no pintan en general
muy positivas. La última revisión de Fox-
croft51, que amplia las dos anteriores de 1995
y 1997 y que se concentra exclusivamente en
los resultados –es decir si como consecuen-
cia de los programas la gente bebía menos o
tenía menos problemas con su consumo-, se
analizan unos 6000 títulos a partir de búsque-
das bibliográficas, que acaban convirtiéndose
en sólo 196 documentos que merece la pena
analizar, quedando finalmente 56 estudios
–46 referentes a programas escolares- que
reunieran los criterios científicos que permi-
tieran sacar conclusiones sobre ellos. La
mayor parte de los estudios eran americanos
–sólo 2 británicos y 1 sueco como estudios
europeos- seguramente porque son los que
más investigan y además por el sesgo que
supone la lengua inglesa en las búsquedas
bibliográficas. Sólo 3 estudios de todo el con-
junto han demostrado eficacia después de 3
años entre ellos un programa escolar de Bot-
vin conocido entre nosotros por la adaptación
de su programa a España en un programa lla-
mado ‘Construyendo salud’ con el apoyo del
Plan Nacional sobre Drogas, y los  Ministe-
rios de Sanidad y de Educación y Ciencia52.
Precisamente éste último programa no ha
sido incluido en esta revisión ni tampoco la
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evaluación del ‘Tu decides’ programa que se
viene aplicando en Mallorca y Barcelona y
que cuenta con dos evaluaciones en condi-
ciones experimentales habiendo mostrado su
eficacia entre los jóvenes incluso después de
dos años de aplicación del programa53, por no
estar sus evaluaciones en bases de datos en
lengua inglesa. La situación no puede ser por
tanto más deprimente nos guste o no y las
instituciones y profesionales deben reaccio-
nar con coherencia y firmeza ante esta situa-
ción.

Esta resistencia a evaluar y a utilizar progra-
mas evaluados tiene diversas causas, más
allá de la obvia de que se requiere tiempo,
dedicación y dinero. Nancy Tobler54 autora de
dos metanálisis en 1986 y 1993 de progra-
mas preventivos opina que por un lado no se
estaría haciendo una promoción suficiente y
eficaz de los programas que han sido evalua-
dos. Por otro lado, los programas interactivos
- que requieren una pedagogía activa por
parte del profesorado en el caso de los pro-
gramas escolares- que serían significativa-
mente los más eficaces, de acuerdo con el
metanálisis realizado, son también más difíci-
les y caros de aplicar. Podemos, además,
entender las implicaciones políticas y profe-
sionales que existen en aceptar que lo que
se viene haciendo no sirve.

Por tanto parece ineludible plantearse
seriamente la evaluación de resultados sobre
todo cuando son programas apoyados por
instituciones potentes. La situación ideal
sería seguramente mucha menos variedad de
programas y que los programas que se utili-
cen estén evaluados en sus resultados –aun-
que también hay que complementar dicha
evaluación con otras que tengan en cuenta
los aspectos prácticos y de generalización de
un programa. 

En una evaluación del coste-eficacia de
diversos programas escolares –en este caso
se trataba de programas de cocaína- a través
de un programa matemático de simulación
se concluía que los beneficios de un progra-
ma eficaz pueden deberse a efectos indirec-
tos como el impacto que el programa tiene
sobre amigos y conocidos55.

3.8. Programas comunitarios

Comentarios similares a los de la preven-
ción escolar podemos realizar para los progra-
mas comunitarios, con el agravante de que,
por su misma naturaleza, son todavía más
difíciles de definir, de delimitar y evaluar. Las
posibilidades de intervención que ofrece este
abordaje son prácticamente infinitas. Esta
gran versatilidad lleva a que existan modelos
menos definidos y comparables, tanto a nivel
europeo56 como norteamericano57. Los pro-
gramas que consiguen mejores resultados
son los que se asocian con alguna situación
concreta sobre la que la sociedad está con-
cienciada como es la conducción de vehícu-
los. Los programas comunitarios son impor-
tantes pues de ellos depende básicamente
los cambios de opinión en la población que
permiten adoptar políticas de control sobre la
oferta con garantía de éxito. Por otra parte
cabe pensar, de acuerdo a los modelos expli-
cativos del uso y abuso de alcohol y otras
drogas57, que los programas en los que inter-
viene la comunidad tienen que ser mucho
más potentes en sus resultados.

En la revisión que hace Foxcroft51 sobre
programas preventivos eficaces encuentra un
programa comunitario57, 59 que ha demostrado
un 10% de reducción en accidentes de trafi-
co relacionados con el alcohol teniendo en
cuenta todos los conductores (no sólo los
jóvenes) y encontró también que disminuían
los lugares que vendían alcohol a menores
bajo la edad legal (que recordemos que en
USA es de 21 años en muchos estados). En
esta misma revisión hay otro programa que
en este caso se basa en prevención familiar60,

61 se muestra muy eficaz en la prevención de
varias conductas relacionadas con el alcohol,
con la particularidad de que la eficacia
aumentaba a medida que pasaba el tiempo. 

En otra investigación se considera que
mejorar el entorno físico y social puede ser
una medida eficaz y con una buena relación
coste/beneficio como son ambientes de alto
riesgo para el abuso de alcohol como los
campus universitarios62.
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Una forma de prevención comunitaria que
en España se ha desarrollado con gran poten-
cia los últimos años son las iniciativas munici-
pales que organizan por la noche de los fines
de semana actividades alternativas en los
centros deportivos y centros culturales. Estas
iniciativas surgen hace unos años en Gijón
con la denominación de ‘Abierto hasta el
amanecer’ y se han extendido ya por más de
veinte ciudades españolas. En el programa
madrileño (‘La noche más joven’) que va
desde las 22,30 hasta las 2,30 han participa-
do durante este último año alrededor de
30.000 personas, siendo la mayoría de más
de 20 años, pero dicen los organizadores que
a quienes quieren captar especialmente es a
los adolescentes de 12 a 16 años. Siendo ini-
ciativas muy interesantes por lo que suponen
de apoyar una cultura alternativa donde el
consumo de sustancias deja de ser el centro,
no existe una evaluación de estas actividades
preventivas, lo cual es preocupante pues se
están extendiendo por todo el país y no se
puede presuponer automáticamente cuales
van a ser sus resultados y que no tengan
efectos contrapreventivos. Pensamos que
son muchas cosas las que se tienen que con-
trolar en esta evaluación, como, por ejemplo,
los efectos que puede tener sobre pre-ado-
lescentes a los que se les ‘facilita’ salir de
marcha por la noche desde tan temprana
edad. Al parecer en lo que tienen menos
éxito es en rescatar jóvenes de alto riesgo o
que ya estén haciendo consumos de alcohol
y drogas importantes, razones sin embargo
que han sido aducidas para poner en marcha
este tipo de programas. 

3.9. Intervenciones en los Servicios de Ur-

gencias.

Existen experiencias evaluadas de la efica-
cia de intervenciones aprovechando la mayor
sensibilización de las personas accidentadas
que acuden a un servicio de urgencias.
Dichas intervenciones  muestran ser eficaces
en reducir las readmisiones por accidentes
relacionados con beber y conducir63, así como
una menor frecuencia en beber y conducir,

multas de tráfico, accidentes y otros proble-
mas relacionados con el alcohol entre los
conductores de 18 y 19 años64. Entre nos-
otros65 ya se están poniendo en marcha expe-
riencias similares.

Se ha probado también la eficacia de sesio-
nes con personas que han sufrido accidentes
o que han perdido a algún familiar en un acci-
dente que relatan el impacto que dichos
eventos han tenido en sus vidas. Los resulta-
dos de las evaluaciones son contradictorios66.

3.10. Intervenciones sobre el contexto re-

creativo y los lugares de consumo

Se trata sin lugar a dudas de una línea de
intervenciones muy prometedoras. Se han
desarrollado particularmente a partir de la
necesidad, especialmente en el Reino Unido,
de controlar en términos de salud pública los
raves, eventos ilegales muy ligados a la cultu-
ra techno, con altos consumos de ‘drogas de
diseño’ y por supuesto de alcohol.  Ante la
inevitabilidad de los hechos se opta por una
línea de colaboración con los organizadores
de dichas fiestas. Se pacta con ellos una
serie de medidas como la accesibilidad al
agua, la disponibilidad de dispensadores de
preservativos, etc. Se trata en definitiva de
intervenir directamente sobre los problemas
que se generan a partir del consumo excesi-
vo de alcohol y otras drogas (violencia, caí-
das, relaciones sexuales sin protección, heri-
das con los cristales de los vasos, ...). En
1996 el London Drug Policy Forum publica
una serie de normas “Safer Dancing Guideli-
nes” que incluye además de los puntos ante-
riores la formación de porteros, camareros y
el resto del staff, cuidar el diseño del local,
medios y formación en primeros auxilios,
existencia de transporte,... Se han hecho
muchos progresos en este sentido en el
Reino Unido –también en Holanda, Alema-
nia,...- especialmente en las grandes discote-
cas y orientaciones como Safer Dance o Club
Health 67 son populares. En Italia la asociación
de empresarios de discotecas está colabo-
rando actualmente –a partir de la muerte de
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varios jóvenes por consumo de éxtasis- a
diversos niveles con la administración y se
están elaborando una serie de normas lega-
les que regule el funcionamiento de las dis-
cotecas.

Lo importante de estas soluciones es que,
en algunos países por lo menos, van relativa-
mente a favor de corriente. Estas medidas
pueden funcionar sin tener que convencer a
las personas para que beban menos, pues se
concentran en las consecuencias de estas
conductas, a través de crear situaciones más
favorables. Al crearse un consenso sobre
este tipo de medidas se hace posible avanzar
hacia otro tipo de providencias que cuestio-
nen el contexto recreativo hegemónico en el
que estamos inmersos. Hasta ahora todas
las medidas eran recibidas como represivas,
mientras que a partir de estas orientaciones
se hace posible pensar y pactar soluciones
validas para los clientes, los empresarios y la
administración.  Entendemos que este tipo
de soluciones no deben entenderse como
simples medidas de reducción del daño –en
cuyo caso aunque beneficiosas a corto plazo,
servirían para perpetuar un único sistema de
entender la diversión-  sino que además
deben servir como plataforma para generar
un contexto recreativo más diverso, donde el
consumo de alcohol y drogas no sean cues-
tiones tan centrales68. 

4. CONCLUSIONES

Durante los últimos años se ha producido
un descenso en el consumo absoluto de
alcohol entre la población, lo cual es una
buena noticia. No obstante también las últi-
mos décadas han visto la expansión entre los
jóvenes de formas de beber los fines de
semana que conducen a la embriaguez fre-
cuente, lo cual conlleva además importantes
problemas asociados. La prevención de esta
forma de beber debe ser el centro de la preo-
cupación sin olvidar obviamente la preven-
ción de otras formas de consumo más clási-
cas. 

Son muy variadas las actividades preventi-
vas que se han incluido en este esta revisión.
Nos encontramos con intervenciones legisla-
tivas, otras están relacionadas con los
impuestos o el control de los precios, en
otros casos son programas escolares en los
que se aborda el problema del alcohol de
forma separada o conjunta con el resto de
drogas, otros programas intentan intervenir
sobre el contexto físico o cultural en los que
se desarrolla la actividad recreativa,... ¿Qué
programas se deben priorizar? ¿Por qué se
aplican más unos programas que otros?
¿Quién decide estas prioridades? En relación
con esta cuestión Room26 establece una inte-
resante comparación entre las estrategias
que son más eficaces (impuestos, disminuir
su disponibilidad, algunas medidas de reduc-
ción del daño y disuasión especialmente en
el contexto de beber y conducir) y las más
populares (programas educacionales espe-
cialmente en la escuela, facilitar alternativas a
beber, tratamiento y disuasión en beber y
conducir). A excepción de la disuasión sobre
beber y conducir no hay coincidencia en el
resto. Según él la explicación a esta falta de
coincidencia es que las medidas eficaces, por
un lado, afectan intereses económicos y, por
el otro, entran en conflicto con valores e ide-
ologías de la sociedad o del espíritu de los
tiempos. Claramente las medidas más popu-
lares –con excepción del beber y conducir-
suponen poca implicación por parte de los
adultos y la sociedad. Se traslada el problema
para que lo resuelvan a los que supuesta-
mente lo pueden tener (los jóvenes para lo
que se les educa) o a los que lo sufren ya (a
través del tratamiento), pero cuesta –dentro
de la ambivalencia típica de la sociedad hacia
sus drogas legales- adoptar otro tipo de
medidas más intervensionistas. 

Como sociedad nos sentimos más cómo-
dos con estrategias como los programas
escolares –y últimamente con la búsqueda
de alternativas a salir de marcha en los cen-
tros deportivos sin ofrecer alcohol- que con
medidas más restrictivas, como las políticas
legislativas o impositivas –y su cumplimiento
eficaz- dirigidas a dificultar el acceso al alco-
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hol. Estas últimas medidas requieren un
mayor consenso social y posiblemente la
población española sigue sin conocer y valo-
rar adecuadamente los problemas que se
derivan del consumo de alcohol y de determi-
nadas formas de hacer fiesta. Edwards4,
seguramente más identificado con políticas
de control social, es bastante crítico con las
ventajas de este tipo de intervenciones como
la prevención escolar, por otro lado muy
demandadas por la población. Pero hasta en
nuestro país –pensemos que fenómenos
como el del ‘botellón’ son totalmente inédi-
tos en nuestros países vecinos- la tradicional
tolerancia hacia la fiesta y el consumo calleje-
ro de alcohol tiene un límite y las protestas
vecinales están influyendo en el ánimo de los
legisladores para que se refuercen las posibi-
lidades legales de actuación. Recientemente
la Cámara  autonómica andaluza se hace eco
de las demandas vecinales y cede potestad a
los ayuntamientos para que puedan actuar
con más facilidad. Alguna otra autonomía
tomó hace algún tiempo medidas similares.
Pero ¿qué impidió actuar hace unos años,
cuando el movimiento era todavía incipiente y
que hubiese sido mucho más fácil reconducir
la situación? ¿Cuan eficaces y con que dili-
gencia se van a aplicar medidas correctoras?

Pero además de estas estrategias entende-
mos que donde hay que estar especialmente
atentos es sobre todo el desarrollo cultural
ligado con lo recreativo. Existe un importantí-
simo desarrollo cultural en este sentido ani-
mado por la industria del tiempo libre, por la
mayor disponibilidad económica de los jóve-
nes y por el menor control social y familiar
que se ejerce sobre ellos, junto con nuevas
formas de entender la vida más individualis-
tas y hedonistas. En la práctica esta cultura
recreativa tiende a asociarse excesivamente
con el consumo de alcohol y otras drogas,
como instrumentos privilegiados para conse-
guir la diversión. Es importante por ello desde
el punto de vista preventivo entender mejor
como se construye esta cultura y, en segun-
do lugar, aprender de que forma podemos
ser elementos activos en esta construcción. 

La prevención que tenemos y que vamos a
tener depende de los políticos o responsa-
bles de las políticas sociales y económicas,
de los profesionales y también de la pobla-
ción destinataria. Cada uno de ellos tiene su
responsabilidad que en ocasiones se solapa
con la de los demás y a veces no. Es eviden-
te que los consumidores -jóvenes y adultos-
tienen una gran responsabilidad sobre sus
consumos de alcohol y otras drogas y que
deben ejercerla. Pero en términos de salud
pública sabemos que no todo se puede dejar
a la iniciativa y responsabilidad individual,
entre otras cosas porque las conductas indivi-
duales tienen repercusiones sobre los demás
–si alguien por haber bebido tiene un acci-
dente y mata a otra persona se entiende per-
fectamente que el beber alcohol no puede
ser sólo algo que depende de cada individuo-
. Y en este sentido vemos que el campo de la
prevención del alcohol tiene una gran dimen-
sión política, mucho más allá de la que le
corresponde al político en el tratamiento,
donde la responsabilidad –por lo menos
directa- recae mucho más en el profesional y
en la persona afectada. Muchas de las medi-
das preventivas más eficaces hemos podido
comprobar que dependen directamente de
decisiones políticas. 

El profesional tiene la responsabilidad de
reunir información, de investigar y de hacer
propuestas eficaces y asumibles a los res-
ponsables de las políticas. Queda mucho por
hacer pero también es ya mucho lo hecho.
Una de las prioridades de los profesionales
tiene que ser, en la situación actual, tomarse
en serio la evaluación de resultados de los
programas que se proponen. Esto es espe-
cialmente preocupante tanto a nivel de la pre-
vención escolar como de las nuevas estrate-
gias que se están proponiendo de buscar
espacios alternativos al consumo de alcohol
los fines de semana. No se puede seguir ya
avalando como profesionales programas que
se extienden por la geografía española que
no estén soportados por una evaluación de
resultados. Ya no se puede alegar motivos de
urgencia. Los problemas están aquí para que-
darse. Conocemos cuales son los caminos y
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hay que seguirlos. De no hacerlo así estamos
haciendo un flaco favor a la prevención.
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RESUMEN

En los últimos 20 años se ha investigado extensa-
mente la eficacia de las intervenciones breves, deno-
minación que designa una serie de intervenciones
marginales con respecto a los programas terapéuti-
cos tradicionales y que se caracterizan por su breve-
dad y concisión. Más de 40 estudios y diversos
metaanálisis avalan la eficacia  de estas intervencio-
nes, cuya rentabilidad superaría a cualquier otra inter-
vención en el medio inespecífico. Aunque su efectivi-
dad (resultados en condiciones naturales) y
generalización no son tan evidentes como su eficacia
en condiciones experimentales, su potencial repercu-
sión sobre la Salud Pública hace que profesionales y
autoridades sanitarias se esfuercen en su difusión y
promoción. Pero, ¿nos hallamos ante una panacea?
La diversidad de intervenciones agrupadas bajo el
común denominador de intervenciones breves y la
disparidad de estudios, a menudo difícilmente com-
parables, obligan a una revisión crítica que cuestione
también su validez. Se concluye que la intervención
breve es en conjunto eficaz, efectiva y eficiente,
sobre todo en Atención Primaria de Salud, aunque no
todas las intervenciones son igualmente eficaces.

La ampliación del espectro terapéutico, aplicando
intervenciones más sencillas a los bebedores de ries-
go, no debería hacerse en detrimento de recursos
específicos más complejos para los alcohol-depen-
dientes. Por lo que respecta a la intervención breve
propiamente dicha, debe seguirse investigando su
aplicación óptima: qué ingredientes, duración y exten-
sión, en qué medio, a cargo de qué profesional, para
qué paciente.

Palabras clave: intervención breve, eficacia, efectivi-
dad, eficiencia, validez.

SUMMARY

Brief intervention (a series of non-traditional thera-
peutic interventions which are characterised by their
shortness and conciseness) has been widely investi-
gated in the last 20 years. More than 40 studies and
several meta-analyses support the efficacy of these
interventions, the cost-effectiveness of which is hig-
her than any other non-specific intervention. Although
their effectiveness (results in natural conditions) and
generalisation are not as evident as their efficacy in
research designs, their potential repercussion on
Public Health justifies their spreading and promotion
by professionals and health authorities. But, is it a
panacea we are talking about? The variety of interven-
tions gathered under the name “brief intervention”
and the disparity of studies, often hardly comparable,
compel us to make a critical review, including their
validity. The conclusion is that brief intervention is
altogether effective, efficacious and efficient, espe-
cially in Primary Health Care, but not every brief inter-
vention is equally effective. Broadening the therapeu-
tic spectrum by offering easy intervention to heavy
drinkers shouldn’t be done at the expense of reducing
specific resources for alcohol-dependent patients.
More research is still needed concerning the opti-
mum use of brief intervention: which elements, dura-
tion, extension, setting, by which professional and for
which patient.

Key words: brief intervention, efficacy, effectiveness,
efficiency, validity.
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INTRODUCCIÓN

E
n los últimos 20 años se ha avanzado
mucho en el conocimiento de la eficacia
relativa de distintos abordajes terapéuti-

cos y se ha tomado conciencia de la necesi-
dad de comprobar asimismo el coste-efectivi-
dad de las intervenciones. Miller y sus
colegas1 evaluaron 33 modalidades terapéuti-
cas, evidenciando la eficacia de las interven-
ciones breves, reiteradamente avalada por
diversos metaanálisis2-4, aunque a veces apa-
rezcan datos discordantes que impiden esti-
mar de modo fiable su efecto medio5. 

A lo largo de la presente exposición intenta-
remos responder a las siguientes cuestiones:
¿A qué nos referimos exactamente cuando
hablamos de intervención breve? ¿Se ha com-
probado su eficacia, efectividad y eficiencia?
Es decir: ¿funciona tanto en condiciones ópti-
mas, como en condiciones normales y pre-
senta un adecuado coste-beneficio? ¿Son los
estudios metodológicamente correctos, com-
parables y generalizables? En aras a rentabili-
zar un recurso barato e inespecífico, ¿no
corremos el riesgo de confundir la interven-
ción breve con una panacea?

1. ¿QUÉ ES LA INTERVENCIÓN BREVE?

Concepto. La intervención breve (IB)es6

una intervención limitada en el tiempo de
duración siempre inferior a la  de un trata-
miento específico, que incluye una evalua-
ción global, un asesoramiento breve, y un
cierto seguimiento. Bajo esta denominación
se incluyen una serie de intervenciones mar-
ginales con respecto a los programas y pro-
cedimientos terapéuticos tradicionales, que
tienen como característica su brevedad y
concisión y suelen ser realizadas por médi-
cos, enfermeras, psicólogos o trabajadores
sociales.

Objetivo: Promover, mediante una estrate-
gia sencilla y barata, un cambio en la conduc-
ta problema identificada en un paciente que

no busca tratamiento, activando sus propios
recursos. En pacientes dependientes, la IB
debería orientarse a preparar la derivación a
tratamiento específico, dada la insuficiente
evidencia de su eficacia en estos casos.

La IB cumple funciones de prevención
secundaria y es inseparable del diagnóstico
precoz. 

Con el fin de evidenciar su pluralidad, anali-
zaremos sus distintos tipos para revisar luego
sus componentes.

1.1.Tipos de IB

Aunque genéricamente podemos englobar
dentro de las IB todas las que se realizan de
forma abreviada, en la práctica podemos
agruparlas según dos características básicas:
su contexto y su estructura.

Contexto. Heather7 considera que existen
dos categorías principales de intervenciones
breves según su contexto: 1) Intervenciones
basadas en un servicio específico, propues-
tas 6 como ”esquema terapéutico básico” o
alternativa a programas más amplios, y 2)
Intervenciones de base comunitaria, las más
comunes, que pueden ser realizadas de
forma ”oportunista”, cuando se identifica al
paciente que acude por otro motivo distinto
del alcohol8-11, o reclutando a la población a
través de anuncios, cartas o cuestionarios
rutinariamente administrados desde un cen-
tro sanitario en el marco de un programa de
promoción de salud12-14.

La intervención breve de base comunitaria
tiene un papel proactivo y constituye una vía
alternativa al tratamiento convencional para
aquellas personas que no necesitan progra-
ma de deshabituación (bebedores de riesgo,
con consumo perjudicial o dependencia inci-
piente) o que se niegan a acudir a un recurso
específico. Las personas que más se benefi-
ciarían de la IB serían las que se hallan en la
fase de contemplación y, por tanto, ambiva-
lentes15.

Estructura. Por su estructura podemos dis-
tinguir entre: 1) Intervención muy breve o
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mínima (IM): consiste en una única sesión de
consejo simple (5’-10’), con o sin soporte de
material de autoayuda, y 2) Intervención
Breve (IB): Consiste en una entrevista única
(15-30 ‘) o extendida (2-3 visitas de refuerzo),
material de autoayuda y evaluación al año.
Promueve la reflexión (ambivalencia frente al
cambio) y sugiere estrategias. 

La evaluación, que precede a  la IM o IB,
suele hacerse en la misma sesión que el con-
sejo, cuando se trata de intervenciones opor-
tunistas.

Fundamento teórico. La IB parte de los
modelos transteorético del cambio y motiva-
cional de intervención, cuya integración se
promueve16 y explicaría la eficacia de las IB17. 

Elementos activos. 32 estudios 2 identifi-
can 6 elementos comunes (acrónimo FRA-
MES18) considerados “ingredientes activos”
de la intervención, aunque se desconozca su
importancia relativa. (Tabla 1). El único ele-
mento común a todas las intervenciones
estudiadas2 es el consejo o “esencia de las
IB”. La información despertaría la conciencia y
facilitaría la motivación para el cambio. 
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Tabla 1. Elementos activos de la Intervención Breve

Elementos activos (FRAMES)18 Frecuencia con que aparece cada

elemento en los estudios analizados*

Feedback (evaluación devuelta) 81%
Responsability (responsabilidad) 81%
Advice (consejo) 100%
Menu (menú) 59%
Empathy (empatía) 63%
Self-efficacy (autoeficacia) 69%

Fte.: Bien et al. 19932

2. RENDIMIENTO DE LAS IB

2. 1. Eficacia de las IB

La eficacia de las IB es consistente y viene
avalada por múltiples estudios y metaanálisis.
A pesar de la diversidad de diseños y resulta-
dos, existe una opinión consensuada por lo
que respecta a su eficacia1-4 y rentabilidad
para la mayoría de sujetos de riesgo. La IB
logra reducciones significativas del consumo
de alcohol (en torno al 25%8,-10,19 e incluso
superior11,20, con una diferencia media del
15% con respecto a controles8,11,19,22, que
puede llegar hasta el 24% en IB atípicas por
su extensión20). El porcentaje de bebedores
excesivos se reduce alrededor del 45%21

frente al 25-30% de los controles8,19,22 aunque
puede haber reducciones superiores al
60%8,11,23. Los episodios de ‘atracones de con-

sumo’ (binge drinking) disminuyen en torno al
50% (45,67%11 -74%23). La intervención breve
logra disminuir la incidencia de problemas
relacionados con el alcohol: problemas psico-
sociales (hasta un 85%)20; bajas por enferme-
dad (80% en 4 años), días de hospitalización
médica (en torno al 60% en 5 años) y mortali-
dad (50% en 6 años)12;  lesividad (47%) y días
de hospitalización por traumas (48%), a los 3
años24.  Los valores de GGT descienden de
forma significativamente mayor en los
pacientes a quienes se ha realizado una inter-
vención breve que en los del grupo con-
trol.12,14,20,25-26. La IB no suele ser tan eficaz en
mujeres,19.22,27,8 lo que pudiera obedecer a  una
disminución de consumo menor por partir de
ingestas menos elevadas, a su mayor res-
puesta a la simple evaluación o simplemente
a un  tamaño insuficiente de la muestra. En
cualquier caso, también hay estudios donde
la mujer alcanza reducciones de significación



equiparables al varón11. En los jóvenes varo-
nes la intervención desde el ámbito sanitario
tiene menos posibilidades de éxito.22

La superioridad de las IB sobre las IM se ha
cuestionado. Sería escasa y no estadística-
mente significativa, según algunos estudios13-

14,19,22, pero existen evidencias de un incre-
mento en el rendimiento de la intervención
paralelo a la intensidad , extensión o número
de visitas de seguimiento3,5,8,20,25,27-29. Las inter-
venciones únicas (de cualquier duración, pero
sin visitas de refuerzo) no presentarían5 una
eficacia uniforme. El estudio de la OMS19,22

reveló que el rendimiento óptimo de la IM se
da en quienes han sufrido un evento negativo
reciente relacionado con el alcohol.  La inter-
vención breve parece especialmente reco-
mendable en personas con consumo peligro-
so o perjudicial de alcohol. En personas con
dependencia, la IB no siempre aporta mejorí-
as estadísticamente significativas13,30, aunque
puede facilitar la derivación15 y el cumplimien-
to terapéutico2. Cabe considerar una adscrip-
ción diferenciada de los pacientes, según sus
características en cuanto a gravedad, expe-
riencia de un evento negativo reciente22 y dis-
posición para el cambio31: 1) Intervención
mínima: basta en los que tengan sólo un con-
sumo de riesgo, hayan tenido una experien-
cia aversiva o estén preparados para el cam-
bio; y 2) Intervención breve: bebedores de
alto riesgo, quienes presenten problemas
crónicos sin eventos aversivos recientes y
quienes no se sientan preparados para el
cambio.

2.1.1. Eficacia de la IB en ámbitos diversos

Intervenciones breves en Atención Pri-

maria de Salud (APS)

Según los estudios que reúnen mayor
grado de validez,8-10, 19,22 existe una significativa
reducción del consumo semanal en los varo-
nes frente a controles, pero no tanto en
mujeres, aunque el tamaño de la muestra es
a veces excesivamente reducido.9

MRC Medical Research Council Study 8

En 47 centros de salud, 917 pacientes de
ambos sexos que bebían más de 35 U/ sema-
na (hombres) o más de 21U/semana (muje-
res) fueron reclutados mediante un cuestio-
nario de salud y asignados aleatoriamente a
un grupo control (sólo evaluación) o al grupo
de tratamiento (15 minutos de consejo médi-
co de reducción de consumo y hasta 4 visitas
de refuerzo). Al año, los varones tratados
habían reducido una media de 18,2 U/sema-
na, frente a 8,1U/s, en los controles
(p<0,001). El porcentaje de bebedores exce-
sivos se había reducido en un 43,7% en el
grupo de intervención, frente al 25,5% en el
grupo control. En la mujer, el grupo de trata-
miento redujo su ingesta en 11,5 U/s, compa-
rado con 6,3 U/s en el grupo control (p<0,05)
y el porcentaje de bebedoras excesivas dis-
minuyó en un 47,7% frente al 29,2%, en con-
troles. La reducción del consumo, así como
del porcentaje de bebedores excesivos fue
inversamente proporcional al número de
sesiones de consejo médico.

Estudio de Colaboración de la OMS

sobre Detección y Tratamiento de Proble-

mas relacionados con el alcohol desde

Atención Primaria de Salud 19,22 

Ensayo clínico multicéntrico y transnacional
que incluye 1.655 pacientes, reclutados en
función de su consumo excesivo (semanal o
episódico) en entornos muy diversos. Los
pacientes fueron aleatoriamente asignados a
grupo control (sólo evaluación), grupo de con-
sejo simple (evaluación + 5’ consejo) y grupo
de intervención breve (ídem+ 15’ consejo y
manual de autoayuda). A los 6 meses,  el por-
centaje de bebedores excesivos que había
reducido su consumo medio fue del 40,8% y
40,3%, respectivamente para los grupos de
IM e IB, frente al 29%  en los controles. El
grupo control de hombres control había redu-
cido en un 10% el consumo medio, mientras
que los grupos de IM e IB habían reducido un
37,8% y 31,9%, respectivamente. Las muje-
res redujeron su consumo en ambos grupos
de forma no significativa. Aunque ni la adición
de 15 minutos de asesoramiento y un manual
de autoayuda, ni la aplicación de un programa
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de asesoramiento extendido (3 visitas en 6
meses) aportaron beneficios adicionales, la
intervención breve fue superior al simple con-
sejo en pacientes que no habían experimen-
tado un problema reciente relacionado con el
alcohol.

La experiencia española 28-29,32-34 (Ver tabla
2).

En España, la IB en sus distintas modalida-
des ha ido incorporándose en las consultas
de Atención Primaria, impulsada por la Socie-
dad Española de Medicina Familiar y Comuni-
taria y, más recientemente, por la introduc-
ción en Cataluña del programa Bebed Menos
del estudio de Colaboración de la OMS32.

Fernández et al.33 realizan una IB sobre 152
varones con consumo >21 u/s en 12 consul-
tas de APS de Madrid. El estudio es un ensa-
yo clínico controlado con asignación aleatoria
y evaluación ciega. Se excluyen alcohol-
dependientes y no se interviene sobre el
grupo control. El seguimiento se extiende 6-
18 meses y se pierde en torno al 40% de la
muestra. Los autores encuentran una reduc-
ción significativa del consumo en pacientes
con un consumo de 35 o más unidades
semanales, a los que se había aplicado un
consejo breve (10’) por parte de su MC apo-
yado con material didáctico. La recogida ini-
cial de datos y el seguimiento –a los 9-10
meses- lo realizan enfermeras. La disminu-
ción conseguida en el grupo de intervención
es significativa. El porcentaje de bebedores
de riesgo pasa del 73,7% al 39,5% en el
grupo de intervención. En el grupo control la
disminución no es significativa. 

El estudio EMPA28 incluye 139 varones
detectados como bebedores de >35 u/s en
16 consultas de APS de Aragón, Lérida y
Navarra y excluye a los alcohol-dependientes.
Se trata de un estudio clínico controlado con
asignación aleatoria, pero sin evaluación
ciega. No existe auténtico grupo control,
siendo los presuntos controles objeto de con-
sejo simple (5’) y visita de control al año. Al
grupo experimental se le da material didácti-
co y se le programan vistas de seguimiento
(1,4,7,12 meses). Se pierde una tercera parte

de la muestra . Disminuyen significativamen-
te tanto el consumo de unidades /semana (
58,9% frente a 36,1%) como el porcentaje
de bebedores de riesgo (82% versus 47%)

El estudio EIBAL29 perfecciona y amplía el
anterior. Se trata de un estudio multicéntrico
que incluye 33 centros y 546 pacientes varo-
nes. Excluye dependientes. El estudio tiene
diseño naturalístico y las intervenciones se
distribuyen aleatoriamente por centros (con-
troles o intervención breve), sin evaluación
ciega. Tampoco aquí hay auténtico grupo con-
trol, recibiendo el así denominado grupo una
IM (consejo simple de 5’), mientras que el
grupo experimental recibe una IB (15’) con
material de apoyo y la oferta de visitas de
refuerzo. A los 12 meses de seguimiento, se
ha perdido casi el 50%. La disminución del
consumo (52% frente a 32%) y del porcenta-
je de bebedores excesivos (67% frente a
44%) son significativos frente al grupo control.

Cataluña participa en el Proyecto de Cola-
boración de la OMS19,22 cuyo programa
“Bebed Menos” pretende diseminar la inter-
vención breve en atención primaria de salud.
Como paso previo a su implementación,
actualmente en curso, se ha formado a los
profesionales de la red de drogodependen-
cias para que formen a sus colegas de aten-
ción primaria (modelo “formación de forma-
dores”). Tras participar en el seminario, la
actitud de los profesionales es muy positiva,
tanto frente a las intervenciones breves
como en relación con  las tareas formativas y
de asesoramiento, para las que dicen sentir-
se preparados (67%)32.

Otra experiencia interesante y autóctona
es la del Programa Cantabria de Intervención
Breve en bebedores de riesgo no dependien-
tes, que trabaja a partir de grupos psicoedu-
cativos34.

Intervenciones breves de ámbito comu-

nitario

Sujetos reclutados mediante anuncio utili-
zando el Drinker’s Ckeck-Up35 obtuvieron
una reducción del consumo significativamen-
te superior a los sujetos en lista de espera,
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mantenida a los 18 meses, experiencia repli-
cada años después.  Heather et al.30 compro-
baron la utilidad de enviar por correo un
manual de autoayuda, significativamente
superior al folleto educativo inespecífico, a
los 6 meses. Al año, no había diferencias sig-
nificativas entre el programa estructurado
DRAMS, el consejo simple o la no-interven-
ción: todos reducen, pero todos habían recibi-
do una exhaustiva evaluación y completaron
el estudio menos de la mitad.

Sujetos reclutados a partir de un examen
de salud en una muestra aleatoria de pobla-
ción adulta de Estocolmo13 fueron distribui-
dos al azar en grupo control (consejo médi-
co)y de intervención (3 o más visitas de su
médico e información de sus valores de GGT
como refuerzo). Al año, había mejorado más -
aunque sin diferencias significativas - el grupo
de intervención, tratándose en el fondo de
dos tipos de intervención (mínima y breve)
más que de IB y control.

El estudio de Tromso14 selecciona a 338
sujetos a partir de una encuesta de salud y los
distribuye aleatoriamente la muestra en grupo
control, IM y IB. Al cabo de 1 año, se habían
reducido significativamente el consumo de
alcohol y la GGT en ambos grupos de inter-
vención, sin diferencia significativa entre ellos.

Intervenciones breves en el campo de

los servicios hospitalarios

En el ámbito hospitalario se ha comproba-
do la eficacia de las IB (reducción de consu-
mo y de problemas) en pacientes que habían
acudido por motivos diferentes al alcohol,36-37

con mejor rendimiento de las estrategias
motivacionales en pacientes “no preparados”
para cambiar.36

Kristenson et al12 comprueban la superiori-
dad de una IB con visitas reiteradas de
refuerzo frente a grupo control (al que se
informaba de su situación) en el marco de un
programa de promoción de salud de Malmö
(Suecia).

Intervenciones breves en el campo de

los servicios hospitalarios de urgencias

Chafetz 38 fue el primero en concebir una
intervención breve destinada a motivar  para
la derivación a los alcohólicos atendidos en
urgencias médicas, encontrando diferencias
muy significativas entre los sujetos que reci-
bieron la IB y el grupo control. En el Boston
Medical Center, aplican con éxito el Project
ASSERT.15,39, en pacientes atendidos en
urgencias, donde asistentes sociales forma-
das realizan la “entrevista breve de negocia-
ción” (detección, intervención y derivación).
El reducido tamaño de la muestra y las eleva-
das pérdidas para el seguimiento (78%) res-
tan validez al resultado (favorable en el 50%
de casos).

Intervenciones breves en el campo de la

traumatología

La IB sobre pacientes lesionados en la fase
aguda de su tratamiento se considera clave
para motivarlos para un cambio que reduzca
su riesgo futuro24,26,40-41.

Antti-Poika26 informa acerca de una inter-
vención, por parte de una enfermera entrena-
da, en 120 varones ingresados por lesiones
en un departamento de ortopedia y traumato-
logía. Se administraba un consejo breve de
reducción o abstinencia, según los casos, y
se entregaba un pequeño manual de autoa-
yuda. En las visitas de seguimiento  (una, dos
y hasta tres veces) por parte de un departa-
mento especializado, se repitió el consejo. A
los 6 meses, el 45% de pacientes sobre los
que se había intervenido habían reducido o
suprimido su consumo de alcohol, frente al
20% de los controles. Paralelamente se había
producido una reducción en los valores de la
GGT.

El evento aversivo de un accidente atribui-
ble al alcohol constituye un “momento recep-
tivo” 42 y el periodo agudo post-traumático
representa la mejor “ventana de oportuni-
dad” para intervenciones educativas. Som-
mers et al.40-41 trabajan en un estudio sobre
intervenciones breves en accidentados de
tráfico, (distribución aleatoria en grupos con-
trol, de IM e IB) cribados en el servicio de
urgencias de un hospital traumatológico. Al
año, aparece una reducción en todos los
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parámetros de consumo y en todos los gru-
pos, aunque significativamente superior en el
grupo de IB, que se mantiene tras haber
incrementado ligeramente el consumo entre
los meses 1-3, en tanto que en los otros gru-
pos, el consumo ha seguido aumentando a lo
largo del año, sin alcanzar la ingesta basal.

Otro estudio realizado en un centro de trau-
matología, en el que se sigue trabajando, es
el de Gentinello et al.24 con distribución alea-
toria entre grupo control y de IB indica que, a
los 12 meses el grupo experimental había
reducido su consumo significativamente más
que el control (p=0,03), especialmente en
pacientes con problemas poco graves de
alcohol (p<0,01). La reducción más aparente
sobrevino a los 6 meses. A posteriori, el
grupo control reanudó su consumo basal en
tanto que los que recibieron la intervención
continuaron disminuyendo el consumo. Asi-
mismo se redujo en un 47% la lesividad sub-
sidiaria de atención hospitalaria y en un 48%
la hospitalización por traumas a los 3 años. 

En España, un estudio en curso investiga la
eficacia de las intervenciones breves desde
un hospital traumatológico de Barcelona.43

Intervenciones breves en clínicas especí-

ficas para problemas de alcohol

En este contexto, los estudios sobre IB
suelen hacerse para compararlos con trata-
mientos más prolongados2. En general, no se
observan diferencias entre intervenciones
breves y extensas. Sin embargo, Chick et al.
198825 comunican que quienes hacen trata-
miento convencional funcionan mejor a los 2
años, aunque la abstinencia no sea superior a
los que recibieron consejo (simple o amplia-
do). La decisión del paciente de hacer algo
con su bebida sería más importante que el
tipo de intervención ofrecida25 y la experien-
cia de los terapeutas también puede jugar un
papel en ambos grupos que, además, suelen
ser objeto de una extensa evaluación inicial 44

Intervenciones breves en el ámbito labo-

ral

Aunque las experiencias en este campo
son incipientes45, el mundo laboral parece un

entorno adecuado para actividades de promo-
ción de salud, al permitir identificar e interve-
nir sobre individuos difíciles de alcanzar en
otros ambientes, tratándose sobre todo de
población joven que no va mucho al médico.

2.2. Efectividad-repercusión sobre la salud

pública

Los ensayos sobre eficacia y  sobre efecti-
vidad se diferencian en que los primeros se
refieren al resultado de la intervención en
condiciones óptimas y maximizan la validez
interna del procedimiento, mientras que los
segundos se destinan a evidenciar el resulta-
do del tratamiento en el mundo real y, por
tanto, destinados a aumentar la validez exter-
na del mismo.  

Para que una intervención repercuta sobre
la salud pública ha de ser eficaz y efectiva.

Probablemente 46 la eficacia de la IB como
intervención rutinaria ha sido exagerada.
Richmond y Anderson47 reconocían la imposi-
bilidad de afirmar que la eficacia de la IB
demostrada en estudios controlados y aplica-
da por profesionales voluntariamente enrola-
dos y especialmente entrenados22, podía ser
extrapolable al rendimiento global de la IB
aplicada desde la AP de forma generalizada.
Por otra parte, la elevada atrición (media de
70,6%) que presentan los estudios realizados
en AP invita a la prudencia a la hora de
extraer conclusiones, pues los sujetos estu-
diados podrían ser los candidatos más sus-
ceptibles a la intervención48.

Los métodos de reclutamiento oportunista
o naturalista (paciente que acude a consulta y
es detectado como bebedor de riesgo) son
más representativos y aplicables que aque-
llos que reclutan a los bebedores vía correo,
anuncios etc.47, como evidencia el metaanáli-
sis de Kahan et al.4 al analizar cada estudio
según criterios de generalización previamen-
te seleccionados. 

Aunque existen más pruebas de su eficacia
que de su efectividad, parece lógico atribuir a la
IB un enorme impacto potencial sobre la salud
pública2,4,22, si se aplicara de forma rutinaria. 
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La dicotomía entre un modelo individual y
comunitario de prevención tiende a difuminar-
se. Las IB, junto con el tratamiento de enfer-
mos, debería tener una repercusión sobre la
salud pública tanto más manifiesto cuanto
más integrado esté el programa en los recur-
sos comunitarios. Uno de los principales obs-
táculos para transferir la experiencia experi-
mental a la práctica es la necesidad de
asistencia técnica para los implicados, habién-
dose sugerido la elaboración de guías didácti-
cas adaptadas a diferentes entornos49. Desde
el punto de vista de la Salud Pública, la dise-
minación de las IB debería formar parte de un
paquete de 4 elementos49: educación preven-
tiva, cribado, intervención breve y derivación.

2.3. Eficiencia

La IB sería, a juicio de Holder50 la modalidad
de intervención más rentable en el medio
sanitario inespecífico, por ser la que obtiene
mejor balance coste-beneficio para la mayor
parte de sujetos de riesgo49. La rentabilidad
económica de la IB dependerá de cómo se
aplique y será tanto mayor cuanto más se
focalice en una población diana seleccionada
por su alto riesgo: por ej,: accidentados de trá-
fico atendidos en urgencias, ya que en dicho
contexto se detectarán más bebedores de
riesgo que en un abordaje poblacional49.

3. ¿SON LOS ESTUDIOS METODOLÓGICA-

MENTE CORRECTOS?

Edwards había afirmado en una reunión en
la Royal Society of Medicine, en Londres
(1988) que, cuanto mejor era un estudio,
menor era la probabilidad de que apareciera
un efecto significativo del tratamiento. Entre
los defectos más frecuentes, cabe señalar la
falta de seguimiento ciego, la elevada atrición
y la medida de resultados, así como la conta-
minación de los grupos control por exhausti-
vas evaluaciones. Los estudios de metaanáli-
sis son el procedimiento más adecuado a la
hora de analizar la eficacia de una determina-
da estrategia terapéutica, ya que tratan de
analizar separadamente los estudios - según
diferentes parámetros y ambiente en el que
se han realizado2,4,5 - o aplican siquiera crite-
rios comunes que permitan comparar los
estudios seleccionados. 

El metaanálisis de Bien et al.2 analiza
separadamente: estudios en ámbito sanitario,
estudios comunitarios con pacientes auto-
derivados y la IB en contextos terapéuticos.

Desde el punto de vista metodológico, se
realiza una valoración individualizada de la cali-
dad de cada ensayo basada en 12 criterios
(Tabla 3) siempre a cargo de al menos dos eva-
luadores independientes. La escala, cuya pun-
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Tabla 3. Escala de Calidad Metodológica (Metaanálisis de Bien et al.)

Concepto Puntuación

1. Asignación (por ej., aleatorización) 0-4
2. Control de calidad tratamientos administrados 0-1
3. Grado de cumplimiento del seguimiento 0-2
4. Duración del seguimiento 0-2
5. Seguimiento personal /telef. v. Cuestionario 0-1
6. Inclusión de entrevistas colaterales 0-1
7. Inclusión verificación objetiva de autoinforme 0-1
8. Consignación de abandonos de tratamiento 0-1
9.  Consignación de atrición en seguimiento 0-1
10. Entrevista ciega 0-1
11. Análisis estadístico adecuado 0-1
12. Replicación multicéntrica 0-1  

Total: 0-17 puntos

Fte: Bien et al., 19932



tuación máxima es de 17 puntos, valora sobre
todo el procedimiento de asignación (4 puntos
para la asignación aleatoria) el cumplimiento
del seguimiento, (2 puntos al seguimiento del
85-100% en cualquier momento a partir de los
3 meses), y la duración del seguimiento, otor-
gándose 2 puntos a los de 12 o más meses).

Metaanálisis de Kahan et al.4: Kahan et al.
realizan un metaanálisis incluyendo solamente
estudios sobre IB aplicada por médicos y los
evalúan siguiendo criterios de validez y gene-
ralización (ver Tabla 4) elaborados por los inves-
tigadores y aplicados, en cada caso, por al
menos 2 investigadores distintos.

Metaanálisis de Ballesteros51: Este
metaanálisis revisa los estudios españoles

sobre eficacia de la IB en bebedores excesi-
vos atendidos en centros de salud por moti-
vos distintos al alcohol28-29,33, destacando la
calidad de los estudios de Fernández et al,
199733 y Altisent et al.28 (16 puntos según cri-
terios de validez de Kahan et al.4). (Tabla 2)

Metaanálisis de Poikolainen5: Los metaa-
nálisis no suelen plantearse la distinción
entre intervenciones breves únicas (entre 5 y
20 minutos de duración) e intervenciones
breves extendidas (varias visitas).  Éste es el
primer metaanálisis que se plantea dicha dis-
tinción en población de Atención Primaria de
Salud. Otra característica diferencial de este
metaanálisis es que se centra en dos medi-
das de efecto principales, separadamente
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Tabla 4. Criterios de calidad de Kahan et al.

Criterios de validez Puntos

1. Asignación aleatoria 0-2
2. Control de factores pronósticos 0-2
3. Exclusión de pacientes con dependencia 0-2
4. Considerar pérdidas como recaída 0-2
5. Análisis de la intención de tratar 0-2
6. Seguimiento 0-2
7. Duración del ensayo 0-2
8. Información completa sobre consumo 0-2
9. Verificación de consumo autorreferido 0-2
10. Inclusión de datos sobre morbi-mortalidad 0-2
11. Evaluación ciega respecto a asignación 0-2
12. Contaminación grupo control 0-2
13. Intervención complementaria 0-2
14. Adecuación del tamaño de la muestra (varones o mixta) 0-2
15. Adecuación del tamaño de la muestra (mujeres) 0-2

TOTAL 0-30

Criterios de generalización Puntos

1. Procedencia de la muestra 0-2
2. Duración entrenamiento 0-2
3. Duración de la intervención 0-2
4. Criterios de exclusión 0-2
5. Reclutamiento 0-2
6.  Inclusión de mujeres 0-2
7.  Agente 0-2

TOTAL 0-14

Fte.: Kahan et al, 19954
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consideradas: el consumo medio de alcohol y
el valor GGT. Partiendo de la búsqueda de
estudios en las bases de datos más impor-
tantes y de revisiones previas, los investiga-
dores encuentran 7 estudios8-11,14,27, 30 sobre
población de Atención Primaria. Algunos tení-
an un grupo experimental frente a otro con-
trol; otros, un control frente a dos interven-
ciones. Todos estudiaban la intervención en

ambos sexos, aunque en 2 de ellos14,30 no se
analizaba separadamente el resultado por
sexos. De los 7 estudios, sólo los de Oxford,
sólo hombres y Oxford, sólo mujeres10,9 y Fle-
ming11 presentaban una asignación aleatoria.
El seguimiento ciego se daba en todos,
menos el Estudio Tromso14. La atrición más
elevada se daba en los estudios de Oxford9-10

y en el Alcoscreen27. (Ver Tabla 5)

Tabla 5. Diferencia entre la ingesta alcohólica de pacientes intervenidos versus

controles (seguimiento)5

Estudio Sexo Tipo intervención Diferencia consumo

(gramos /semana)

DRAMS H (75%) Breve (única) - 89***
DRAMS H (75%) Extensa - 109***
MRC H Extensa - 93***
MRC M Extensa - 54***
Oxford M Breve - 23***
Tromso H (86%) Breve - 165***
Tromso H (86%) Extensa - 180***
Oxford H Breve - 77***
Richmond H Breve + 31***
Richmond H Extensa + 54***
Richmond M Breve + 27***
Richmond M Extensa + 20***
TrEAT H Extensa - 39***
TrEAT M Extensa - 62***

* p<0,001
Fte.: Poikolainen, 19995

Los estudios MRC 8 y de Oxford 9-10 son los
únicos que analizan los resultados en función
de la Intención de Tratamiento. El estudio
DRAMS30 evalúa  la intervención muy breve
frente a extensa; el MRC siempre realiza una
intervención extensa, que compara con con-
troles. Los estudios de Oxford 9-10evalúan
intervenciones únicas y breves, mientras que
el estudio australiano27 compara una interven-
ción muy breve con otra extensa, tanto en
hombres como en mujeres. Al agrupar los
datos relativos a las intervenciones extensas,
Poikolainen5 concluye que tienen una eficacia
uniforme, sobre todo en la mujer, lo que no
puede decirse de las intervenciones únicas,
cuya eficacia no sería uniforme, impidiendo

su significativa heterogeneidad estadística
determinar su efecto medio.

En conjunto, a partir de los diversos metaa-
nálisis publicados1,2,3,4-5,51, podemos destacar
como de máxima calidad y obligada referen-
cia los siguientes estudios: MRC8, Oxford
hombres10 OMS19,22, Oxford mujeres9, DRAMS,
30 AlcoScreen27  y Estudio TrEAT11

4. ¿SON LOS ESTUDIOS COMPARABLES?

Es difícil comparar estudios por su hetero-
geneidad52, sobre todo cuando se mezclan



intervenciones breves a cargo de médicos de
atención primaria con las realizadas por espe-
cialistas. Dicha heterogeneidad puede asimis-
mo sesgar los metaanálisis5 siendo el sesgo
de selección el más importante53. Lo que se
publica no siempre es representativo de lo
que se investiga y lo que se publica puede
adolecer de sesgos de evaluación o redac-
ción, destacando los resultados favorables.
Por otra parte, dada la vía de localización de
estudios, básicamente en las bases de datos
MEDLINE y EMBASE, existe también un
sesgo a favor de la literatura de habla inglesa.
Otro sesgo puede ser el de la calidad de la
investigación, sujeto a opinión personal, si no
se posee un cuestionario para evaluarla. Y, si
incluso los análisis mejor diseñados encuen-
tran dificultades a la hora de comparar estu-
dios de forma fiable, ¿cómo puede el simple
lector sacar conclusiones unívocas cuando
revisa la literatura? Heather54 advierte en con-
tra de una interpretación simplista de los
resultados. Ni todas las IB son iguales, ni los
individuos a las que se aplican son siempre
comparables (intervenciones oportunistas en
bebedores que no buscan tratamiento versus
aplicadas a quienes consultan por problemas
de alcohol). La multiplicidad de factores en
juego nunca permitirá poner a todas las inter-
venciones “en el mismo saco”.

CONCLUSIÓN

A pesar de la multiplicidad y disparidad de
factores que convierte a los estudios en hete-
rogéneos y difícilmente comparables, existe
evidencia suficiente de que la mejoría de los
sujetos sometidos a IB no es sólo atribuible2

a artefactos del diseño o de las característi-
cas de la población (evaluación inicial, motiva-
ción, respuesta a la auto-monitorización,
mero paso del tiempo…). En conjunto, la efi-
cacia, efectividad y eficiencia de la interven-
ción pueden considerarse demostradas-
especialmente en AP- aunque la importante
atrición pueda sesgar los resultados 48.  No
obstante, nos engañaríamos si creyéramos

que todas las intervenciones breves son
igualmente eficaces5. Su efecto no es unifor-
me y deberíamos encontrar la respuesta a
preguntas relativas a su rendimiento óptimo:
¿Qué intervención (ingredientes, duración y
extensión óptimos)? ¿Para qué pacientes?
¿Administrada por qué profesional? ¿En qué
medio?

En conjunto, los estudios sobre la IB en el
medio sanitario inespecífico se han hecho
comparándola con la no intervención e indi-
can la eficacia de la IB en cuanto a la reduc-
ción del consumo y/o de problemas. No ha
podido dilucidarse de forma definitiva si el
simple consejo es tan válido como una IB
más extensa debido a la escasa comparabili-
dad de los estudios. En condiciones naturales
los resultados no parecen tan espectaculares
ni aplicables a todos los pacientes de AP. Los
mejores resultados de la IB se dan en bebe-
dores excesivos de mediana edad48 y podrían
optimizarse adecuando la intervención al
paciente (por ej. a su estadio del cambio)36.
Sin embargo, la utilización óptima de la IB y
su máxima rentabilidad (coste-beneficio) aún
no han sido definidas. 

Atribuyéndole un beneficio individual e
incluso un posible efecto sobre la salud públi-
ca a través de repercutir sobre niveles agre-
gados de beneficios, habría que procurar
ampliar el espectro terapéutico engarzando
distintas intervenciones entre sí, ajustando la
profundidad y especificidad de la intervención
a la gravedad del caso. No deberíamos con-
fundir la ampliación de la base del tratamien-
to (IB para bebedores de riesgo) con el estre-
chamiento de su vértice (IB para los
alcohol-dependientes)46. La creencia de que
todas las intervenciones son eficaces podría
llevarnos a engaño principalmente por favore-
cer 5 la persistencia en la aplicación de inter-
venciones ineficaces, así como socavar la
asignación eficaz de recursos por una exage-
rada generalización en detrimento de la provi-
sión de programas específicos La evidencia
acerca de la eficacia de las IB es muy supe-
rior por lo que respecta a las personas que no
buscan tratamiento (intervenciones oportu-
nistas) que para el ámbito especializado,
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donde habría que dar preferencia a tratamien-
tos más sofisticados54. Como estrategia de
intervención precoz, la IB breve sería renta-
ble, no sólo por su eficacia intrínseca, sino
también por el efecto multiplicativo de la
misma que, reiterada desde el mismo o
diversos ámbitos en sucesivas ocasiones
sobre el mismo sujeto, evitaría el efecto de
extinción del mensaje. La dicotomía entre un
modelo individual y comunitario de preven-
ción tiende a difuminarse. Las IB, junto con el
tratamiento de enfermos, debería tener una
repercusión sobre la salud pública tanto más
manifiesto cuanto más integrado esté el pro-
grama en los recursos comunitarios. Entre
los mayores incentivos para aplicar la IB, los
médicos generalistas citan la disponibilidad
de adecuados recursos de soporte y la efica-
cia probada de las intervenciones. Es impor-
tante darles a conocer su rendimiento y for-
marlos para su aplicación sin venderles
panaceas que puedan hacerles sentir estafa-
dos. Al redimensionar cada intervención
ganamos en credibilidad y aumenta la proba-
bilidad de la adopción del modelo.
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RESUMEN

Se revisan los factores de riesgo y de resistencia
en los hijos de alcohólicos, así como la metodología
óptima para la intervención preventiva en este grupo
de alto riesgo para el alcoholismo y otros trastornos
relacionados. Se propone un plan integral de interven-
ción que incluiría la detección precoz de casos, la
motivación de las familias para participar en los pro-
gramas, los grupos educativos para padres y para
hijos sobre temas relacionados con el alcoholismo en
la familia y, por último, actividades terapéuticas más
intensas dirigidas a los casos de mayor riesgo.

Se describe también la experiencia del Programa
ALFIL en la realización de grupos psicoeducativos para
hijos de alcohólicos y para sus padres, en el marco de
centros de tratamiento del alcoholismo y asociaciones
de alcohólicos rehabilitados de diversas comunidades
españolas. Los resultados de la evaluación de 13 gru-
pos realizados entre 1998 y 2000 indican que este tipo
de actividades preventivas son valoradas satisfactoria-
mente por los participantes, y tienen resultados posi-
tivos relacionados principalmente con un mayor cono-
cimiento sobre el alcohol por parte de los jóvenes, y
con la percepción subjetiva de más diálogo y menos
conflictos familiares tras las sesiones en un porcenta-
je significativo de los participantes.

Se concluye que, en los próximos años, la investi-
gación en este campo deberá dirigirse hacia las técni-
cas de detección precoz, la evaluación sistemática de
factores de riesgo y protección, las estrategias moti-
vacionales específicas para esta población y la evalua-
ción continuada de experiencias preventivas. Se cons-
tata, asimismo, la necesidad de continuar trabajando
en el diseño de materiales preventivos y de autoayu-
da para estas familias, en la formación de profesiona-
les y en la diseminación de este tipo de intervencio-
nes en nuestro entorno socio-cultural.

Palabras clave: hijos de alcohólicos, prevención, gru-
pos, familia.

ABSTRACT

This chapter reviews risk and resilience factors in
children of alcoholics and the ideal methodology for
preventive interventions in this high risk group for
alcoholism and other related psychopathologies. An
integral intervention plan is proposed including early
case detection, family motivation to take part in the
programme, and educational groups for parents and
for children about topics related to alcoholism in the
family. Also, in depth therapeutic interventions
addressing very high risk cases are proposed.

The ALFIL Program experience in psychoeducational
groups for children of alcoholics and their parents
have been conducted in several treatment centres for
alcoholism and associations of recovered alcoholics in
Spain. Evaluation results of 13 group interventions
from 1998 to 2000 indicate that this kind of
educational activities are positively evaluated by
participants, both parents and children, and have
positive results like a significant increase in alcohol
knowledge about alcohol in children, and a subjective
perception of increased dialogue and decreased
conflict in the family after participating in group
sessions in a significant percentage of participants.

It is concluded that, in the following years, research
in this field should be addressed to early detection
techniques, systematic evaluation of risk and
resilience factors, specific motivational strategies and
the continuous evaluation of preventive interventions.
It is also stated the need of designing specific
preventive and self-help materials for alcoholic
families, professional training, and dissemination of
this kind of interventions in our country.

Key words: children of alcoholics, prevention, groups,
family.



1. LOS HIJOS DE ALCOHÓLICOS: UNA PO-

BLACIÓN VULNERABLE

Los hijos de alcohólicos, alrededor del 10 %
de la población según algunas estimaciones1-3,
constituyen un grupo de la población con una
elevada probabilidad de desarrollar problemas
diversos como consecuencia de interacciones
complejas entre tres tipos de factores bio-
psico-sociales4:

1) Los efectos ambientales de la conviven-
cia con progenitores alcohólicos 5

2) La transmisión genética de factores de
riesgo relacionados con el alcoholismo
6,7,8

3) Los efectos tóxicos del alcohol sobre las
células germinales y sobre los órganos
en desarrollo del feto

9,10

Los efectos adversos del alcoholismo
paterno que han sido descritos con mayor
frecuencia están relacionados con abusos
físicos y psicológicos, signos y síntomas de
alcoholización fetal, enfermedades psicoso-
máticas, trastornos cognitivos y de personali-
dad, problemas de conducta, fracaso escolar,
depresión, ansiedad, alcoholismo y otras dro-
gadicciones.11-21

También resulta frecuente que los hijos de
alcohólicos acaben adoptando patrones cog-
nitivos y de comportamiento disfuncionales
en un intento de adaptarse a su ambiente
familiar desestructurado. Se han descrito
algunos patrones típicos como el “héroe o
salvador”, el “niño problemático” o “chivo
expiatorio”, el “niño perdido u olvidado” y el
“payasete o mascota de la familia”. 22,23 Si no
se corrigen a tiempo, estos patrones pueden
convertirse, en la vida adulta, en verdaderos
trastornos de personalidad como el obsesivo-
compulsivo, el antisocial, el de evitación, el
límite o el co-dependiente.24

Sin embargo, no todos los hijos de alcohó-
licos desarrollan problemas severos. En reali-
dad, los efectos del alcoholismo paterno son
muy variables, dependiendo de la interacción
entre los factores de riesgo y los factores de
resistencia que se encuentran presentes en
cada caso concreto.25,26

2. MODELOS DE VULNERABILIDAD. RIES-

GO Y RESISTENCIA

En las últimas décadas se han formulado
diversos modelos teóricos para tratar de expli-
car la naturaleza compleja y multifactorial del
riesgo y también la heterogeneidad en las res-
puestas de los hijos de alcohólicos.27-29,26,8,30,31,7

Uno de los modelos de vulnerabilidad más
completo y potencialmente más útil para
guiar las intervenciones preventivas específi-
cas para hijos de alcohólicos es el modelo de
Sher 26, un modelo holístico o globalizador que
sugiere que la historia familiar de alcoholismo
podría conducir al desarrollo de diversos pro-
blemas, a través de diferentes vías. Más con-
cretamente, el modelo propone tres vías prin-
cipales a través de las cuales los hijos de
alcohólicos pueden acabar desarrollando el
mismo trastorno que sus progenitores: (1) la
vía del afecto negativo o malestar emocional,
(2) la vía de la desviación social y (3) la vía del
refuerzo aumentado debido a una mayor sen-
sibilidad a los efectos reforzadores del alco-
hol (Figura 1).

Numerosos estudios han confirmado que
los hijos de alcohólicos presentan algunas
características bio-psico-sociales diferenciales
que podrían constituir “marcadores de ries-
go” para el desarrollo de alcoholismo u otros
trastornos relacionados.6 Algunos de estos
marcadores han mostrado capacidad predicti-
va sobre el desarrollo de problemas relacio-
nados con el alcohol u otras drogas,32-35 lo que
les confiere utilidad potencial para el scree-
ning o detección precoz de sujetos especial-
mente vulnerables, con objeto de dirigirlos
precozmente a programas preventivos36-39

(véase la columna izquierda de la Tabla 1).

Profundizar en el conocimiento de los fac-
tores de riesgo característicos en los hijos de
alcohólicos podría ser muy útil para desarro-
llar estrategias de screening y detección pre-
coz de sujetos vulnerables. Sin embargo,
cuando se trata de diseñar intervenciones
preventivas específicas en este sector de la
población, nos encontramos con el hecho de
que algunos de los factores de riesgo más
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comunes (e.g. el funcionamiento hiperreacti-
vo del sistema nervioso o la sensibilidad dife-
rencial al alcohol u otras drogas) resultan muy
difíciles o imposibles de modificar directa-
mente. Por ello, en las intervenciones dirigi-
das a éste y a otros colectivos de riesgo afi-
nes, se suele hacer un énfasis especial en
intentar potenciar los factores de protección
o de resistencia que pueden contrarrestar o
compensar el efecto de los factores de ries-
go.40 En la columna derecha de la Tabla 1 se
ha intentado resumir aquellos factores que
han mostrado un efecto protector ante posi-
bles consecuencias negativas en los hijos de
alcohólicos en diversos estudios.41-43,38,44

3. ¿CÓMO SE DEBE INTERVENIR?

Tras varias décadas de debate en los
EE.UU. entre los seguidores y los detractores
del Movimiento COAs (Children of Alcoho-
lics), los primeros partidarios del intervencio-
nismo y los segundos contrarios a la inter-
vención indiscriminada en este sector de la
población, los expertos han llegado a un con-
senso acerca de la necesidad de interven-
ción.45,46,63 En nuestros días, la mayor parte de

los autores ofrecen algunos de los siguientes
argumentos a favor de las intervenciones pre-
ventivas selectivas para los jóvenes afecta-
dos por problemas de alcohol en su familia.
En primer lugar, existen casos de riesgo
extremado que requieren una detección pre-
coz y una actuación terapéutica rápida y/o
intensa, como los niños que son víctimas de
la alcoholización fetal, de abusos físicos o
sexuales, de negligencia en el cuidado pater-
no, etc.  Por otro lado, aún aceptando que, en
general, los efectos negativos que sufren los
hijos de alcohólicos no son uniformes ni
específicos,24,19 algunos estudios han mostra-
do que este colectivo podría presentar facto-
res de riesgo premórbidos característicos
que podrían requerir un abordaje preventivo
específico lo más precoz posible.6,47,48

Otro argumento a favor de la intervención
selectiva dirigida a este sector de la población
sería que las familias alcohólicas presentan
frecuentemente mecanismos de negación y
ocultación de los problemas, dificultades
importantes para hablar del ”secreto fami-
liar” y sentimientos intensos de culpa y ver-
güenza que dificultan su acceso espontáneo
a los programas existentes y que requieren
un abordaje motivacional específico.49
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Figura 1. Modelo de vulnerabilidad para el alcoholismo familiar: (1) Vía del afecto

negativo, (2) Vía de la desviación social, (3) Vía del refuerzo aumentado. Modelo

simplificado, modelo de Sher26.
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Tabla 1. Factores de riesgo y factores de protección en los hijos de alcohólicos.

HIJOS DE ALCOHÓLICOS

FACTORES DE PROTECCIÓN

Valores saludables y pensamiento prosocial
Autoaceptación y autosuperación
Expectativas de futuro positivas
Buen rendimiento intelectual
Pensamiento crítico e independiente
Sentido del humor
Locus de control interno y sentido de la responsabili-
dad
Estrategias de afrontamiento (emocionales y cogniti-
vas)
Flexibilidad, adaptabilidad, insight, autocontrol
Conocimientos básicos sobre el alcohol/otras drogas
Actitudes negativas y expectativas realistas respecto al
consumo de drogas

Vínculos familiares positivos y apoyo emocional
Sistema familiar estructurado, normativo y coherente
Progenitor no-alcohólico emocionalmente estable,
afectivo y acogedor
Estabilidad y cohesión familiar
Núcleo familiar pequeño (menos de 4 hijos)
Supervisión paterna adecuada
Mantenimiento de los rituales y celebraciones familia-
res
Comunicación padres-hijos abierta y sincera

Vínculos con la escuela, los compañeros y los maes-
tros
Comunicación padres-escuela
Normas claras sobre las conductas aceptables
Supervisión y refuerzos coherentes con las normas
Expectativas de los maestros claras y adaptadas a las
capacidades del niño 

Vinculación a grupos o instituciones pro-sociales (reli-
giosos, deportivos, culturales, etc.)
Relaciones positivas con adultos significativos: maes-
tros, familiares, vecinos, etc.
Modelos adultos y amigos no-consumidores de drogas
Participación en actividades de grupo positivas (excur-
siones, juegos, deportes, trabajos escolares, etc.)
Normas sociales claras respecto al no-consumo de
drogas
Acceso a servicios comunitarios flexibles y adaptables
a las necesidades de los usuarios
Oportunidades para participar en actividades sociales y
de ocio alternativas al consumo de drogas
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FACTORES DE RIESGO

Antecedentes familiares de alcoholismo y otras psico-
patologías (número y parentesco)
Funcionamiento bioquímico y psicofisiológico particu-
lar del sistema nervioso (hipereactividad y dificultades
en la atención sostenida)
Disfunción neuropsicológica (frontal)
Rasgos de temperamento y personalidad vulnerable
(hiperactividad, conductas disociales, timidez, etc.)
Mayor sensibilidad a los efectos reforzadores del alco-
hol y/u otras drogas 
Exposición al alcohol/otras drogas in utero

Negligencia en el cuidado paternal, abusos físicos o
psicológicos, falta de afecto
Gran número de acontecimientos vitales estresantes
Pautas educativas alteradas (ausencia de normas,
supervisión y refuerzos consistentes)
Falta de cohesión y comunicación, interrupción de los
rituales familiares, alto nivel de conflictos familiares
Dificultades económicas y/o culturales
Contacto precoz con el alcohol u otras drogas (imita-
ción de patrones de consumo y transmisión de actitu-
des favorables hacia el consumo)

Dificultades en la relación con los compañeros o los
profesores (problemas de comportamiento)
Dificultades de aprendizaje y bajo rendimiento
Ausencia de vínculos significativos en la escuela
Fracaso y/o abandono escolar

Presión del grupo de amigos y de la publicidad hacia
el consumo de alcohol/otras drogas
Costumbres y modas culturales (ej: mitos de las cultu-
ras vitivinícolas o implantación actual de patrones de
consumo anglosajón)
Disponibilidad de alcohol u otras drogas (bajo precio,
acceso fácil en casa, supermercados, etc.)
Situaciones extremas de pobreza, desarraigo cultural
o marginación social
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Por otro lado, la intervención sobre la fami-
lia alcohólica no sólo está relacionada con
efectos positivos sobre el desarrollo psicoló-
gico de los hijos, sino que permite mejorar la
dinámica familiar en general y el pronóstico
del tratamiento del progenitor alcohólico,
debido a un aumento de la motivación y de la
adherencia al tratamiento, y de la compren-
sión y la acogida del afectado por parte de los
familiares.

Algunos autores han defendido las inter-
venciones preventivas selectivas para los
hijos de alcohólicos como una estrategia útil
para reducir el alto coste que ocasiona a pos-
teriori el tratamiento de este colectivo en el
sistema sanitario público.50,51 Asimismo, se ha
argumentado que los programas preventivos
dirigidos a los hijos de alcohólicos podrían ser
más rentables, en la relación coste-beneficio,
que los programas universales dirigidos a los
jóvenes en general, o incluso que los progra-
mas selectivos dirigidos a otros colectivos de
riesgo menos numerosos.52

Por lo tanto, hoy en día, los artículos espe-
cializados ya no tratan de si se debe interve-
nir o no, sino de cómo debemos intervenir de
forma efectiva para reducir el riesgo y aumen-
tar la resistencia de los hijos de alcohólicos,
haciendo énfasis en aquéllos que presentan
mayor probabilidad de desarrollar problemas,
y evitando posibles efectos contraproducen-
tes relacionados con el etiquetaje, la desres-
ponsabilización y el autocumplimiento de la
profecía.53,54,38,24,25

En la última década, en los EE.UU. se han
diseñado y extendido varios programas que
incluyen intervenciones específicas para hijos
de alcohólicos o de otros drogodependientes,
algunos de los cuales han demostrado su efi-
cacia experimentalmente: el SMAAP - Stress
Management and Alcohol Awareness Pro-
gram,55,56 el STAR - Students Together and
Resourceful,57,58 el SFP – Strengthening Fami-
lies Program59, el CASPAR - Cambridge and
Somerville Program for Alcoholism Rehabili-
tation60 y el ESCAPE.61,62 También en la
Comunidad Europea, los hijos de alcohólicos
han empezado a constituir una preocupación
para las instituciones encargadas de la salud

pública y diversas organizaciones han ma-
nifestado la necesidad de poner en marcha y
extender estrategias preventivas especí-
ficas.63

Actualmente, en los EE.UU, la mayoría de
las intervenciones preventivas selectivas para
hijos de alcohólicos y otros jóvenes de alto
riesgo se realizan desde la escuela, procuran
dirigirse a toda la familia y siguen un enfoque
más psico-educativo que psico-terapéutico.
Estas intervenciones pretenden reducir la
prevalencia de problemas relacionados con el
consumo de drogas en los hijos de alcohóli-
cos y en otros jóvenes de alto riesgo a través
de diferentes vías: 1) el incremento del cono-
cimiento y el cambio de actitudes y expecta-
tivas respecto el consumo de alcohol y otras
drogas, 2) el entrenamiento en habilidades
sociales y en estrategias de afrontamiento,
tanto cognitivas como emocionales y 3) la
potenciación de los factores de protección
familiares (normas claras y coherentes,
comunicación, comprensión y entendimiento
mútuo, resolución de conflictos, etc.).64

A partir de la revisión realizada, se propone
que las intervenciones para hijos de alcohóli-
cos deberían seguir un plan de intervención
integral que incluiría los siguientes pasos: 1)
identificación precoz de casos (con especial
énfasis en los de mayor riesgo), 2) interven-
ción motivacional para promover la participa-
ción de toda la familia en los programas pre-
ventivos, 3) evaluación de factores de riesgo
y de resistencia (para adaptar la intervención
de forma individualizada), 4) grupos psico-
educativos para padres y para hijos (en cen-
tros de tratamiento, en escuelas, en centros
recreativos para jóvenes o en centros de asis-
tencia socio-sanitaria) y, en caso necesario, 5)
psicoterapia apropiada a las necesidades
detectadas (individual, grupal o familiar, entre-
namiento cognitivo-conductual, psicodinámi-
ca, etc.)

Algunos autores han sugerido que los pro-
gramas selectivos para hijos de alcohólicos
deben basarse en una serie de principios bási-
cos para ser eficaces en sus objetivos preven-
tivos.43,65 En los casos de mayor riesgo, la
intervención temprana e intensiva (en ocasio-
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nes incluso antes del nacimiento) es crucial
para un buen pronóstico.47 Sin embargo, en
los casos de riesgo leve a moderado, sería
suficiente participar en grupos psico-educati-
vos selectivos para pre-adolescentes y ado-
lescentes (9-16 años) y/o para sus padres,62,55,65

con el fin de prepararlos para afrontar el perío-
do crítico de la adolescencia.40

El trabajo educativo y/o terapéutico en grupo
es fundamental en las familias alcohólicas, ya
que reduce la sensación de aislamiento, la ver-
güenza, la culpa, y la negación del problema
familiar. Además, promueve la identificación
con iguales, el apoyo emocional mutuo, y la
confianza en los demás. En el caso de los
hijos, el grupo facilita, además, el entrena-
miento en habilidades sociales como la comu-
nicación asertiva y la resistencia a la presión
social, aspectos clave en todos los programas
de prevención de drogas. Para los padres, el
grupo es un lugar idóneo para compartir sus
preocupaciones e intercambiar estrategias
educativas saludables para sus hijos.

En los programas educativos para hijos de
alcohólicos no deben faltar temas esenciales
como una información objetiva sobre el alco-
hol y el alcoholismo apropiada para cada
edad, los factores de riesgo y protección, los
roles disfuncionales y los conflictos típicos en
las familias alcohólicas, entre otros. También
es esencial incluir el aprendizaje de técnicas
de afrontamiento al estrés y al malestar emo-
cional, así como estrategias para aumentar la
autoestima, la autoeficacia y la competencia
social. Finalmente, el entrenamiento en la
toma de decisiones, la resolución de proble-
mas y el auto-control también puede ser muy
útil en este colectivo.

Otro aspecto importante en las intervencio-
nes preventivas para hijos de alcohólicos es
evitar alarmar o angustiar a este colectivo
sobre las posibles repercusiones negativas
de tener un progenitor alcohólico, ya que
esto puede tener efectos contrapreventivos
como el del autocumplimiento de la profe-
cía.53,54 También es importante enseñar a los
jóvenes estrategias de afrontamiento al estig-
ma social que supone ser etiquetado como
“hijo de alcohólico”, incluso en su entorno

natural (“Eres igual que tu padre…” “Pobreci-
llo… ¿Qué se puede esperar de él teniendo
el padre que tiene?”…”De tal palo…”). Preci-
samente para evitar los efectos del etiqueta-
je, en los EE.UU. la mayoría de los programas
selectivos dirigidos a hijos de alcohólicos sue-
len realizarse en las escuelas, en centros
juveniles o en otros entornos naturales para
los jóvenes, y utilizan con frecuencia procedi-
mientos de autoselección.56,57

Por último, para superar el obstáculo que
supone la falta de motivación de las familias
con mayor riesgo para participar en los pro-
gramas preventivos existentes, algunos auto-
res han sugerido el uso de estrategias espe-
cíficas como las de la entrevista motivacional,
el uso contingente de refuerzos como subsi-
dios familiares, premios, comida o regalos,
las órdenes judiciales, etc.49,66,67 La sensibiliza-
ción y la formación específica de los agentes
preventivos que están en contacto diario con
estas familias, para que puedan ejercer su
función de detección precoz y derivación de
casos, también podría ser una pieza clave
para el éxito de este tipo de intervenciones.

4. EL PROGRAMA ALFIL

A raíz de la necesidad detectada en los últi-
mos años en nuestro país de evaluar y opti-
mizar las intervenciones dirigidas a la preven-
ción y el tratamiento de las repercusiones del
alcoholismo paterno sobre la descendencia, y
teniendo como base teórica y empírica los
antecedentes descritos en los apartados
anteriores, profesionales de Socidrogalcohol
diseñaron en 1996 el Programa ALFIL, un
programa de prevención familiar selectiva,
que ha sido subvencionado desde 1997 por la
Delegación del Gobierno para el Plan Nacio-
nal sobre Drogas. Este programa ha sido apli-
cado por personal socio-sanitario especializa-
do en centros de tratamiento del alcoholismo
y en asociaciones de alcohólicos rehabilita-
dos de varias comunidades españolas, y está
dirigido a hijos de alcohólicos cuyos progeni-
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tores han sido identificados como dependien-
tes del alcohol en un centro especializado.68,69

El Programa ALFIL fue diseñado para cum-
plir dos objetivos básicos:

a) Realizar un estudio descriptivo de las
características de los hijos de alcohóli-
cos de 7 a 17 años cuyos padres entran
en contacto con un centro especializa-
do, y compararlas con las de un grupo
control de la población general sin ante-
cedentes familiares de la enfermedad,
con el fin de averiguar si los primeros
constituyen realmente una población de
alto riesgo en nuestro país, sobre qué
factores de riesgo específicos sería pre-
ciso intervenir y qué factores de protec-
ción se deberían fomentar.70,71

b) Evaluar el proceso de implantación y la
eficacia de una intervención psicoeduca-
tiva experimental en grupos de hijos de
alcohólicos pre-adolescentes y adoles-
centes, con el fin de analizar las caracte-
rísticas óptimas y las dificultades para
realizar este tipo de intervenciones en
nuestro entorno socio-cultural.

En este trabajo describiremos exclusiva-
mente los objetivos, la metodología y algunos
resultados de la evaluación de los grupos psi-
coeducativos que se han realizado en el
marco del Programa ALFIL desde el año 1998
hasta el 2000, en total 13 grupos.

4.1. Objetivos de la intervención

La intervención psicoeducativa del Progra-
ma ALFIL tiene como objetivo general dismi-
nuir factores de riesgo y potenciar factores
de protección en los hijos de alcohólicos y en
sus familias. Este objetivo general se traduce
en los siguientes propósitos específicos:

a) Promover en los jóvenes cambios en los
conocimientos, las actitudes y las expec-
tativas sobre el alcohol (y las otras dro-
gas) para favorecer la toma de decisiones
responsables y saludables con respecto a
su consumo, y facilitar el entendimiento
de los problemas que el alcohol ha oca-

sionado en su familia. A nivel más opera-
tivo se pretende:
• Ofrecer información objetiva sobre el

alcohol, sus efectos y los problemas
derivados de su abuso, así como pro-
mover la crítica de los mitos culturales
sobre el alcohol.

• Favorecer el entendimiento del alcoho-
lismo como una enfermedad de des-
arrollo progresivo, que afecta a toda la
familia, y que escapa del control de las
personas que lo sufren, evitando acti-
tudes estigmatizantes hacia los drogo-
dependientes en general.

• Advertir, sin alarmar ni profetizar, que
los hijos de alcohólicos pueden tener
mayor riesgo de alcoholismo, en qué
consiste ese riesgo y cómo se puede
disminuir.

• Reforzar las actitudes de abstinencia
de drogas en general y potenciar la
capacidad de generar alternativas salu-
dables para disfrutar del tiempo libre.

b) Facilitar el aprendizaje de estrategias de
afrontamiento a los factores de riesgo
individuales y ambientales que pueden
llevar, entre otros problemas, a consu-
mir drogas: dificultades emocionales y
de autoestima, impulsividad, falta de
habilidades sociales y de solución de
problemas, situaciones de estrés
ambiental, presión al consumo del grupo
de amigos y de la publicidad, etc.

c) Utilizar el grupo como recurso educativo y
terapéutico, procurando crear un clima de
confianza y respeto mutuo que facilite:
• La identificación y el apoyo emocional

entre los participantes, reduciendo la
sensación de aislamiento generada
por la necesidad de guardar “el secre-
to familiar”.

• La discusión conjunta de opiniones
propias y dudas respecto al alcohol, el
alcoholismo y las otras drogodepen-
dencias.

• La demanda de ayuda a los demás
ante los problemas personales.

• La práctica de habilidades sociales
dentro de un grupo, en una situación
controlada.
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• El aprendizaje de roles juveniles norma-
tivos a través de la identificación con
modelos positivos dentro del grupo.

d) Facilitar una atención global a toda la
familia con el fin de: 
• Dotar a los padres de recursos educa-

tivos para establecer límites coheren-
tes, mantener las normas y los valo-
res familiares, fomentar la libertad y la
responsabilidad progresivas en los
hijos, entender la crisis adolescente y
otros períodos de transición, mante-
ner una actitud abierta y flexible con
los hijos, potenciar las habilidades de
comunicación, convivencia y resolu-
ción de conflictos.

• Disminuir los sentimientos de culpa
sobre la enfermedad y los trastornos
que ha podido ocasionar en la familia.

• Evitar las actitudes co-dependientes
que facilitan el mantenimiento del
hábito alcohólico.

• Favorecer la aceptación del alcohólico
como un enfermo que, aunque no ha
buscado conscientemente su enfer-
medad, debe responsabilizarse de su
tratamiento y recuperación.

• Apoyar la reorganización familiar y el
restablecimiento de los lazos afectivos

• Mostrar esperanza en el futuro.

En general, los contenidos del Programa
ALFIL están centrados en la temática del
alcohol; sin embargo, sus objetivos van más
allá de la prevención del abuso de esta sus-
tancia. En este programa hablar sobre el alco-
hol y el alcoholismo sirve, por un lado, para
que los jóvenes y sus padres puedan enten-
der cómo ha afectado a su vida familiar, y por
otro, para educar en valores, actitudes y habi-
lidades que pueden ayudar a prevenir, no solo
problemas con el alcohol u otras drogas, sino
cualquier tipo de psicopatología relacionada
con dificultades emocionales y sociales que
son frecuentes en las familias alcohólicas.

4.2. Metodología

La metodología del Programa ALFIL se des-
cribe en el manual que se ha utilizado como
material de apoyo para la realización de grupos

psicoeducativos para jóvenes con anteceden-
tes familiares de alcoholismo.45 Las propues-
tas del manual, aunque suficientemente siste-
matizadas para permitir la evaluación de la
experiencia, permiten hacer un uso flexible y
acorde con las necesidades del grupo con el
que se pretende trabajar. El manual también
incluye cuestionarios para evaluar los cambios
en los conocimientos, las actitudes y las
expectativas sobre el alcohol, tras la participa-
ción en las sesiones; así como cuestionarios
para recoger la valoración de la experiencia por
parte de los padres y los hijos participantes.

Los grupos psicoeducativos del Programa
ALFIL constan de 11 sesiones, 9 para los hijos
y 2 para sus padres (Tabla 2). Los grupos de
jóvenes están formados por entre 6 y 11 parti-
cipantes, de ambos sexos, y de edades com-
prendidas entre los 8 y los 16 años divididos,
siempre que es posible, en grupos de edad
homogéneos. Las sesiones de grupo son guia-
das por un educador-terapeuta (en ocasiones,
se añade un co-terapeuta), tienen una duración
aproximada de 90 minutos y se pueden realizar
con una frecuencia de una o dos sesiones por
semana. Si se dispone de personal suficiente,
las sesiones para padres se suelen realizar
paralelamente a la primera y la última sesión
para hijos, aprovechando el final de la sesión
para celebrar la despedida conjuntamente. 

Las actividades que se realizan durante las
sesiones siguen, fundamentalmente, una
orientación cognitivo-conductual, aunque
también hay lugar para el análisis de los sen-
timientos y las emociones más comunes en
una familia con problemas de alcohol. Se pro-
cura mantener una dinámica de grupo partici-
pativa, fomentando la expresión de opiniones
y experiencias personales. La información
sobre el alcohol y otras drogas no se transmi-
te unidireccionalmente, sino que se procura
proporcionar a los jóvenes un espacio para
que puedan compartir creencias y reflexionar
sobre algunos conceptos, mitos y expectati-
vas. También se les entrena en la toma de
decisiones responsable después de discutir
en grupo los pros y los contra del consumo
de alcohol u otras drogas, así como en estra-
tegias para hacer frente a las presiones inter-
nas y externas hacia ese consumo.
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Tabla 2. Esquema de las sesiones del Programa ALFIL.

SESIONES PARA PADRES

Sesión Título Contenidos básicos 

1 Educar a los hijos para prevenir: Características de los adolescentes
una tarea difícil Pautas educativas saludables (normas, valores, libertad y respon-

sabilidad progresivas, comunicación, etc.)

2 ¿Cómo hablar con los hijos del La conveniencia de hablar de la propia experiencia con el alcohol.
alcohol y otras drogas? Manejar la vergüenza y la culpa. Pautas de actuación  ante el con-

sumo de drogas de los hijos

SESIONES PARA HIJOS

Sesión Título Contenidos básicos

1 Opiniones sobre el alcohol Formas de uso, abuso y dependencia.
y sus efectos

2 Información objetiva sobre el Crítica de los mitos culturales.
alcohol (los mitos y la realidad) Efectos objetivos del alcohol: agradables y desagradables, orgáni-

cos y psicológicos, a corto y largo plazo.

3 El alcoholismo, una enfermedad La progresión del uso al abuso y la dependencia. 
con tratamiento El alcoholismo como enfermedad

Tratamiento y rehabilitación. El mito de la “no-curación”

¿Por qué empiezan a beber Factores de riesgo y factores de protección.
algunos jóvenes? Entrenamiento en técnicas de afrontamiento cognitivo-conduc-

tuales y emocionales:

4 • La presión del grupo de amigos • Toma de decisiones
y de la publicidad • Analizar y afrontar la presión del grupo y de la publicidad 

5 • El malestar emocional • Afrontar el estrés, aumentar la autoestima, expresar  senti-
mientos, resolver problemas, planificar el futuro, etc.

6 • La facilitación de las relaciones • Habilidades sociales: comunicación asertiva, ligar y hacer ami-
sociales gos, manejo de conflictos, etc.

7 El alcoholismo, una enfermedad El mito de “la herencia del alcoholismo”
“familiar”: factores de riesgo en Un factor de riesgo genético: “aguantar bien el alcohol”
la familia y repercusiones en la El secreto familiar: “un elefante en el salón”
convivencia. Malestar emocional ante situaciones típicas en el hogar alcohóli-

co (mentiras, olvidos, agresividad, etc.)
Factores de protección en la familia

8 Los síntomas iniciales de Los primeros síntomas: “yo aguanto mucho…”, “necesito el pun-
problemas con el alcohol en tillo para pasarlo bien y evadirme…”
los jóvenes. Los límites entre el uso y el abuso

¿Cómo ayudar a alguien con problemas con el alcohol?

9 Despedida Últimas dudas y comentarios. Resumen de ideas clave (póster).
Evaluación de las sesiones y celebración padres-hijos

Los datos para evaluar las sesiones educa-
tivas que se presentan en este trabajo fueron
obtenidos a través de tres procedimientos:

a) Cuestionarios pre-post sesiones sobre
conocimientos, actitudes y expectativas
sobre el alcohol.



b) Cuestionarios de valoración de las sesio-
nes para padres y para hijos

c) Talleres de valoración de la experiencia
por parte de los profesionales implicados
(“focus group”)

La asignación de los sujetos a los grupos de
intervención se realizó de forma quasi-aleato-
ria. Durante la sesión de evaluación previa de
los participantes en el estudio descriptivo del
programa70,71 se informaba a los padres acerca
de la posibilidad de participar en una serie de
sesiones educativo-preventivas, para padres e
hijos por separado. También les indicábamos
que el programa de sesiones educativas se
iba repitiendo a lo largo del tiempo, de modo
que si no les avisábamos para el primero que
se realizase, podíamos avisarles más adelan-
te. Cuando las familias mostraban resisten-
cias a participar, se utilizaban estrategias moti-
vacionales para promover cambios de actitud
que facilitasen su aceptación de la interven-
ción.45 De esta manera, se formaba una “lista
de espera” de familias candidatas a la inter-
vención, a las que se iba llamando por teléfo-
no para formar los sucesivos grupos, aleato-
riamente. Algunas de las familias de esta lista
aún no han podido participar en grupos psico-
educativos, debido a problemas de incompati-
bilidad horaria con el trabajo de los padres,
con actividades extraescolares de los hijos,
negativa de los hijos a participar, etc. Una
selección de estas familias, emparejadas con
el grupo experimental, constituirán el grupo
control con el que se pretende comparar el
grupo de intervención transcurridos 5 años
desde la realización de las intervenciones.

4.3. Resultados de la evaluación y discu-

sión

Aunque el trabajo que se expone aquí no
es, estrictamente, un artículo de investiga-
ción, puede resultar de interés comentar
algunos de los resultados de la evaluación del
proceso y la eficacia de los grupos psicoedu-
cativos para hijos de alcohólicos y sus padres
que se han realizado en el marco del Progra-

ma ALFIL desde marzo del año 1998 hasta
marzo del año 2000. 

Como era de esperar, esta evaluación ha
presentado las dificultades metodológicas
propias de los programas preventivos experi-
mentales dirigidos a grupos de alto riesgo.72

El análisis de algunas de estas dificultades se
presenta a continuación, por su utilidad
potencial para optimizar la metodología y el
procedimiento de evaluación de este tipo de
programas en el futuro. 

Cumplimiento de la organización y planifi-
cación de actividades

Tras la realización de tres grupos piloto en
Barcelona, Zaragoza y Alcoy, utilizando un
manual preliminar y una reunión de intercam-
bio de materiales y de experiencias previas,
se elaboró el manual definitivo del programa
y se realizó un taller de formación para nue-
vos profesionales interesados, con objeto de
extender las sesiones psicoeducativas al
resto de los centros participantes en el pro-
yecto (véase la Tabla 3). 

Entre los meses de marzo de 1998 y marzo
del 2000 se realizaron los 13 grupos psicoe-
ducativos que se habían previsto en los 7
centros participantes hasta ese momento.
Todos ellos se iniciaron con ligero retraso res-
pecto a la planificación temporal inicial, debi-
do a dificultades para obtener el material
necesario idéntico para todos los centros,
problemas para acceder o motivar a la pobla-
ción diana a participar en esta experiencia
piloto, dificultades para contactar con las
familias por teléfono en horario de trabajo,
coincidencia con épocas de exámenes o acti-
vidades extraescolares de los niños, vacacio-
nes escolares, etc. 

Descripción de los grupos realizados 

En total han participado en los grupos psi-
coeducativos 97 hijos de alcohólicos (49.2%
de sexo masculino) y 146 padres (38.5% de
sexo masculino) (Tabla 3).

En un principio, las sesiones fueron diseña-
das para grupos de adolescentes de 12 a 16
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años. Sin embargo, tras las primeras expe-
riencias, se comprobó que si se intervenía
más tempranamente era posible captar a los
jóvenes con tendencias disociales que, llega-
dos a la adolescencia, se negaban a acudir a
las sesiones; de manera que se adaptaron
algunos contenidos para niños más peque-
ños. Por otro lado, en general, los padres que
tenían dos o más hijos manifestaban su
deseo de que éstos acudieran juntos a las
sesiones, a pesar de las diferencias de edad.
Finalmente se permitió la participación de
jóvenes con edades comprendidas entre los
8 y los 17 años, intentando agruparlos por
edades homogéneas siempre que era posible
(Tabla 3).

El porcentaje medio de asistencia de los
jóvenes a las sesiones fue del 79.2% (un pro-
medio de 7.13 ± 1.75 sesiones cada niño),
según los datos recogidos en los 9 grupos en
los que se anotaron sistemáticamente los

asistentes a cada sesión. En general, los
niños avisaron de su ausencia en días concre-
tos por causas justificadas.

En 11 de los 13 grupos realizados, las
sesiones se desarrollaron con normalidad,
según las directrices del manual. En algunos
casos se introdujeron pequeñas modificacio-
nes en las actividades propuestas o en los
materiales, con el fin de adaptarse a las
características de cada grupo concreto y a la
experiencia del profesional, aunque siempre
manteniendo los objetivos y los contenidos
básicos de cada sesión. En los dos grupos
restantes los profesionales encargados de
realizar las sesiones revelaron algunas dificul-
tades para realizar la totalidad de éstas. Estas
dificultades fueron atribuidas a la dispersión
de la población diana (zonas rurales), la falta
de medios de transporte público, la falta de
personal de apoyo en los centros y a la falta
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Tabla 3. Descripción de los grupos realizados en el Programa ALFIL desde marzo de

1998 hasta marzo del 2000

Centro Grupo Fechas Hijos Padres

Partic*1 Edad (años) Partic*2

Alcoi (Alicante) 1 May 98 10 11-16 12
Alcoi (Alicante) 2 Dic 98 8 9-16 13
Alcoi (Alicante) 3 Mar 99 9 11-15 10
Barcelona 4 May 98 7 12-16 8
Barcelona 5 Feb 99 8 11-17 10
Barcelona 6 Mar 00 8 11-16 9
Córdoba 7 Mar 99 6 12-15 6
Madrid 8 Ene 99 11 10-16 14
Santiago (Coruña) 9 Ene 99 - - -
Torrent (Valencia) 10 Mar 98 8 10-15 10
Torrent (Valencia) 11 Mar 99 8 9-12 11
Zaragoza 12 Mar 98 7 8-16 9
Zaragoza 13 Feb 99 7 8-16 8

Total participantes 97 8-17 146
(49.2% masc.) (13.5 ± 2.17) (38.5% masc.)

Total cuestionarios entregados *3 80 84

*1: Número de jóvenes que asistieron a un mínimo de 4 sesiones
*2: Número de padres que asistieron, como mínimo, a una sesión
*3: Número de cuestionarios de valoración de las sesiones entregados en la última de las sesiones del programa.



de experiencia en el uso de las técnicas moti-
vacionales, entre otras razones. 

Tras realizar las primeras experiencias pilo-
to con grupos psicoeducativos para hijos de
alcohólicos, en diferentes centros se han rea-
lizado nuevas actividades de prevención
selectiva adaptadas a las características
socioculturales de la población que atienden,
a las particularidades de los jóvenes que
componen cada grupo concreto, así como a
la organización de la red de asistencia socio-
sanitaria de cada comunidad. Las modifica-
ciones realizadas han surgido de un análisis
conjunto de las dificultades y de la propuesta
de diferentes soluciones a los problemas
detectados en las reuniones que los profesio-
nales que participan en el Programa ALFIL
han mantenido a lo largo de estos años.

Análisis de dificultades y soluciones adop-
tadas

Uno de los principales obstáculos que
encontramos para realizar grupos psicoedu-
cativos con hijos de alcohólicos y con sus
padres fue el manejo de las resistencias que
suelen mostrar estas familias a participar en
este tipo de actividades, especialmente las
familias que presentan mayor riesgo. Muchos
alcohólicos se sienten culpables del sufri-
miento que han ocasionado en sus familiares
y esto hace que no sean capaces de recono-
cer la presencia de problemas en su familia,
otros creen que sus hijos no han captado
nada anormal en su comportamiento, o que
aún son demasiado pequeños para poder
hablar de estos temas. Por su parte, algunos
hijos muestran resentimiento hacia sus
padres y se niegan a acudir a las sesiones,
alegando que no son ellos los que tienen que
resolver los problemas de su casa, sino sus
padres. Todos ellos suelen utilizar, como
mecanismo de defensa, la negación de los
problemas familiares, y muestran una gran
dificultad para destapar el cúmulo de senti-
mientos dolorosos y contradictorios que ha
ocasionado la enfermedad en su familia. En
el manual del Programa ALFIL se ofrecen
algunas directrices sobre cómo abordar las
resistencias típicas de estas familias.45 Duran-

te estos años también se ha procurado facili-
tar el entrenamiento en técnicas motivaciona-
les de los profesionales interesados en reali-
zar este tipo de intervenciones, a través de
talleres y seminarios especializados. El
siguiente paso para conseguir avanzar en
este campo será la formación de los agentes
sociales que podrían facilitar la detección de
los jóvenes procedentes de familias con pro-
blemas de alcohol que no reciben atención
específica, con el fin de facilitar su acceso a
programas educativos y/o terapéuticos, inclu-
so en el caso de que el progenitor alcohólico
no esté recibiendo un tratamiento específico
para su adicción.

Otra de las dificultades encontradas fue la
falta de materiales adaptados a nuestro
entorno socio-cultural para abordar con los
hijos de alcohólicos temas clave como la
codependencia, la culpa, la vergüenza, el
estigma de la enfermedad alcohólica, los
roles desadaptativos en los hijos de alcohóli-
cos, los conflictos típicos en la familia alcohó-
lica, los factores de riesgo genéticos en el
alcoholismo, etc. Por ello, hemos iniciado la
elaboración de materiales preventivos especí-
ficos para las sesiones, así como de materia-
les informativos y de autoayuda apropiados
para estas familias, como el folleto “¿Alcohol
en la familia?”.73

Algunos de los educadores manifestaron
también dificultades para hacer participar
activamente a los jóvenes en la dinámica de
las sesiones de grupo, especialmente duran-
te las primeras sesiones, si es que no se
conocían previamente. Para tratar de solucio-
nar este problema típico en los grupos con
hijos de alcohólicos,65 además de la necesaria
preparación de los educadores en técnicas
de dinamización de grupos de jóvenes, en
algunos centros resultó de gran ayuda guiar
los grupos en la modalidad de coterapia. Esta
modalidad, además de facilitar la supervisión
de las sesiones, permite colaborar en la pre-
paración de las actividades, así como realizar
escenificaciones y bromas entre los educado-
res-terapeutas para hacer más amenas y dis-
tendidas las sesiones, especialmente cuando

Intervención en poblaciones de riesgo (1): los hijos de alcohólicos364



se tratan temas que pueden crear malestar
emocional entre los participantes.

Otro aspecto que, en principio, pareció pro-
blemático fue la dificultad para formar grupos
de jóvenes de edades similares. Sin embar-
go, en la mayoría de ocasiones, la presencia
en los grupos de jóvenes de diferentes eda-
des resultó positiva en el sentido de que los
mayores servían de modelo respetable para
los pequeños, y se establecían relaciones de
enseñanza-aprendizaje mutuas muy satisfac-
torias. Para los más jóvenes participar en una
experiencia de este tipo con jóvenes de
mayor edad resultaba agradable, pues les
hacía sentir mayores. Los jóvenes de mayor
edad, especialmente las chicas, se mostra-
ban dispuestos a ayudar y enseñar algunas
cosas a los más pequeños, aunque en gene-
ral mostraban preferencia por participar en
grupos de discusión a un nivel más profundo
con jóvenes de su misma edad. Una manera
de conseguir grupos más homogéneos en
edad sería realizar las sesiones en lugares
centralizados que permitieran reunir a la
población diana de diversos centros de trata-
miento, asociaciones de alcohólicos rehabili-
tados, etc. Otra forma de homogeneizar los
grupos sería realizarlos dentro del marco
escolar, a través del procedimiento de selec-
ción de jóvenes de riesgo por parte de los
profesores,59,62 del procedimiento de auto-
selección de jóvenes preocupados por el con-
sumo de alcohol de sus familiares o amigos,
o bien a través de un cuestionario breve de
screening.56,57

Otro problema frecuente en los grupos de
alto riesgo realizados fuera del entorno esco-
lar es la asistencia irregular a las sesiones por
parte de algunos jóvenes, a pesar de hacerles
énfasis en la conveniencia de acudir a todas
ellas. En general, en los grupos realizados, las
ausencias fueron debidas a causas médicas o
actividades extraescolares. En algunas oca-
siones se debieron a olvidos de los niños o
de los padres. Probablemente también influ-
yeron las resistencias inconscientes a abor-
dar algunos temas conflictivos o que generan
cierto malestar emocional. En definitiva, en
cualquiera de los casos, en los grupos educa-

tivos que cuentan con un número concreto
de sesiones, en los que todos los niños
deben recibir la misma información y realizar
las mismas actividades, es esencial que los
niños acudan al mayor número posible de
sesiones. Por lo tanto, es necesario utilizar
técnicas de seguimiento y motivación a tra-
vés del teléfono (por ejemplo, cuando se sos-
pecha que un niño no va a acudir), el uso con-
tingente de refuerzos como meriendas,
pequeños obsequios, uso libre de internet o
juegos de ordenador tras la sesión, etc. Para
cubrir la ausencia de algunos niños a determi-
nadas sesiones, en ocasiones es necesario
reorganizarlas sobre la marcha, y suele ser
muy útil realizar resúmenes y recapitulacio-
nes periódicas de lo acontecido en las sesio-
nes anteriores antes de comenzar una nueva
sesión.

En relación con el tema anterior, resultó
especialmente difícil motivar a participar en
los grupos a los adolescentes que presenta-
ban características disociales, que son preci-
samente los que presentan mayor riesgo de
consumo de drogas y delincuencia. De
hecho, la mayoría de estos jóvenes ya habían
iniciado el consumo de sustancias adictivas y
podían pensar que en las sesiones de grupo
se les iba a recriminar por ello. En los 9 gru-
pos en los que se anotaron sistemáticamen-
te los jóvenes que asistieron a cada sesión, 7
jóvenes que presentaban características diso-
ciales no llegaron a acudir ni siquiera a la pri-
mera sesión, a pesar del interés y la insisten-
cia de sus padres. Por otro lado, los jóvenes
con estas características que acudían a los
grupos, solían hacerlo muy irregularmente y
requerían excesiva atención por parte del
guía. En general, no se adaptaban fácilmente
a la disciplina que requiere el trabajo en
grupo, mostrando numerosas conductas dis-
ruptivas. En el manual del programa se ofre-
cen algunas directrices prácticas para tratar
este tipo de problemas.45 En algunos grupos,
para captar este tipo de casos de “riesgo
extremo” se optó por ampliar la edad de
intervención hacia los más jóvenes (8 a 12
años), ya que a estas edades aún no han ini-
ciado el consumo de sustancias, y son más
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influenciables por las directrices paternas.
Otra solución posible para facilitar la inclusión
de estos casos en los grupos educativos,
sería realizar inicialmente un abordaje indivi-
dual con el fin de prepararlos para su poste-
rior participación en un grupo.

Para terminar, en la Figura 2 se puede apre-
ciar que al 41.7 % de los padres la duración de
las sesiones del programa dedicadas a ellos
les pareció corta, y al 10.7 % muy corta. En
general, los padres mostraron su deseo de

participar en nuevas sesiones educativas, ale-
gando que en dos sesiones no tenían tiempo
suficiente para hablar de sus preocupaciones
y dificultades en relación con la educación de
sus hijos en temas de drogas. Por ello, se
decidió iniciar la experiencia de “escuela de
padres “ dirigida específicamente a pacientes
con problemas de alcohol y a sus parejas.
Hasta el momento, se han realizado experien-
cias piloto de este tipo de grupos en dos de
los centros, con resultados muy positivos.
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Figura 2. Valoración de la duración de las sesiones del programa,

según padres e hijos.

25’0%

50% 47’5%

40’5%41’7%

10’7% 10’0%

6’0%

13’8%

3’8%

45%

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0% muy corta corta adecuada larga muy larga

Padres Hijos

Interés social y difusión posterior del pro-
grama

A medida que se ha ido conociendo la exis-
tencia del Programa ALFIL, a través de la difu-
sión de trípticos informativos para pacientes y
profesionales, la participación en congresos
nacionales e internacionales, y la impartición de
charlas y conferencias, entre otras actividades,
ha ido aumentado la demanda de participación
por parte de los afectados. También ha aumen-
tado paralelamente la petición de manuales del
programa y materiales específicos, los talleres
de formación e intercambio de experiencias, y

las demandas de asesoramiento sobre casos
particulares por parte de profesionales intere-
sados en  realizar actividades preventivas con
hijos de alcohólicos y con sus padres. Uno de
los colectivos más interesados en el programa
ha sido el de las asociaciones de alcohólicos
rehabilitados, centradas durante años en la
labor de información y sensibilización de la
población para lograr la reincorporación social
del enfermo alcohólico y de sus familiares. 

En relación con la difusión del programa,
también se debe hacer constar que en los últi-
mos años se han incorporado al Programa



ALFIL nuevos colaboradores que, junto con los
pioneros, están realizando nuevos grupos con
padres e hijos, así como actividades de divul-
gación, sensibilización y formación de profe-
sionales para extender este tipo de experien-
cias educativas para hijos de alcohólicos en
diferentes ámbitos de atención social, educati-
va y sanitaria de las diferentes comunidades
españolas (“5 y más, servicios socio-cultura-
les” de Salamanca, “Fundación AEPA” de la
Comunidad Valenciana, “Instituto Bitácora” de
Sevilla, etc.). Igualmente, se han establecido
contactos con profesionales europeos e ibero-
americanos con el fin de realizar intercambios
de experiencias y materiales, así como proyec-
tos multicéntricos de alcance internacional.

Valoración subjetiva de los participantes

El análisis descriptivo de los datos de los
cuestionarios de evaluación completados por
los padres y los hijos participantes tras la rea-
lización de las sesiones, reveló que participar
en esta experiencia había resultado bastante
o muy satisfactorio para el 85.7% de los
padres y para el 82.6 % de los hijos que
entregaron el cuestionario de valoración en la
última sesión (un total de 80 hijos y 84
padres) (Figura 3). Otros aspectos valorados,
como la cantidad y la claridad de la informa-
ción, o la utilidad de las actividades propues-
tas, obtuvieron igualmente resultados muy
positivos.
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Figura 3. Satisfacción general de padres e hijos con su participación en las sesiones.
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Eficacia de las sesiones 

Por el momento, se dispone de algunos
datos cuantitativos para valorar la eficacia
inmediata de las sesiones psicoeducativas en
el cumplimiento de algunos de los objetivos
propuestos, como el cambio en las cognicio-
nes sobre el alcohol y otras drogas, y los
cambios en la dinámica familiar (grado de
comunicación y conflictos). 

El análisis de la varianza de medidas repeti-
das pre-post sesiones de los indicadores glo-
bales de conocimientos, actitudes y expecta-

tivas sobre el alcohol, calculados a partir de
las respuestas de los sujetos a tres cuestio-
narios de 36, 37 y 30 ítems, respectivamen-
te,45 reveló diferencias significativas en el índi-
ce global de conocimientos (p<0.001) (Figura
4), aunque no en la actitud general hacia el
consumo, ni en las expectativas sobre el
alcohol, de modo similar a lo que ocurre en
otros estudios sobre intervenciones preventi-
vas en hijos de alcohólicos.56

Según la literatura revisada, en general, los
hijos de alcohólicos en edad escolar mues-



tran actitudes y expectativas sobre el alcohol
bastante negativas. Sin embargo, esto no les
protege de desarrollar problemas relaciona-
dos con el consumo de esa sustancia en el
futuro, ya que a medida que se acerca la ado-
lescencia sus actitudes y expectativas cam-
bian hasta alcanzar posiciones más favora-
bles hacia el consumo, quizás debido a que
en los primeros contactos con la sustancia
suelen tener una respuesta más satisfactoria
que los jóvenes de la población general.74

Por otro lado, en este estudio, el hecho de
evaluar a los hijos de alcohólicos en el centro
al que acuden sus padres también ha podido
influir en que simularan actitudes y expectati-
vas bastante negativas incluso antes de ini-
ciar las sesiones, lo que también explicaría la
ausencia de diferencias pre-post. Por otro
lado, en el programa se pretendía ofrecer una
visión realista de los efectos del alcohol,
aceptando que algunos de estos efectos son
percibidos de forma positiva o satisfactoria
por los consumidores, al menos al principio; y
que éste es precisamente uno de los facto-
res que pueden determinar el consumo habi-
tual y el abuso de la sustancia. 

Todas las razones anteriores permitirían
explicar la ausencia de cambios significativos
tras las sesiones en las actitudes y expectati-

vas sobre el alcohol en los jóvenes estudia-
dos. Para poder profundizar en el conoci-
miento de los factores que pueden llevar a
estos jóvenes a consumir alcohol, a pesar de
sus actitudes negativas iniciales, se deberá
realizar un seguimiento de los sujetos para
obtener nuevos datos a lo largo de la adoles-
cencia y post-adolescencia sobre sus inten-
ciones de consumir alcohol, su consumo real,
los efectos que les produce y las razones que
les llevan consumir ésta u otras sustancias,
con el fin de relacionarlos con la presencia de
algunos marcadores de riesgo obtenidos en
la evaluación previa. 

En relación con la dinámica de las familias
que participaron en los grupos, también se
detectaron algunos cambios que se han podi-
do cuantificar. Por un lado, el 55.7% de los
padres y el 30% de los hijos informaron de
mayor diálogo en casa tras la participación en
las sesiones. Por otro lado, el 26.2% de los
padres y el 23.8% de los hijos informaron de
menos enfrentamientos tras la participación
en las sesiones. Y por último, el 52.4% de los
padres y el 28.8% de los hijos informaron de
la puesta en práctica de las recomendaciones
y técnicas sugeridas en las sesiones (aunque
el 10.7% y el 5% respectivamente indicaron
que no habían sido efectivas).
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Figura 4. Cambio pre-post sesiones en el índice de conocimientos sobre el alcohol.
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A nivel cualitativo, en algunas familias se
observaron cambios en las actitudes de las
parejas de los enfermos alcohólicos al tomar
un papel más activo a la hora de buscar aten-
ción especializada para sus hijos, a pesar de
la oposición inicial del progenitor alcohólico.
Aunque no disponemos de datos exactos,
algunos niños y familiares fueron derivados a
centros especializados por considerar que
requerían algún tipo de terapia adicional, y al
menos 4 progenitores alcohólicos reiniciaron
su tratamiento durante la participación de su
familia en los grupos educativos, tras haberlo
abandonado debido a una recaída. En próxi-
mos estudios de evaluación de los programas
preventivos para hijos de alcohólicos y sus
familiares, se debería cuantificar este tipo de
datos con el fin de captar mejor posibles
cambios en la dinámica familiar, que pueden
constituir factores moderadores del riesgo o
bien factores de protección para los hijos.

Por último, para la valoración de la eficacia
a medio-largo plazo de las sesiones será pre-
ciso el seguimiento de los participantes y su
comparación con un grupo control equivalen-
te de hijos de alcohólicos que no haya partici-
pado en los grupos educativos, con el fin de
comprobar si se mantienen los cambios en
los conocimientos sobre el alcohol, presen-
tan mejor ambiente familiar, menos consumo
de alcohol u otras drogas, menos psicopato-
logía y problemas psicosociales, mejor rendi-
miento cognitivo y escolar y mejor evolución
del alcoholismo paterno, entre otros indicado-
res de eficacia.

5. CONCLUSIONES

Después de algo más de cuatro años de
investigación sobre intervenciones preventi-
vas para hijos de alcohólicos realizadas en
varias comunidades de nuestro entorno socio-
cultural, es posible empezar a responder algu-
nas de las preguntas que se plantearon al ini-
ciar la experiencia del Programa ALFIL.
¿Necesitan los hijos de alcohólicos una inter-
vención con características específicas?.

¿Debe dirigirse esa intervención a todos los
hijos de alcohólicos? ¿Qué hijos de alcohóli-
cos necesitan una intervención más intensa?.
¿Cuándo y cómo debemos intervenir? ¿Cuá-
les son los lugares más apropiados? ¿Qué
agentes sociales deberían estar implicados?.

Por su especial vulnerabilidad para sufrir
consecuencias negativas relacionadas con el
consumo de alcohol y otras drogas, los hijos
de alcohólicos son una población diana para
la prevención selectiva. Tanto en el nuestro
como en otros países, constituyen un grupo
suficientemente amplio para justificar la reali-
zación de esfuerzos preventivos específicos,
que pueden ser incluso más rentables que
los dirigidos a la población general o a otros
grupos de riesgo menos numerosos. La inter-
vención a través de grupos psicoeducativos
podría ser suficiente en la mayoría de los
casos para disminuir de una forma significati-
va los factores de riesgo y aumentar los de
protección. Sin embargo, los casos más vul-
nerables requerirían ser identificados lo más
precozmente posible para realizar una inter-
vención más intensa e individualizada.

La metodología óptima para intervenir pre-
ventivamente con los hijos de alcohólicos
requiere un plan integral de intervención que
incluya diferentes acciones: detección pre-
coz, motivación al cambio en la familia, edu-
cación sobre temas relacionados con el alco-
holismo familiar y, en caso necesario,
actividades terapéuticas más intensivas para
toda la familia. Cada uno de los agentes
sociales en contacto con esta población ten-
dría un papel específico en este plan de inter-
vención. Los maestros, los agentes del orden
y el personal socio-sanitario de atención pri-
maria serían los encargados de la detección
precoz. Los profesionales especializados en
la prevención y el tratamiento del alcoholismo
y en la atención a los familiares podrían reali-
zar la intervención psicoeducativa. Por último,
los psiquiatras y psicólogos clínicos serían los
más adecuados para realizar intervenciones
terapéuticas más intensas e individualizadas,
en los casos de mayor riesgo, en coordina-
ción con los especialistas en el tratamiento
del alcoholismo. Para conseguir que este plan
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integral funcione sería imprescindible realizar
tareas de sensibilización y motivación de
todos los agentes preventivos implicados,
con un especial énfasis en la coordinación
entre los diferentes servicios socio-sanitarios
encargados de cada una de las acciones pro-
puestas.

La evaluación de la experiencia del Progra-
ma ALFIL hasta el momento ha demostrado
que los grupos psicoeducativos para hijos de
alcohólicos son, en general, bien aceptados,
y tienen resultados positivos. El análisis de
las dificultades que ha supuesto la realización
de este tipo de intervenciones en algunos
centros de atención al alcoholismo ha permi-
tido introducir progresivamente innovaciones
y mejoras que pueden facilitar no sólo la reali-
zación de grupos para hijos de alcohólicos,
sino también la adaptación de este tipo de
programas a otros jóvenes de alto riesgo.

En los próximos años, la investigación
sobre intervenciones preventivas en hijos de
alcohólicos deberá enfocarse hacia las
siguientes áreas:

a) Diseño de instrumentos y técnicas para
la detección precoz y para la evaluación
sistemática de factores de riesgo y pro-
tección. 

b) Avances en estrategias motivacionales
específicas para atraer a las familias y
retenerlas en los programas.

c) Diseño y adaptación de materiales pre-
ventivos y de autoayuda específicos.

d) Evaluación continuada y diseminación de
grupos psicoeducativos para hijos de
alcohólicos y para sus padres.

Sin embargo, si se pretende ir un paso más
allá y aplicar los resultados de la investigación
a la atención socio-sanitaria del alcoholismo,
será precisa la extensión y la adaptación flexi-
ble de este tipo de programas a las diferen-
tes características de nuestro entorno socio-
cultural, lo que requerirá una mayor
experimentación e intercambio de experien-
cias, además de un esfuerzo específico de
formación de profesionales en esta área. Para
ello será necesario un apoyo institucional que
permita definir claramente cuáles serán las

responsabilidades de los diferentes agentes
sociales involucrados y facilitar su adecuada
formación y coordinación para evitar multipli-
car esfuerzos.

El Programa ALFIL, que se inició como un
proyecto de investigación para evaluar la posi-
ble utilidad de los grupos psicoeducativos
para hijos de alcohólicos en nuestro país, ha
constituido, tras la experiencia piloto, una res-
puesta a una necesidad social evidente, si
tenemos en cuenta la demanda y el interés
suscitado por el programa. Por ello, prosi-
guen las actividades de investigación, disemi-
nación y formación de profesionales que per-
mitirán continuar avanzando hacia mejores
prácticas preventivas para los hijos de alcohó-
licos y otros grupos de alto riesgo en nuestro
entorno socio-cultural.
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RESUMEN

La mayor parte de daños y costes sociosanitarios
asociados al alcohol se producen en sujetos consumi-
dores no dependientes. El 9,5% de la población adul-
ta española son bebedores de riesgo. La OMS,
mediante el Collaborative Study on Alcohol Early
Interventions in Primary Health Care Settings, ha des-
arrollado una estrategia de detección e intervención
precoz en bebedores de riesgo. La primera fase del
estudio permitió validar  un instrumento de cribado (el
cuestionario AUDIT). En la segunda fase se evidenció
la efectividad de las intervenciones breves (Drinkless
program), y en la tercera se analizaron cuales son las
estrategias de marketing y formación para diseminar
las intervenciones breves en la atención primaria.

La cuarta fase se centra precisamente en la dise-
minación generalizada de las intervenciones breves
en atención primaria. El programa ‘Beveu Menys’
(Beba menos) es la experiencia pionera. Mediante
técnicas de formación de formadores y creando una
intensa coordinación entre la atención primaria y los
centros de drogodependencias, se ha desarrollado un
programa que permite abordar tanto a los consumido-
res de riesgo como a los pacientes con dependencia
alcohólica.

Palabras clave: Atención primaria de salud, interven-
ción breve, bebedor de riesgo, alcoholismo,
reducción del daño.

ABSTRACT

Most of the alcohol related harm occurs in non
dependent drinkers. 9.5% of spanish adult population
are risky drinkers. WHO conducts through the WHO
Collaborative Study on Alcohol Early Interventions in
Primary Health Care Settings, a cross-national study
which aims to develop effective instruments for early
detection and brief intervention in risky drinkers. Phase
I of the Study was devoted to the design and validation
of a screening tool (the AUDIT questionnaire). In Phase
II, efficacy of brief interventions (using the Drinkless
program) was shown. Phase III focused on marketing
and support strategies most efficient to widespread
brief interventions in Primary Health Care.

Phase IV aims at real dissemination of brief inter-
ventions in Primary Health Care. The ‘Beveu Menys’
(Drink less) program is pioneering the experience.
Through training the trainers strategies, based on the
Skills for change package, and establishing  solid
coordination between PHC Centres and specialized
alcohol units, the program allows general practitioners
and nurses to handle with both, risky drinkers and
alcoholics.

Key words: Primary health care, brief intervention,
risky drinkers, harm reduction, alcoholism.



INTRODUCCIÓN

L
a Organización Mundial de la Salud inició
en 1981 una estrategia global encamina-
da a potenciar intervenciones precoces

en todos los ámbitos de la salud, enfatizando
el papel protagonista de la Atención Primaria
en esta labor debido a su amplia cobertura y
credibilidad, que convierten a estos equipos
en centros estratégicos. Parece evidente que
el diagnóstico y la intervención precoz facili-
tan mejores resultados y permiten prevenir o
reducir el impacto de trastornos sociales,
médicos y psicológicos, al tiempo que se
reducen los costes. 

En materia de alcohol, la OMS revisó la cla-
sificación diagnóstica, introduciendo los con-
ceptos de consumo de riesgo y consumo
nocivo, junto al ya existente de dependencia
del alcohol1. A partir de ahí el consumo de
riesgo queda definido como toda pauta de
consumo que aumenta el riesgo de sufrir, en
el futuro, daños físicos, psíquicos y/o socia-
les, ausentes en el presente. La clave está en
esta ausencia actual de daños o trastornos
relacionados que dificultan la detección de
este tipo de consumos. Aunque el grado de
riesgo no está únicamente relacionado con la
cantidad de alcohol ingerida, existe un cierto
consenso2 en aceptar los límites de 4 unida-
des de bebida estándar (UBE) diarias en el
sexo masculino y 2,5 para las mujeres (En
España 1 UBE= 10 gr. de alcohol puro3). 

Existe una amplia evidencia acerca de los
daños relacionados con el consumo de alco-
hol4-7. Y aunque hay una cierta tendencia a
creer que sólo las personas con una depen-
dencia alcohólica son susceptibles de sufrir
las consecuencias negativas, numerosos
estudios evidencian que la mayoría de los
daños y trastornos relacionados con el alco-
hol, incluida la mortalidad, se producen en
sujetos consumidores no dependientes8.

En este sentido, el Departamento de Sani-
dad de Estados Unidos advierte que el 38%
de las muertes por accidente de tráfico están
relacionadas con el consumo de alcohol9. Lo
mismo sucede con el 23% de los accidentes

en Francia (frente a un 10%, por ejemplo, que
se relacionan con la fatiga). Estos accidentes
relacionados con el alcohol tienden a ser fata-
les durante la noche y de madrugada10.

La American Medical Association advierte
que cualquier consumo de alcohol, por míni-
mo que sea, posee un efecto negativo sobre
la percepción, las habilidades, el estilo de
conducción y supone un riesgo significativo
para la salud y la seguridad y propone una
serie de medidas para su control11. Del
mismo modo advierte que está estrechamen-
te relacionado con las conductas auto y hete-
roagresivas en la población juvenil (tales
como suicidios, homicidios, asaltos sexuales
y conductas sexuales de riesgo)12.

La OMS analiza detalladamente las conse-
cuencias sociales del consumo de alcohol en
un monográfico sobre el tema13: provoca dis-
torsiones en las interacciones sociales (ami-
gos, familia, etc.) tales como inestabilidad
emocional, aumento de la agresividad, y por
extensión de la criminalidad y el vandalismo,
relaciones sexuales no deseadas, violencia
doméstica, negligencia familiar, inconsisten-
cia en la autoridad paterna, abandono familiar
o ausencia de relaciones familiares, disminu-
ción de la productividad laboral y conflictivi-
dad en las relaciones laborales, pobre des-
arrollo escolar en los hijos de bebedores
excesivos, etc. Recomienda tomar medidas
para incrementar el conocimiento público y la
sensibilización acerca de los problemas de
salud, seguridad y orden público relacionados
con el alcohol. El monográfico finaliza seña-
lando que el coste social del consumo de
alcohol representa el 3% del producto
doméstico bruto: en la Unión Europea el
coste en el año 1998  fue de entre 65 y 195
millones de dólares, de los cuales el 20%
fueron gastos correspondientes a los servi-
cios médicos, sociales y judiciales.

El balance no es más alentador en España:
el 10-15% de las urgencias y el 4% de los
ingresos hospitalarios están directamente
relacionados con el consumo de alcohol. En
cuanto a la accidentalidad, entre el 30 y el
50% de los accidentes mortales de tráfico, el
15-35% de los accidentes graves de tráfico y
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el 17% de los accidentes laborales están aso-
ciados al consumo de alcohol con un balance
final de 19.900 muertos en el año 1997. El
coste económico global que el consumo de
alcohol genera en nuestro país es de 637.717
millones de pesetas al año14. Junto a esto
cabe señalar que el 9,5% de la población
general española pueden ser considerados
consumidores de riesgo de alcohol15.

Parece claro que la detección e interven-
ción precoces son una necesidad tanto para
el paciente como para el profesional de la
salud, y que el enfoque que debe predominar
es el de evitar daños y procedimientos tera-
péuticos costosos y complejos (tanto econó-
mica como técnicamente). De este modo, la
intervención en el caso de los individuos que
consumen alcohol de forma arriesgada se
convierte en una estrategia esencial.

ESTUDIO INTERNACIONAL SOBRE INTER-

VENCIÓN PRECOZ EN MATERIA DE ALCO-

HOL  DESDE  LA ATENCIÓN PRIMARIA DE

SALUD16

Por este motivo, la OMS  puso en marcha,
en 1983, el WHO Collaborative Study on
Alcohol Early Interventions in Primary Health
Care Settings, un estudio multicéntrico inter-
nacional centrado en la detección precoz y en
el desarrollo de estrategias de intervención
apropiadas.

El objetivo final del proyecto es la disminu-
ción de la incidencia de los trastornos relacio-
nados con el alcohol y de la incidencia del sín-
drome de dependencia. Para ello era
necesario elaborar un programa simple y efi-
caz que facilitara a los equipos de Atención
Primaria las tareas de detección e interven-
ción precoz en problemas de alcohol. Dicho
programa debía constar lógicamente de un
instrumento de cribaje eficaz incluso en esta-
dios muy precoces de consumo, y de un pro-
tocolo de intervención para aquellas situacio-
nes en que se obtenga un resultado positivo
en la exploración. Con esta finalidad, la OMS
reunió un equipo de investigadores de dife-

rentes países y estructuró un proyecto en 4
fases, con distintos objetivos específicos:

• Fase I: Desarrollo y validación de un cues-
tionario eficaz (AUDIT).

• Fase II: Evaluación de las intervenciones
breves.

• Fase III: Evaluación de las estrategias de
marketing y soporte necesarias para la
implementación de las intervenciones
precoces en la Atención Primaria.

• Fase IV: Diseminación e implementación
general de la intervención precoz en
materia de alcohol en la Atención Prima-
ria.

Fase I:

Los consumidores en estadios muy preco-
ces (consumidores de riesgo) difícilmente
pueden ser detectados puesto que no pre-
sentan signos ni síntomas de problemática
asociada al alcohol, no suelen hablar espontá-
neamente de su consumo y los cuestionarios
existentes (CAGE, MAST, MALT, etc.)  no son
válidos para estos casos, dado que exploran
básicamente criterios de dependencia y pre-
sentan unos indicadores de validez inacepta-
bles en la detección de consumidores de
riesgo. En consecuencia, el esfuerzo inicial
se dirigió a construir y validar un cuestionario
breve, sencillo y eficaz que recibió el nombre
de AUDIT (Alcohol Use Disorders Identifica-
tion Test) y que presentó una sensibilidad de
93% y una especificidad de 82%17-18. El cues-
tionario, que fue pensado para ser autoadmi-
nistrado, consta de 10 preguntas sencillas
que exploran cantidad y frecuencia de consu-
mo, presencia de consecuencias negativas y
criterios de dependencia; y permite discrimi-
nar consumos de riesgo, consumos nocivos
y presencia de dependencia19.

El AUDIT fue validado posteriormente en
diversos países, siguiendo la recomendación
de la propia OMS, con resultados positivos20-

24. De este modo, en España se han realizado
diversas validaciones y análisis que confirman
la utilidad del cuestionario en nuestro contex-
to25-28. Una amplia revisión realizada por Fiellin
et al.29, que abarca 38 estudios internaciona-
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les publicados entre 1966 y 1998, confirma
que entre todos los métodos de cribaje eva-
luados el AUDIT resultó el más efectivo en la
identificación de sujetos con consumo de
riesgo de alcohol. Idéntica conclusión que la
obtenida por Aertgeerts et al.30 en un estudio
recientemente publicado.

En estos últimos años se han realizado
algunos estudios para validar versiones abre-
viadas  del AUDIT30-35, entre las que cabe des-
tacar el Five Shot questionnaire de Seppä31 y
el Audit-C de Bush32, existente también en
versión castellana34.

Fase II:

El segundo paso fue investigar qué tipo de
intervención era apropiada y eficaz en estos
casos. Todos los estudios previos señalaban
en sus conclusiones que el consejo breve
contribuye a reducir de forma significativa el
consumo de alcohol y la prevalencia de con-
sumidores de riesgo, y que su eficacia
aumentaba si se repetía periódicamente y se
realizaba un seguimiento36.

La OMS obtuvo idénticas conclusiones37-38:
un 38% de los pacientes que recibieron sim-
plemente consejo y un 32% de los que reci-
bieron intervención breve (consejo más pau-
tas y/o seguimiento) redujeron su consumo.
La mayoría de los pacientes que efectivamen-
te disminuyeron su consumo, lo hicieron en
un 25% respecto a las cantidades ingeridas
previamente. Existe suficiente evidencia cien-
tífica que avala estos resultados39 y por tanto
se concluye que las intervenciones breves
son un buen recurso para el abordaje de los
consumidores de riesgo y que se adaptan a
las características de la Atención Primaria por
su brevedad. 

Estudios recientes muestran que las inter-
venciones breves pueden ser efectivas inclu-
so a pesar de la falta de interés de los recep-
tores-usuarios del programa40, y que, en la
práctica clínica, pueden ayudar a los consumi-
dores de riesgo a reducir los niveles de con-
sumo de alcohol. Así mismo, facilitan la absti-
nencia en pacientes que siguen tratamiento
con fármacos y resaltan la efectividad del

asesoramiento y tratamiento en aquellos
pacientes que no responden a las interven-
ciones breves solas41. 

Algunos trabajos muestran además que los
folletos de autoayuda aumentan la autocon-
fianza de los pacientes en el manejo de
enfermedades menores y pueden influir en
un descenso del número de consultas42, aun-
que este último punto no parece quedar con-
trastado por todos los estudios43.

Todos los datos disponibles sugieren que a
largo plazo las intervenciones breves podrían
reducir la utilización de los servicios sanita-
rios44. Aunque es necesario más seguimiento
y estudios para verificar esta afirmación, lo
que sí se ha evidenciado ya es que las inter-
venciones breves reducen significativamente
los costes respecto a otras intervenciones
más estructuradas y complejas45 (Ver el capí-
tulo ‘Efectividad de las técnicas de consejo
breve’, para una descripción pormenorizada).

Para el desarrollo de esta fase de la investi-
gación se diseñó el programa Drink Less46

que contaba con un instrumento válido para
la detección de consumidores, una guía de
intervención breve y folletos de autoayuda
para reforzar el consejo médico. 

Fase III:

Una vez diseñado el instrumento de detec-
ción precoz (AUDIT) y demostrada la eficacia
de las intervenciones breves, el estadio 1 de
la fase III se proponía evaluar las experiencias
y actitudes de los profesionales de atención
primaria respecto a las actividades preventi-
vas y de promoción de la salud.

En general, la mayoría de los médicos se
sienten legitimados para trabajar con bebedo-
res pero más de la mitad se sienten incapaces
de hacerlo y poco motivados47-48. En Inglaterra,
los resultados revelan que los médicos se
muestran positivos respecto a la promoción
de hábitos saludables, pero no confían inicial-
mente demasiado en su efectividad como pro-
motores de cambios en el estilo de vida. A
pesar de ello la información y el entrenamien-
to en intervenciones relacionadas con la
reducción del consumo de alcohol aumentan
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la percepción de confianza y efectividad49. En
España se obtuvieron resultados similares50-51.

El Estadio 2 pretendía analizar los obstácu-
los e incentivos para la implementación de
las intervenciones breves. Las principales difi-
cultades registradas por los profesionales
sanitarios respecto al cribaje y manejo de los
pacientes con consumos de riesgo o proble-
mas fueron la falta de tiempo, de formación y
de incentivos; el bajo índice de resultados
positivos y la ausencia de estrategias estan-
darizadas y materiales apropiados asociados
al consumo de alcohol50-54. Ello evidencia la
necesidad de ofrecer programas de forma-
ción en conceptos básicos y entrenamiento
en el manejo de los programas y las estrate-
gias para la  intervención.

Un estudio señala como otro de los obstá-
culos el hecho de que, con frecuencia, se
produce poco intercambio de conocimientos
entre los investigadores y los profesionales
de la práctica clínica55. Por tanto puede ser útil
un intercambio de información periódica acer-
ca de la eficacia de las intervenciones breves,
como estrategia para la difusión de este tipo
de abordaje.

El objetivo siguiente, en el estadio 3, con-
sistía en estudiar las mejores estrategias para
la difusión e implementación de las interven-
ciones breves dirigidas a consumidores de
riesgo, como mencionamos anteriormente.
Para ello se organizó, en todos los países par-
ticipantes, un ensayo aleatorizado que pre-
tendía comprobar la efectividad de tres distin-
tas estrategias de marketing (contacto
telefónico, contacto personal y contacto por
correo) y tres estrategias de soporte (forma-
ción y soporte, formación sin soporte, no for-
mación ni soporte). En cada país se utilizó
una muestra representativa de médicos de
Atención Primaria. Cada uno de ellos fue
asignado aleatoriamente a una de las condi-
ciones de marketing y era invitado a recibir y
conocer el programa de detección precoz e
intervención breve. Todos aquellos médicos
que aceptaron este ofrecimiento fueron invi-
tados, seguidamente, a utilizar el programa
durante tres meses a modo de experiencia
piloto.

Los resultados fueron similares en todos
los países participantes, incluido España, y
muestran que el enfoque promocional facilita
la difusión y que el contacto telefónico es la
estrategia con mejor relación coste-efectivi-
dad para ello56-61.

A su vez, los médicos que recibieron entre-
namiento y soporte mostraron mayor tenden-
cia a implementar el programa y realizaron un
cumplimiento significativamente mejor que el
de los otros dos grupos56, 62.

Fase IV:

En 1998 se inicia esta última fase de la
investigación de la OMS, cuyo objetivo es
conseguir la diseminación de los programas
de Detección e Intervención Breve (DIB) a
toda la Atención Primaria. 

En el proceso de desarrollo de protocolos
de intervención para la promoción de la salud
es necesario utilizar enfoques que combinen
las necesidades de la investigación, del propio
desarrollo y de la práctica clínica: las interven-
ciones deben ser aceptables y apropiadas al
contexto de la Atención Primaria, deben poder
ser focalizadas pero tener una intensidad y
duración suficientes como para que puedan
tener algún impacto sobre la población y al
mismo tiempo poder ser evaluadas. En resu-
men deben poder adaptarse a las necesida-
des y características de la práctica clínica sin
que se comprometan los principios teóricos63.

De la investigación previa se sigue que
para una difusión e implementación efectiva
de las intervenciones precoces, en el ámbito
de la Atención Primaria, es necesario ofrecer: 

• Un programa de detección que cuente
con instrumentos breves e incluya estra-
tegias claras y estandarizadas de inter-
vención.

• Formación específica que abarque no
sólo conceptos sino también habilidades
en el abordaje del alcohol.

• Contacto personal, entrenamiento y so-
porte continuado en la implementación.

Por ello esta última fase se estructuró en 2
etapas: Una primera etapa de preparación y
diseño de la difusión y una etapa en la que se
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realizará la difusión propiamente dicha y se
evaluarán los resultados.

Se definieron cuatro elementos fundamen-
tales para la preparación de la difusión definiti-
va: adaptar los materiales, promover un mayor
conocimiento y un cambio en la concepción
de los problemas relacionados con el alcohol
tanto entre los profesionales como en la
población general, establecer alianzas estraté-
gicas que posibiliten el alcance comunitario y
generalizado de la difusión y, finalmente, des-
arrollo  y evaluación de estrategias de difusión
y de intervención comunitarias64.

Nuestro grupo de trabajo ha sido el primero
en completar esta primera etapa. Fruto de la
misma se ha desarrollado un nuevo programa
de DIB, el "Beber menos" ("Beveu Menys" en
catalán)65, que incluye una versión adaptada y
actualizada del material original, un nuevo
cuestionario mucho más breve66, protocolos
diferenciados de intervención para los distin-
tos tipos de problemas de alcohol y material
específico para el abordaje motivacional y de
la dependencia alcohólica. 

Asimismo, se diseñó un programa específi-
co de formación dirigido a los profesionales
de Atención Primaria de Salud67 a partir de las
directrices y resultados obtenidos en diver-
sos grupos focales realizados con profesiona-
les de la Atención Primaria y especialistas en
drogodependencias. Dicho programa abarca
conceptos esenciales en materia de alcohol y
entrenamiento en el manejo del programa
"Beveu menys". 

En las líneas siguientes describiremos con
mayor detalle el Programa "Beveu menys",
que marca las directrices a seguir por todos
los países en la Fase IV del estudio de la
OMS en su segunda etapa.

PROGRAMA "BEVEU MENYS": DETEC-

CIÓN PRECOZ E INTERVENCIÓN BREVE

EN CONSUMIDORES DE RIESGO DE

ALCOHOL

Programa de formación

Esta estrategia es una de las principales
innovaciones que Catalunya ha introducido en

el diseño general del estudio, y pretende
resolver la falta de formación que contribuye a
generar resistencias en los profesionales de
primaria, y con ello facilitar la implementación.

La estrategia global de formación ha sido
desarrollada basándonos en la teoría de las
etapas del cambio68, las estrategias motiva-
cionales69-70 y el manual Skills for change71

desarrollado por Pip Mason para la OMS
(manual sobre técnicas para promover hábi-
tos de vida saludables en general). El progra-
ma de formación resultante incorpora asimis-
mo las sugerencias obtenidas en los grupos
focales y en los propios cursos de formación
de formadores. De este modo, el proceso de
entrenamiento y el diseño del programa final
de formación se han ido desarrollando parale-
lamente.

• Formación de formadores: En Catalunya
elegimos como formadores a los profesiona-
les de los Centros de Atención a las Drogo-
dependencias porque poseen los conoci-
mientos necesarios para ello  y porque
pueden coordinarse fácilmente con los Equi-
pos de Atención Primaria (EAP) de su zona,
una vez concluido el período de formación,
con el objetivo de proporcionarles soporte
técnico y de estimular el mantenimiento de
las intervenciones con bebedores.

Por otra parte este sistema de organiza-
ción permite crear, fortalecer y estrechar las
relaciones entre los EAP y los equipos de la
Red de Atención a las Drogodependencias,
que con frecuencia son muy débiles o inexis-
tentes. La finalidad es aunar esfuerzos hasta
ahora dispersos para ganar capacidad de
intervención y respuesta a la demanda cada
vez más creciente.

La formación de formadores se inició con
dos seminarios intensivos de dos días de
duración con el objetivo de introducir a los
profesionales de drogodependencias en la
filosofía del programa Skills for Change. Al
mismo tiempo pretendíamos discutir los obs-
táculos que, tanto por parte de los profesio-
nales de Atención Primaria como por parte de
los especialistas, podían dificultar la imple-
mentación y contrastar opiniones acerca de
posibles modelos de intervención en los EAP.
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En total, 70 profesionales de los centros
especializados de la Red de Atención a las
Drogodependencias asistieron a estos semi-
narios de formación de formadores, en el
curso de los cuales se concretó el guión y
estructura del curso de formación para la APS,
que consta de cinco sesiones de una hora de
duración, con una dinámica interactiva.

• Formación de la APS: Con todo este tra-
bajo previo e información se elaboró y des-
arrolló un curso que incluye conceptos bási-
cos y estrategias para el abordaje y manejo
de los problemas relacionados con el alcohol.
Se desarrolla en 5 sesiones, con el siguiente
programa:

– Sesión 1: Alcohol y Atención Primaria de
Salud. Presentación del programa "Beveu
menys".

– Sesión 2: Técnicas de identificación pre-
coz de los bebedores de riesgo.

– Sesión 3: Técnicas de consejo breve y
asesoramiento a los bebedores de riesgo.

– Sesión 4: Diagnóstico y tratamiento del
síndrome de dependencia alcohólica.

– Sesión 5: Definición de la línea de trabajo
y coordinación con el Equipo de Drogode-
pendencias.

En este curso se enfatiza la necesidad de
tener en cuenta la opinión del paciente y
detectar el estadio del cambio en el que se
encuentra como claves para una adecuada y
efectiva intervención. La metodología de tra-
bajo es dinámica e interactiva, como ya men-
cionamos, de modo que las sesiones contie-
nen simultáneamente espacios teóricos,
espacios de discusión y reflexión, y ejercicios
prácticos con casos clínicos y juegos de rol.

Este material fue evaluado en cuatro expe-
riencias piloto realizadas en EAP y 10 nuevos
seminarios cortos de formación de formado-
res, consiguiendo resultados muy positivos y
una acogida muy favorable.

Programa de Detección Precoz e Interven-

ción Breve

• Materiales: El programa definitivo cuenta
con una serie de materiales pensados y adap-
tados para la detección precoz y la interven-
ción breve:

– Tríptico con las pautas para la implemen-
tación del programa

– Cuestionario AUDIT y plantilla de correc-
ción

– Cuestionario ISCA
– Guía de monitorización de consumos
– Cuatro Protocolos de intervención
– Folleto "Veus el que beus?" ("¿Ves lo que

bebes?"), dirigido a consumidores de ries-
go

– Folleto "Salut sense alcohol" ("Salud sin
alcohol"), dirigido a pacientes dependien-
tes del alcohol

• Procedimiento:Una vez recibido el curso
básico de abordaje de los problemas de alco-
hol y el programa de intervención "Beveu
menys", y establecida la coordinación con el
equipo de especialistas en drogodependen-
cias, el Equipo de Atención Primaria (EAP)
estará en condiciones de iniciar la implemen-
tación del programa.

Se recomienda el cribaje sistemático de
toda la población mayor de 16 años cada dos
años. La exploración del consumo de alcohol
es especialmente importante entre los colec-
tivos con mayor vulnerabilidad (gestantes,
población con antecedentes de alcoholismo
familiar, etc.) y aquellos que presentan con-
sumos más elevados (jóvenes, hombres adul-
tos de edad media, etc.). Dicho cribaje puede
ser realizado tanto por el médico como por la
enfermera del EAP aprovechando la consulta
del paciente.

La intervención se estructura en varios
pasos:

[1] Explorar los hábitos de consumo utili-
zando indistinta o complementariamen-
te el cuestionario ISCA y/o el AUDIT

[2] Si se detecta un paciente que presenta
un consumo de riesgo o dependencia:

• Consultar la "Guía de intervención en
problemas derivados del consumo de
alcohol en la APS" (uno de los proto-
colos de intervención), que ayudará a
decidir el tipo de intervención más
adecuada

• Asesorar al paciente siguiendo las
indicaciones de esta guía y de la
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"Guía de monitorización de consu-
mos". 

Es importante ayudarle a conocer cua-
les son los límites máximos de consu-
mo aceptados por la OMS, comparar-
los con los suyos, discutir con él la
medida más adecuada (reducción del
consumo o abstinencia) y trabajar la
motivación del paciente.

En este sentido, el consejo breve
debe incorporar los principios de la
teoría del cambio y del abordaje moti-
vacional: es fundamental, como ya
mencionamos, detectar en qué esta-
dio del cambio está el paciente y adap-
tar la intervención, utilizando estrate-
gias que le permitan ir avanzando en la
motivación hacia el cambio.

• Ofrecer  al paciente el folleto "Veus el
que beus?"o "Salut sense alcohol"

• Registrar la intervención realizada en
la Historia Clínica (tanto si el resulta-
do del cribaje es negativo como si es
positivo)

[3] Negociar con el paciente un seguimien-
to periódico de su consumo y de la evo-
lución realizada. Es útil implicar al
paciente en todo este proceso y nego-
ciar con él tanto el tipo de intervención,
como la cantidad y ritmo en la reduc-
ción del consumo y el seguimiento.

CONCLUSIONES

Tal como hemos visto en la revisión inicial,
la mayor parte de los daños y transtornos
relacionados con el alcohol suelen producirse
en consumidores no dependientes, con un
elevado coste no sólo socio-sanitario sino
también psicológico y personal. Ello eviden-
cia la necesidad de desarrollar programas de
detección e intervención precoces y de que
los profesionales sanitarios simultaneemos
cada vez más nuestro trabajo terapéutico con
intervenciones preventivas.

La Atención Primaria de Salud constituye un
entorno privilegiado para realizar este tipo de
intervenciones de un modo oportunista, debi-
do a la elevada credibilidad y cobertura que
poseen sobre la población general. Ello expli-
ca que sea precisamente en este contexto
donde se desarrollen diversos programas y
donde se acumule mayor evidencia científica
de la eficacia de las intervenciones breves.

El Programa "Beveu menys" es el resultado
del trabajo que esta Dirección General de
Drogodependencias y Sida, en colaboración
con la OMS, ha desarrollado durante los últi-
mos cinco años en esta dirección.
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RESUMEN

En el momento actual no existen pruebas específi-
cas para el diagnóstico del alcoholismo, de modo que
una correcta anamnesis y la exploración clínica ade-
cuada constituyen el pilar básico del mismo. No obs-
tante, los cuestionarios, escalas, etc. son herramien-
tas de gran ayuda en la detección de consumo de
riesgo, consumo perjudicial o alcoholismo. Por su vali-
dez, brevedad y sencillez el CAGE, CBA y AUDIT
podrían considerarse como los cuestionarios de
detección más útiles en Atención Primaria. Existen,
de igual modo, una serie de cuestionarios que abor-
dan otros aspectos relevantes de esta patología, tales
como gravedad de la dependencia, valoración del sín-
drome de abstinencia o valoración del deseo por la
bebida y pérdida de control que pueden resultar de
gran ayuda, al clínico, a la hora de establecer estrate-
gias terapéuticas.

La elevada prevalencia de comorbilidad psiquiátrica
(sobre todo trastornos afectivos y de la personalidad)
detectada en estos pacientes hace necesario un
abordaje integral de los mismos, siendo recomenda-
ble una evaluación detallada para descartar éstas u
otras patologías psiquiátricas. Recordar, por último,
que el consumo excesivo de alcohol se acompaña de
gran discapacidad, siendo conveniente la valoración
de su impacto.

En líneas generales, se recomienda la utilización de
instrumentos que cuenten con propiedades psicomé-
tricas reconocidas y que hayan sido adaptados y vali-
dados en castellano.

Palabras clave: consumo de alcohol, evaluación,
comorbilidad.

SUMMARY

No specific tests currently exist for the diagnosis of
alcoholism. Thus, diagnosis has to be based on an
anamnesis and complete clinical examination. Howe-
ver, questionnaires and scales are a great help in the
detection of risk consumption, harmful consumption,
or alcoholism. Due to their validity, brevity, and ease
of use, the CAGE, CBA, and AUDIT can be considered
as the most commonly-used questionnaires for the
detection of alcoholism in Primary Care. Several ques-
tionnaires which embrace other relevant aspects of
this pathology also exist. Assessment of the severity
of addiction, the withdrawal syndrome, or the craving
for alcohol and loss of control can be of great help to
the clinician at the time of establishing therapeutic
approaches.

The high prevalence of psychiatric comorbidity
(affective and personality disorders above all) detec-
ted in these patients makes a comprehensive appro-
ach necessary, and a careful evaluation is necessary
to rule out these or other psychiatric disorders.
Finally, excessive alcohol consumption brings consi-
derable disability, and the evaluation of the impact of
such is highly necessary.

The employment of instruments with well known
psychometric properties, and which have been valida-
ted and adapted for use in Spain, is recommended.

Key words: alcohol consumption, evaluation, comor-
bidity.



INTRODUCCION

E
xiste una amplia gama de entrevistas y
cuestionarios que han demostrado su
utilidad en la detección y diagnóstico de

los trastornos relacionados con el uso de
alcohol. No obstante, cabe reseñar que ni el
más específico de los cuestionarios puede
sustituir a la anamnesis y la exploración clíni-
ca a la hora de realizar el diagnóstico de alco-
holismo, pero pueden complementarlas o
bien ser usados con finalidades diversas,
dependiendo de si los objetivos son epide-
miológicos, de clasificación (comparar enfer-
mos) o clínicos (comparar tratamientos) (1).

1. ENTREVISTAS DIAGNÓSTICAS GENE-

RALES Y/O DE SCREENING

Se trata de entrevistas estructuradas o
semiestructuradas de exploración psiquiátrica
que también incluyen ítems específicos de
evaluación de adicciones, incluido el alcoho-
lismo. Dentro de los instrumentos existentes
que se han considerado idóneos, nos hemos
decantado o por los más usuales en la prácti-
ca clínica, o por los que han alcanzado mayor
caracter universal. Así para la evaluación del
eje I (CIE 10) hemos considerado de más
interés clínico las siguientes entrevistas de
ayuda diagnóstica. Estos instrumentos han
de ser utilizados por personal especializado y
entrenado previamente.

1. A. Schedules for Clinical Assessment in

Neuropsychiatry (SCAN)

El sistema SCAN (2) tiene como objetivo
medir y clasificar la psicopatología y la con-
ducta asociada a los principales trastornos
psiquiátricos. Para ello, se sirve, entre otros,
del Present State Examination, décima revi-
sión (PSE-10) (3), intrumento que permite rea-
lizar diagnósticos mediante un programa de
ordenador (CATEGO-5), de acuerdo con el
DSM-IV y la CIE-10.

El sistema SCAN incorpora la ventaja de
ser un sistema de diagnóstico estandarizado
y computarizado, lo que se traduce en un
aumento de la fiabilidad diagnóstica.

El PSE-10 consiste en una entrevista clínica
estructurada, de carácter internacional y de
conocidas características psicométricas. Res-
pecto a este último aspecto, Bowling (4),
basándose en una exhaustiva revisión que
comprende desde el año 1967 al 1991, seña-
la que su fiabilidad y validez son excelentes
excepto en la sección correspondiente a
ansiedad.

La evaluación del consumo de bebidas
alcohólicas se realiza en la sección 11 del
SCAN.

1.B. Structured Clinical Interview for DSM-

IV, Axis I Disorders (SCID-I)

La SCID-I (5) es una entrevista semiestruc-
turada que permite hacer diagnósticos del eje
I de acuerdo con los criterios diagnósticos del
DSM-IV.

La versión del médico de la SCID-I consta
de 6 módulos (A a F) que hacen referencia a
distintos trastornos. El módulo E se ocupa
específicamente de los trastornos relaciona-
dos con el consumo de alcohol (ítems E1 a
E16) y otras sustancias (ítems E17 a E32).

1.C. Composite International Diagnostic

Interview (CIDI)

El CIDI es una entrevista comprehensiva,
altamente estructurada, diseñada como
herramienta de ayuda diagnóstica de las prin-
cipales categorías incluidas en las clasificacio-
nes CIE-10 y DSM-III-R.

La versión más reciente del CIDI, la Core
Version 1.1 (6), que está disponible en nues-
tro idioma, incluye 15 secciones entre las que
se encuentra trastornos relacionados con el
consumo de alcohol (7).  

Por otra parte existe una versión reducida,
el CIDI substance abuse module (CIDI-SAM)
(8), diseñada para realizar diagnóstico de
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abuso o dependencia, según criterios DSM-
III-R o CIE-10, de las siguientes sustancias:
alcohol, tabaco, cannabinoides, cocaina, esti-
mulantes, barbitúricos, sedantes, hipnóticos,
alucinógenos, fenciclidina, inhalantes y opio-
des (7). Por otra parte, evalúa los síntomas
típicos de abstinencia de cada sustancia y las
consecuencias físicas, sociales y psicólogicas
de su uso, amén de preguntar por la cantidad
y frecuencia de uso de cada droga, con el fin
de determinar la severidad del síndrome de
dependencia (7).

Esta versión puede ser utilizada de modo
aislado como complemento del CIDI y, su fia-
bilidad es excelente (9). No obstante, hay que
señalar que no existe versión en nuestro idio-
ma de este módulo.

1.D. Mini International Neuropsychiatric

Interview (MINI)

La MINI (10) es un instrumento diseñado
como herramienta de ayuda para realizar
diagnósticos de acuerdo a los sistemas DSM
o CIE tanto en la práctica clínica cotidiana
como en el campo de la investigación.

En realidad, más que un instrumento debe
de considerarse una familia de instrumentos
diseñados para satisfacer las necesidades de
los distintos usuarios y ámbitos de aplicación
(atención primaria, atención psiquiátrica espe-
cializada, investigación) (11).

La versión actual, MINI 4.6, explora de
forma estandarizada los criterios necesarios
para realizar diagnósticos de acuerdo al DSM-
IV o a la CIE-10. Se trata de una entrevista
diagnóstica altamente estructurada, relativa-
mente breve y de fácil utilización, que está
disponible en distintos idiomas, entre ellos el
castellano (12).

La entrevista está dividida en 14 secciones
diagnósticas, entre las que se encuentra una
sección correspondiente al consumo excesi-
vo de alcohol (sección L). Al inicio de cada
sección existe un pequeño apartado de
escreening que permite, en caso de no cum-
plir los criterios, pasar a la sección diagnósti-
ca siguiente.

2. ESCALAS DE GRAVEDAD CLÍNICA DE

LA ADICCIÓN (DIAGNÓSTICAS)

La evaluación de la gravedad de la depen-
dencia se puede realizar desde un punto de
vista clínico, a partir de la presencia o no de
los síntomas descritos y de las repercusiones
que estos síntomas tienen en la vida de la
persona. No obstante, existen una serie de
instrumentos diseñados para tal fin que
puede resultar de gran utilidad.

2. A. Addiction Severity Index (ASI)

El ASI es una entrevista semiestructurada
creada en el año 1980 por un equipo de la
Universidad de Pensilvania (13) y fue diseña-
do expresamente para ser utilizado en
pacientes drogodependientes (incluídos los
alcohólicos). El instrumento fue desarrollado
especialmente para conseguir información
relevante para la evaluación clínica inicial del
paciente drogodependiente y planificar de
ese modo su tratamiento y / o tomar decisio-
nes de derivación, así como con fines de
investigación (14).

La evaluación de la gravedad del problema
del paciente se realiza en base a las siguien-
tes áreas: estado médico general, situación
laboral y financiera, consumo de alcohol, con-
sumo de drogas, problemas legales, familia y
relaciones sociales y estado psicológico.

En cada una de las áreas se hacen pregun-
tas objetivas que miden el número, la exten-
sión y la duración de los síntomas problema a
lo largo de la vida del paciente y en los últi-
mos 30 días. Además el paciente aporta
información subjetiva sobre los últimos 30
días, relativa a la severidad e importancia de
los problemas de cada área en un escala de 5
puntos (0-4).

Se obtienen dos medidas de los datos
recogidos en cada área: la puntuación de
severidad (una valoración de la gravedad del
problema dada por el entrevistador, con un
rango de 0 -no problema- a 9 -problema extre-
mo- puntos) y la puntuación compuesta (se
obtiene matemáticamente y consiste en inte-
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rrelaciones de grupos de ítems dentro de
cada área, esta puntuación ofrece una evalua-
ción empírica del cambio del paciente y de la
eficacia del tratamiento -15-).

En el contexto del ASI se define severidad
como la necesidad de tratamiento en el caso
de que éste no exista o como la implementa-
ción de tratamiento adicional.

Se trata de un instrumento muy potente,
válido y fiable (16), si bien el tiempo de admi-
nistración (45 a 60 minutos) limita su uso.
Este instrumento ha sido traducido para su
uso en nuestro país (17).

2.B. European Addiction Severity Index

(EuropASI)

El EuropASI (18), es la versión europea de
la quinta versión americana del ASI (19), su
desarrollo fue auspiciado por la Dirección
General 12 (COST-A6) de la Comunidad Eco-
nómica Europea que desde el año 1993 ha
venido estimulando y promoviendo el de-
sarrollo de un instrumento de evaluación mul-
tidimensional estandarizado que pueda ser
aplicado en los diferentes países europeos,
permitiendo así la comparación de datos
entre los mismos (20). Cabe señalar que en
la actualidad existen versiones del EuropASI
en casi todos los países europeos, incluido
España (21).

Al igual que el ASI se trata de una entrevis-
ta semiestructurada y estandarizada que pro-
porciona información sobre aspectos de la
vida del paciente que han podido contribuir a
su síndrome de abuso de sustancias. Por otra
parte, su estructura y tiempo de aplicación es
similar al del ASI (20).

Desde un punto de vista clínico, la informa-
ción obtenida a través del EuropASI es de uti-
lidad para: describir las necesidades de los
pacientes al inicio del tratamiento, asignar a
los pacientes a las estrategias terapeúticas
adecuadas y evaluar los resultados de las
intervenciones (18).

Para poder evaluar los resultados de las
intervenciones, parece lógica la necesidad de
readministrar el instrumento a los pacientes

una vez que se haya intervenido sobre ellos.
Con tal fin, el EuropASI establece una serie
de instrucciones específicas para las entrevis-
tas de seguimiento (20).

3. DIAGNÓSTICO DE COMORBILIDAD (PA-

TOLOGÍA DUAL)

Los estudios de comorbilidad psiquiátrica
en pacientes diagnosticados de trastorno por
consumo de sustancias ponen de manifiesto
que casi las tres cuartas partes de esos
pacientes cumplen criterios de al menos un
trastorno psiquiátrico distinto del uso-abuso
de sustancias, siendo los más prevalentes los
trastornos afectivos y de la personalidad. Por
tanto, un abordaje comprehensivo de estos
pacientes debe de incluir siempre una evalua-
ción detallada de los mismos tratando de
descartar la presencia concomitante de éstas
u otras patologías psiquiátricas (para revisión
22-23).

3.A. Instrumentos de intensidad o grave-

dad psicopatológica (Eje I) 

En líneas generales, recomendamos que el
clínico utilice aquellas escalas de evaluación
psiquiátrica que cuenten con propiedades
psicométricas reconocidas y que hayan sido
adaptadas y validadas en nuestro país.

Amén de las entrevistas diagnósticas gene-
rales comentadas al comienzo de este apar-
tado existen una serie de escalas específicas
que podrían ser de gran utilidad a la hora de
descartar patología del eje I. Así, en el caso
de los trastornos afectivos cabe señalar la
Hamilton Depression Scale (HAM-D) (24), la
Montgomery-Asberg Depression Rating
Scale (MADRS) (25), el Beck Depression
Inventory (BDI) (26), la Zung Self-Rating
Depresión Scale (Zung-SDS) (27) o la Bech-
Rafaelsen Melancholia Scale (MES) (28). Los
trastornos de ansiedad podrían ser evaluados
mediante la utilización de la Hamilton Anxiety
Scale (HAS) (29) o el State Trait Anxiety Inven-
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tory de Spielberger (STAI) (30). En el caso de
los trastornos esquizofrénicos las escalas
más utilizadas usualmente son la Positive and
Negative Syndrom Scale (PANSS) (31), las
Scales for the Assessment of Positive and
Negative Symptoms (SAPS, SANS) (32-33) y
la Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) (34).
De igual modo, se puede descartar la presen-
cia de trastornos mentales orgánicos median-
te la utilización de baterias neuropsicológicas
que van desde las más sencillas como el Mini
Examen Cognoscitivo (MEC) (35) hasta las
más complejas como las baterías de Luria-
Nebraska (36), Halstead-Reitan (37) y el test
de Barcelona (38). De igual modo, el Wechler
Adult Intelligence Scale (WAIS) ha sido fre-
cuentemente empleado para evaluar el dete-
rioro cognitivo en función del decalaje exis-
tente entre la puntuación verbal y la
manipulativa. Otros tests como es el caso del
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) podría
ser utilizado en la evaluación de las funciones
frontales o ejecutivas.

3.B. Instrumentos de evaluación de perso-

nalidad (Eje II)

En el caso de los trastornos de la persona-
lidad existen numerosos instrumentos que
pueden resultar adecuados a la hora de iden-
tificar o descartar presencia de un trastorno
especifico, no obstante vamos a hacer espe-
cial hincapié en dos de ellos que nos parecen
especialmente útiles.

3.B.1. International Personality Disorder

Examination (IPDE)

La IPDE (39) es una entrevista semiestruc-
turada cuyo propósito es identificar rasgos y
conductas relevantes para la evaluación de
los criterios diagnósticos de los distintos tras-
tornos de la personalidad según criterios
DSM-IV y/o CIE-10. Este instrumento cuenta
con una versión española (40), oficialmente
presentada en nuestro país en enero de 1997.

Se trata de un instrumento heteroevaluado
que ha de ser utilizado por un entrevistador
experto y previamente entrenado en su

manejo. Si bien las versiones para DSM-IV y
CIE-10 no son exactamente idénticas, la
estructura es común en ambas, de modo que
los diferentes criterios descriptivos del tras-
torno son evaluados mediante una serie de
cuestiones que hacen referencia a seis áreas
de la vida del paciente: trabajo, Yo, relaciones
interpersonales, afectos, prueba de realidad y
control de impulsos.

El IPDE cuenta con un breve Cuestionario
de Evaluación IPDE autoaplicado, de escree-
ning, en el que mediante preguntas de res-
puesta dicotómica (verdadero - falso) el
paciente describe su conducta habitual
durante los últimos 5 años. Este breve cues-
tionario de escreening proporciona al entre-
vistador una rápida información acerca de
qué trastorno(s) de la personalidad es proba-
ble que esté(n) presente(s) y, a continuación
la administración del módulo completo del
IPDE permitiría confirmar o descartar el diag-
nóstico de escreening.

Si el tiempo de administración sobrepasa la
hora u hora y media es conveniente fraccio-
nar la entrevista en dos o más sesiones.

3.B.2. Structured Clinical Interview for

DSM-IV Axis II Disorders (SCID-II)

La SCID-II (41) es una entrevista semies-
tructurada de ayuda diagnóstica para la eva-
luación de los 10 trastornos de personalidad
contemplados en el eje II del DSM-IV, así
como de los dos trastornos incluídos en el
apéndice B de dicho manual.

Se trata de un instrumento heteroevaluado
que ha de ser administrado por un entrevista-
dor experto y entrenado en su manejo, sien-
do el juicio del médico el que, en base a la
información obtenida, determina si el criterio
se cumple o no.

En cada criterio se empieza con una pre-
gunta amplia dirigida a saber si está presente
o no, y después se le pide confirmación con
ejemplos, o con razones que justifiquen esos
comportamientos.

Cada uno de los criterios puede estar
ausente o ser falso (1), estar por debajo del
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umbral (2) o ser positivo o por encima del
umbral (3). Si al menos tres de los criterios
puntúan 3, se considera que el trastorno de la
personalidad está presente.

En la actualidad se dispone de una versión
española validada por Gómez Beneyto, que
se encuentra en trámites de publicación
incluyendo las propiedades psicométricas.

4. INSTRUMENTOS DE VALORACIÓN DE

IMPACTO

A pesar de que el consumo de alcohol,
incluso en gran escala, no genera, en líneas
generales, un gran estigma social, sí se acom-
paña de una gran discapacidad, por lo que
consideramos conveniente su evaluación.

4.A. Discapacidad

4.A.1.WHO Psychiatric Disability Assess-

ment Schedule – II (WHO-DAS-II)

La WHO-DAS-II es un instrumento autoad-
ministrado y sencillo desarrollado por la Orga-
nización Mundial de la Salud –OMS- (42) para
la valoración clínica de las limitaciones que
presentan los enfermos psiquiátricos graves.
Consta de 36 ítems y proporciona un perfil del
funcionamiento del paciente a través de 6
dominios (comprensión y comunicación con
el mundo que le rodea, capacidad para mane-
jarse en el entorno, cuidado personal, relación
con otras personas, actividades de la vida dia-
ria y participación en la sociedad), así como,
una puntuación general de discapacidad.

4.B. Percepción subjetiva de salud

4.B.1. The MOS Short-Form Healthy-Sur-

vey (SF-36)

Se trata de un instrumento autoadministrado
desarrollado por Ware y Sherbourne (43) con el
fin de evaluar el nivel de calidad de vida relacio-
nada con la salud y, se basa, conceptualmente,

en un modelo bidimensional de salud: física y
mental. Consta de 36 ítems que se agrupan en
8 escalas (funcionamiento físico, rol físico,
dolor, salud general, vitalidad, funcionamiento
social, rol emocional y salud mental). Las 8
escalas se agrupan a su vez en dos medidas
sumarias: salud física y salud mental.

4.B.2.World Health Organization Quality

of Life Instrument (WHOQOL-100)

Es un instrumento autoadministrado dise-
ñado por la OMS (44) para la evaluación de la
calidad de vida. Este instrumento determina
la percepción de los individuos de su situa-
ción en la vida dentro del contexto cultural y
del sistema de valores en el que viven, y en
relación a sus objetivos, expectativas e inte-
reses. Esta medida se realiza basándose en
la percepción del sujeto y en su valoración
sobre diversos aspectos de su vida.

El WHOQOL-100 está estructurado de
forma jerárquica y cuenta con una evaluación
global de la calidad de vida en 6 dominios
(físico, psicológico, nivel de independencia,
relaciones sociales, entorno y espiritualidad).
La OMS ha desarrollado una versión abrevia-
da, el WHOQOL-BREF formado por 26 ítems.
Esta versión sólo proporciona información
sobre 4 de las 6 dimensiones del WHOQOL-
100 (física, psicológica, relaciones sociales y
entorno).

5. CUESTIONARIOS ESPECÍFICOS DE CON-

SUMO DE ALCOHOL

En el momento actual existen numerosos
instrumentos específicos de consumo de
alcohol (para revisión Rubio et al. 45) y aun-
que, como ya se ha comentado, en ningún
momento pueden sustituir a la anamnesis y
exploración clínica a la hora de realizar el diag-
nóstico de alcoholismo, tienen una serie de
utilidades (tabla 1) y aportan una serie de
ventajas que han de ser tenidas en conside-
ración (tabla 2).
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Uno de los problemas que hay que solven-
tar cuando se utilizan estos cuestionarios es
el de la fiabilidad de las respuestas. Existen
una serie de métodos para mejorar la sinceri-
dad (ambiente de confianza, insertar las pre-
guntas en un marco más amplio, asegurar la
comprensión de las instrucciones, conocer el
cuestionario utilizado...) (1). Amén de lo seña-
lado pueden utilizarse una serie estrategias
que pueden ser útiles a la hora de mejorar la

validez y fiabilidad de la información recogida
(Tabla 3).

5.A. Instrumentos de detección (Cribado)

Este tipo de instrumentos tienen como
objetivo el realizar un cribado previo al diag-
nóstico, o lo que es lo mismo, una detección
precoz de casos. Se trata de instrumentos
sencillos de aplicar y que tienen valor desde
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Tabla 2.Ventajas de los cuestionarios específicos

• Son administrados masiva y colectivamente
• Son rápidos, tienen bajo costo y son fáciles de corregir y administrar
• No son invasivos para el sujeto
• Pueden ser aplicados por personal auxiliar entrenado
• Detectan aspectos diversos de la enfermedad: manifestaciones tempranas, conductuales

y psicológicas
• Son comparables y poseen replicabilidad (fiabilidad)
• Tienen mayor especificidad y como mínimo similar sensibilidad que otros instrumentos de

diagnóstico

Tomado de Aubá et al (1)

Tabla 3. Estrategias para mejorar la validez y fiabilidad de la información

• Comparar con el historial legal o médico
• Comparar con alcoholurias, alcoholemias y otros marcadores biológicos
• Comparar el consumo autoinformado con el recogido por el médico
• Información de colaterales
• Incluir índices de sinceridad
• Incluir valoraciones neuropsicológicas del estado mnésico y cognitivo
• Incluir evaluación de aspectos subjetivos y emocionales. Aporta información muy sensible,

aunque menos precisa, que las preguntas aparentemente más objetivas y claras, que son
precisamente las que más tienden a negarse

Tomado de Aubá et al (1)

Tabla 1. Objetivos y utilidad de los cuestionarios específicos

• Detectar bebedores de riesgo
• Detectar las consecuencias del alcohol
• Detectar y diagnosticar el alcoholismo
• Detectar la predisposición al alcoholismo
• Valorar la gravedad del alcoholismo

Tomado de Aubá et al (1)



el punto de vista clínico y epidemiológico. En
la tabla 4 se resumen las características de
los más utilizados.

5. A.1. Alcohol Use Disorders Identifica-

tion Test (AUDIT)

Desarrollado de forma multicéntrica por la
OMS (46) con el fin de detectar de forma fácil
y temprana el consumo de riesgo y perjudicial
de alcohol en atención primaria. Este instru-
mento ha sido validado en nuestro país (47-49).

Se trata de un cuestionario autoadministra-
do que consta de 10 ítems que abarcan el
consumo de alcohol, la conducta asociada y

los problemas derivados. Cada ítem cuenta
con criterios operativos especificados para
asignar las puntuaciones correspondientes.

Proporciona una puntuación total que se
obtiene sumando las puntuaciones en los 10
ítems. En cada ítem, el valor de las respuestas
oscila entre 0 y 4 (en los ítems 9 y 10 los valo-
res posibles son tan sólo 0, 2 y 4). El valor de
la puntuación total oscila pues entre 0 y 40.
Puntuaciones entre 8-20 puntos (6-20 en el
caso de mujeres) serían indicativas de consu-
mo perjudicial. Puntuaciones superiores a 20,
en ambos sexos, orientarían hacia la existencia
de una dependencia. El consumo de riesgo se
obtiene a partir de las preguntas 2 y 3.
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Tabla 4. Instrumentos de detección más útiles para la detección de trastornos

por uso de alcohol

Test Nº Tiempo Diagnóstico de Características

ítems (min) dependencia

ADI 24 5 Adolescentes entre 12 – 17 años
Sensibilidad 86-99%, especificidad 85-95%

AUDIT 10 1-2 ≥ 2 Consumo en el año anterior.
Detecta consumo de riesgo, uso perjudicial y dependencia
Sensibilidad 80%, especificidad 90%

CAGE 4 1 ≥ 2 Diseñado para detección de alcoholismo
No incluye cantidad, frecuencia, ni tiempo
Sensibilidad 65-95%, especificidad 40-95%

CBA 22 2-4 ≥ 5 Consumo en los 2 últimos años
Diseñado para detección de alcoholismo

Cuestionario 5 1 ≥ 3 Diseñado para detección de bebedores de riesgo
abreviado de Combina 2 ítems del AUDIT y 3 del CAGE
5 preguntas

MALT 34 20-30 ≥ 11 MALT-O + MALT-S
Problemas de alcoholismo en pacientes con alto grado de
negación
Sensibilidad 100%, especificidad 82%

MAST 25 5-10 ≥ 5 No se refiere a ningún tiempo concreto
Sensibilidad 86-99%, especificidad 85-95%

SMAST 13 4-7 ≥ 3 Versión abreviada del MAST. Elimina síntomas físicos

MAST-G 24 5-10 ≥ 5 Versión geriátrica

TWEAK 5 1-2 ≥ 2 Gestantes y mujeres en edad fértil (15-44 años)
Sensibilidad 70%, especificidad 75%

Tomado de Sevillano y Rubio (63)



Este test ofrece la ventaja de que identifica
al bebedor de riesgo que no tiene criterios de
dependencia e incluye indicadores de consu-
mo problemático, de dependencia, del patrón
de consumo y de la problemática actual y
anterior (50).

A partir de las tres preguntas relacionadas
con el consumo de alcohol del AUDIT, se ha
desarrollado el AUDIT-C (51). Los resultados
preliminares con este instrumento sugieren
que consituye una adecuada herramienta de
cribado para ser utilizada en atención primaria
en la detección de grandes bebedores y/o
pacientes con abuso y/o dependencia de
alcohol. 

5.A.2. Interrogatorio Sistematizado de

Consumos Alcohólicos (ISCA)

Se trata de un nuevo instrumento desarro-
llado recientemente en nuestro país (52) cuyo
objetivo es la detección precoz de bebedores
de riesgo en el ámbito de la Atención Prima-
ria de Salud. El ISCA consta de 3 preguntas
del tipo cantidad-frecuencia para evaluar los
consumos alcohólicos teniendo en cuenta
tanto los patrones regulares como irregulares
de consumo semanal que se dan en la pobla-
ción general. La primera pregunta explora el
consumo de alcohol, la segunda la frecuencia
de los consumos, y la tercera las variaciones
de consumo entre días laborales y festivos. El
punto de corte propuesto para varones es de
28 y de 17 para las mujeres (52).

5.A.3. CAGE

CAGE es el acrónimo en inglés de cutting-
down, annoyance, guilty y eye-opener. Fue
desarrollado por Ewing en 1984 (53) y en
nuestro país ha sido validado en 1986 por
Rodríguez-Martos et al (54).

Se trata de un cuestionario heteroadminis-
trado que consta tan sólo de 4 ítems; 3 de
ellos exploran aspectos subjetivos de la per-
sona en relación con el consumo del alcohol,
y el último explora aspectos relacionados con
la abstinencia alcohólica. Por su brevedad es
fácilmente camuflable en cuestionarios más

amplios, lo cual suele ser recomendable para
mejorar su validez y fiabilidad, dado lo direc-
tas que son las preguntas.

Los 4 ítems son de respuesta dicotómica
(Si / No). Proporciona una puntuación total que
se obtiene sumando las puntuaciones en los
4 ítems. En cada ítem la respuesta afirmativa
vale 1 punto y la negativa 0 puntos. Se consi-
dera positivo a partir de 2 respuestas afirmati-
vas (1 punto sugiere problemas y hace reco-
mendable mantener una actitud vigilante).

5.A.4. Cuestionario Breve para Alcohóli-

cos (CBA)

Este cuestionario fue creado en 1976 por
Feuerlein et al y validado en nuestro país por
Rodríguez-Martos et al en 1986 (54). 

Se trata de un instrumento autoadministra-
do que consta de 22 ítems que hacen refe-
rencia a los últimos 2 años. Cada respuesta
afirmativa vale 1 punto, excepto los ítems 3,
7, 14 y 18 que valen 4 puntos. El punto de
corte para considerar alcohólico a un paciente
está en 5 ó más puntos.

5.A.5. Cuestionario Abreviado de Cinco

Preguntas

Este cuestionario desarrollado en 1998
(55), es una combinación de las preguntas 1
y 2 del AUDIT y las 2, 3 y 4 del CAGE. Se ha
diseñado con el fin de detectar bebedores de
riesgo y el punto de corte establecido es de 3
ó más puntos.

5.A.6. Münchner Alkoholismus Test (MALT)

Este cuestionario fue diseñado en 1977 por
Feuerlein et al (56) para el diagnóstico de la
dependencia alcohólica y ha sido validado en
nuestro país por Rodríguez-Martos et al (57)
en 1984.

Este instrumento consta de dos partes que
son inseparables y deben valorarse conjunta-
mente:

–MALT-O (MALT objetivo): constituido por 7
ítems indicadores orgánicos de la depen-
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dencia alcohólica (enfermedad hepática,
polineuropatía, delirium tremens, consu-
mo superior a 150 ml de alcohol puro al
día en el varón y de 120 ml en las muje-
res, búsqueda anterior de ayuda por parte
de los familiares). Esta parte ha de ser
cumplimentada por el médico y cada res-
puesta afirmativa equivale a 4 puntos.

–MALT-S (MALT subjetivo): está formado
por 27 ítems que informan sobre la per-
cepción subjetiva del paciente sobre sus
problemas con el alcohol (dependencia
psicológica). Esta parte es autoadminis-
trada y en ella cada respuesta afirmativa
equivale a 1 punto.

Proporciona una puntuación total que se
obtiene sumando las puntuaciones en los 34
ítems. La confirmación de alcoholismo se
lleva a cabo con 11 o más puntos. De 6 a 10
puntos estaríamos ante un sujeto de riesgo o
sospechoso.

Por su elevada sensibilidad y especificidad
puede utilizarse como cuestionario diagnósti-
co de alcoholismo en atención primaria, aun-
que no está justificada su utilización rutinaria
e indiscriminada, salvo en los sujetos con
consumo de riesgo perjudicial, que han obte-
nido una puntuación positiva en los cuestio-
narios más breves.

5.A.7. Michigan Alcoholism Screening

Test (MAST)

Desarrollado por Selzer et al (58) en 1971 y,
posteriormente, validado en nuestro país
(59). Es un cuestionario autoadministrado de
25 preguntas útiles para identificar el recono-
cimiento subjetivo de una serie de problemas
derivados del abuso de alcohol. Las respues-
tas positivas se puntúan con 1 punto, excep-
to las referidas a haber sufrido delirium tre-
mens (5 puntos) y a arrestos y detenciones
relacionados con el consumo de alcohol (2
puntos cada arresto).

Se ha utilizado como instrumento clínico de
detección (suele utilizarse un punto de corte
de igual o mayor de 5) y como instrumento
para medir la dependencia alcohólica (utilizan-
do la puntuación total en la escala como

medida continua de la gravedad del problema
del alcoholismo). 

De este cuestionario se han originado
diversas versiones reducidas. Entre las más
conocidas se encuentran el Brief MAST
(MAST abreviado) que consta de 10 ítems y
el Short MAST (SMAST) que consta de 13
ítems. También, existe la denominada versión
Malmöe (Mm-MAST) que consta de 9 ítems.
Igualmente, existen versiones para la detec-
ción de padres y madres alcohólicos median-
te su aplicación en los hijos de éstos. Se trata
de cuestionarios breves (13 ítems) que per-
miten evaluar el consumo de alcohol del
padre (F-MAST) y de la madre (M-MAST) del
sujeto al que son aplicados.

5.B. Instrumentos de detección en pobla-

ciones especiales

En este apartado se incluirán instrumentos
cuya aplicación se recomienda en determina-
dos colectivos como son los adolescentes,
embarazadas y población geriátrica. Cabe
señalar que los instrumentos que se mencio-
nan a continuación aún no han sido validados
en nuestro país.

5.B.1. Adolescent Drinking Index (ADI)

Desarrollado por Harrel y Wirtz (60) en
1989. Es un cuestionario diseñado para ado-
lescentes entre 12 y 17 años. Consta de 24
preguntas que corresponden a 4 áreas dife-
rentes: pérdida de control, indicadores socia-
les, indicadores psicológicos e indicadores
físicos. Las puntuaciones pueden oscilar
entre 0 y 62 puntos. Puntuaciones iguales o
superiores a 16 obligan a una evaluación más
exhaustiva.

5.B.2. Adolescent Alcohol Involvement

Scale (AAIS)

Creada por Mayer y Filstead (61) en 1979.
Es un cuestionario autoadministrado que cons-
ta de 14 preguntas que evalúan aspectos rela-
cionados con el consumo de alcohol y sus
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consecuencias en tres áreas: funcionamiento
psicológico, relaciones sociales y vida familiar.
Puntuaciones superiores a los 42 puntos obli-
garían a realizar evaluaciones más minuciosas.

5.B.3.TWEAK

Acrónimo en inglés de tolerance, worried,
eye-opener, amnesia y cut down. Es un cues-
tionario desarrollado por Russell et al (62). Se
trata de un cuestionario específico para
detectar casos en mujeres embarazadas. Se
compone sólo de 5 ítems, de modo que cada
respuesta positiva a los dos primeros equiva-
le a 2 puntos, mientras que cada respuesta
positiva a las 3 últimas cuestiones equivale a
1 punto. Se considera que un total de 2 o
más puntos en una mujer embarazada indica
consumo de alto riesgo y a partir de 4 puntos
se consideraría alcoholismo.

5.B.4.T-ACE

Es otro cuestionario desarrollado para
detectar casos de alto riesgo en mujeres
embarazadas (63). Consta de 4 ítems y al
igual que el anterior es una versión derivada
del CAGE.

5.B.5. Michigan Alcoholism Screening

Test – Versión Geriátrica (MAST-G)

Versión del MAST para ser usada en mayo-
res de 65 años (64). Consta de 24 ítems y al
igual que en el MAST se recomienda un
punto de corte de ≥ 5 puntos.

5.C. Otros instrumentos de evaluación

En este apartado se incluirán instrumentos
útiles en la evaluación de aspectos relaciona-
dos con el alcoholismo que están validados
en nuestro país. Se remite al lector interesa-
do en conocer otros instrumentos existentes
a las completísimas revisiones sobre este
tema realizadas por Sevillano et al (65) y
Rubio el al (45).

5.C.1. Evaluación de problemas asocia-

dos al uso de alcohol

5.C.1.1. Alcohol Problems Questionnaire
(APQ)

El APQ fue desarrollado en 1994 por
Williams y Drummond (66) y su objetivo es
medir los problemas relacionados con el alco-
hol, conceptualmente distintos de la depen-
dencia alcohólica propiamente dicha. Este
cuestionario ha sido validado en nuestro país
por Monràs et al (67).

Consta de 44 ítems referidos a dificultades
experimentadas en los últimos 6 meses.
Dichas preguntas se agrupan en 4 apartados:
el primero es de respuesta general y los
otros tres sólo han de cumplimentarlos
pacientes casados, con hijos o con trabajo,
respectivamente. El apartado general consta
de 23 ítems en 5 secciones que abarcan los
problemas con amigos, económicos, legales,
físicos y afectivos.

Las respuestas positivas se valoran con 1
punto y las negativas con 0 puntos. Al existir,
según la situación socio-laboral de cada
paciente, variaciones en los apartados que se
han de cumplimentar, los autores no elabora-
ron inicialmente un punto de corte, aunque
en muestras españolas de alcohólicos trata-
dos la puntuación media es de 9 puntos (68).

5.C.2. Gravedad de la dependencia

5.C.2.1. Severity of Alcohol Dependence
Questionnaire (SADQ)

La versión original desarrollada por Stock-
well et al (68), contaba con 33 ítems y ha sido
validada en nuestro país por Rubio et al (69)
en 1996.

Se trata de un cuestionario autoadministra-
do cuyo objetivo es la obtención de una
medida cuantitativa de la intensidad del sín-
drome de dependencia. Cuenta con cinco
subescalas que se corresponden con cinco
dimensiones del síndrome de dependencia
alcohólica: síntomas físicos y psicológicos
relacionados con la abstinencia, conductas
para aliviar el síndrome de abstinencia, datos
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sobre consumo y rapidez en la reinstauración
de los síntomas tras la recaída.

Posteriormente se desarrolló una versión
de 20 ítems (70) que también cuenta con una
validación española (67). De la validación
española del cuestionario SADQ de 20 ítems
se obtiene un punto de corte de 20 para
detectar alcohólicos con dependencia grave.
Dicho punto de corte es inferior al existente
en las muestras originales anglosajonas (1).

También existe una versión de 24 ítems
(SADQ-C) desarrollada  por Stockwell et al
(71) en 1994, diseñada para ser utilizada en
asistencia primaria, que además incluye una
subescala de control sobre la bebida.

La combinación del APQ y SADQ conforma
un continuum biaxial que abarca todas las posi-
bles situaciones en el proceso de alcoholiza-
ción de una persona y que ofrece un sistema
clasificatorio del alcoholismo más completo (1).

5.C.2.2. Escala de Intensidad de la Depen-
dencia Alcohólica (EIDA)

Desarrollada en nuestro país por Rubio et al
(72) en 1998 a partir del SADQ-C. Se trata de
un cuestionario autoadministrado que consta
de 30 preguntas repartidas en 6 subescalas:
síntomas físicos, síntomas psicológicos, con-
ductas para aliviar el síndrome de abstinen-
cia, consumo de alcohol, dificultades para el
control y reaparición de los síntomas con la
recaída.

Este cuestionario permite distinguir entre
dependencia leve (puntuación inferior a 21
puntos), moderada (puntuación entre 21-36
puntos) y grave (puntuación superior a 37
puntos) (72).

5.C.3. Valoración del síndrome de absti-

nencia

5. C. 3. 1. Escala de Valoración de la Intensi-
dad del Síndrome de Abstinencia

Desarrollada por Soler et al en 1981 y
modificada posteriormente por Rodríguez-
Martos (73) (en el ítem 9 se sustituyó la CPK
por la GGT). Se trata de una escala de 12

ítems que el clínico debe de cumplimentar
tras la observación del paciente. Cada ítem
puede puntuarse de 0 a 3 puntos. 

5.C.3.2. Clinical Institute Withdrawal
Assessment (CIWA-AR)

La versión utilizada en el momento actual
(CIWA-AR) fue desarrollada por Sullivan et al
(74) en 1989. Consta de 10 ítems y es admi-
nistrada por el personal sanitario en la fase de
desintoxicación con el fin de evaluar la inten-
sidad de la sintomatología de abstinencia.

La puntuación máxima que se puede obte-
ner en esta escala es de 67 puntos. Puntua-
ciones inferiores a 10 puntos son sugestivas
de un síndrome de abstinencia leve (se podría
administrar una medicación ligera o incluso
prescindir de ella), entre 10-20 puntos se con-
sidera síndrome de abstinencia moderado (se
recomienda establecer una pauta terapeútica
de síndrome de abstinencia leve – moderado),
puntuaciones superiores a 20 puntos sugieren
un síndrome de abstinencia grave (se reco-
mendaría desintoxicación hospitalaria).

5.C.4. Valoración del deseo por la bebida

y pérdida de control

Las preguntas relacionadas con la pérdida
de control suelen estar recogidas en diferen-
tes instrumentos destinados a evaluar la
dependencia, tal como el SADQ-C (71) y la
EIDA (72).

5.C.4.1. The Obssessive Compulsive Drin-
king Scale (OCDS)

Esta escala fue desarrollada por Anton et al
(75) en 1995 y consta de 14 preguntas que se
agrupan en torno a la preocupación por la bebi-
da (componente obsesivo) y consumo (com-
ponente compulsivo). Sin embargo, el análisis
factorial del instrumento no refleja esos dos
factores en la población española (76).

5.C.4.2. Alcohol Craving Questionnaire
(ACQ-Now)

EL ACQ-Now es un instrumento autoadmi-
nistrado desarrollado por Singleton et al (77)
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para determinar el deseo por la bebida entre
consumidores de alcohol. Dicho instrumento
consta de 47 ítems, que se agrupan en cinco
áreas (9 ítems cada área): urgencia y deseo
de alcohol, intención de beber, anticipación
de expectativas positivas, anticipación de evi-
tación de expectativas negativas o del síndro-
me de abstinencia y falta de control. Existen
otros dos ítems adicionales que forman parte
de una subescala para chequear la consisten-
cia del cuestionario.

5.C.4.3. Desires for Alcohol Questionnaire
(DAQ)

Este cuestionario fue desarrollado por Clark
et al (78). Se trata de un instrumento autoad-
ministrado que consta de 36 ítems, que se
agrupan en cuatro áreas: intención de beber
(10 ítems), deseo de consumir alcohol (10
ítems), anticipación de expectativas positivas
derivadas del consumo de alcohol (8 ítems) y
anticipación de evitación de expectativas
negativas derivadas del no consumo (8
ítems). Un reciente estudio realizado por
Love et al (79) en el que se comparan el ACQ
y el DAQ pone de manifiesto que el segundo
instrumento posee ciertas ventajas, como
son una mejor discriminación entre bebedo-
res excesivos y moderados, y entre bebedo-
res compulsivos y no-compulsivos, amén de
tener una estructura que explica una mayor
proporción de la varianza.

5.C.5.Valoración de la Motivación

5.C.5.1. Readiness to Change Questionnai-
re (RCQ)

El RCQ fue elaborado por Rollnick et al (80),
partiendo de la teoría de los estadios del cam-
bio de Prochaska y DiClemente. Dicho cues-
tionario intenta medir y operativizar en qué
fase se encuentran los enfermos para poder
modular la intervención terapeútica adaptán-
dola al correspondiente nivel motivacional.

Dicho cuestionario consta de 12 ítems y en
él se describen tres estadios motivacionales
(precontemplación, contemplación y acción),
cada uno de los cuales está representado por

4 ítems. Cada una de las cuestiones formula-
das tiene cinco opciones de respuesta que
van desde totalmente en desacuerdo hasta
totalmente de acuerdo. En la versión españo-
la se han señalado dificultades en la com-
prensión por parte de los pacientes, por otra
parte, la forma de correción también puede
ser problemática y, además, no parece cons-
tituir un buen instrumento de clasificación de
los pacientes (81).

CONCLUSIONES

No existen pruebas específicas para el
diagnóstico del alcoholismo, de modo que
una correcta anamnesis y la exploración clíni-
ca adecuada constituyen el pilar básico del
mismo. No obstante, los cuestionarios, esca-
las, etc. son herramientas de gran ayuda en
la detección de consumo de riesgo, consumo
perjudicial o alcoholismo. 

Por su validez, brevedad y sencillez el
CAGE, CBA y AUDIT podrían considerarse
como los cuestionarios de detección más úti-
les en Atención Primaria.

Un abordaje comprehensivo del paciente
alcohólico debe incluir siempre una evalua-
ción detallada del mismo tratando de descar-
tar otras patologías psiquiátricas.

En líneas generales, se recomienda que el
clínico utilice en la evaluación de sus pacien-
tes aquellas escalas que cuenten con propie-
dades psicométricas reconocidas y que hayan
sido adaptadas y validadas en castellano.
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E
l abordaje terapéutico de los pacientes
afectos del síndrome de dependencia
alcohólica se halla sin duda fuertemente

influenciado todavía por las concepciones
moralistas que ya en el siglo XIX etiquetaban
la dependencia alcohólica como una tara
moral1. Dado que al alcohólico se le veía más

como a un vicioso que como a un enfermo, es
lógico que las primeras intervenciones ‘tera-
péuticas’ procediesen  del campo de la benefi-
cencia y no de la ciencia. De hecho, aún hoy
en día la concepción moralista de la enferme-
dad alcohólica se halla profundamente arraiga-
da en amplios sectores sociales, y sigue cons-
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RESUMEN

Se enfatiza la importancia de superar los antiguos
modelos de intervención, con una fuerte carga mora-
lizadora, enfatizándose la necesidad de un abordaje
bio-psico-social.

El tratamiento de la dependencia alcohólica com-
porta la organización de una estrategia terapéutica
individualizada para cada paciente, que combine los
tratamientos farmacológicos y psicológicos más apro-
piados para cada caso, en función de sus característi-
cas personales y socio-familiares.

Se propone un modelo de intervención motivacio-
nal, donde el terapeuta más que dirigir

acompaña al paciente en su proceso personal de
cambio. Se propugna que la confrontación interna
provocada por la intervención motivacional es más
eficaz y genera menos resistencias que las tradiciona-
les intervenciones conductuales que promueven la
confrontación externa con la negación, de la cual se
derivan las conductas de negación y minimización de
los alcohólicos.

Palabras clave: tratamiento, bio-psico-social, motiva-
ción, estrategias terapéuticas, alcoholismo.

ABSTRACT

It is important to overcome old treatment models
based in moral approaches. Instead, a bio-psycho-
social approach is proposed.

To treat alcohol dependence properly, treatment
must be organized on an individual basis, combining
pharmacological and psychological approaches.
Selection of treatment will depend on psycho-social
and familial characteristics of each individual.

A motivational approach is proposed. In this model,
the therapist accompanies the patient through the
process of change, instead of pushing him. Internal
confrontation is seen as a more powerful tool, that
also leads to less resistance than the behavioural
interventions based on external confrontation
strengthening denial mechanisms.

Key words: treatment, bio-psycho-social, motivation,
therapeutic strategies, alcoholism.



tituyendo un serio obstáculo para la identifica-
ción y tratamiento precoz de los afectados2. 

Desde las iniciales concepciones morales
hasta la actualidad se han desarrollado distin-
tos modelos de intervención, que comportan
otros tantos modelos ideológicos  en los que
se sustentan. Ya en 1982 Siegler3 estableció

una primera clasificación de los modelos de
intervención existentes para el tratamiento
del alcoholismo (Tabla 1). A grandes rasgos,
Siegler señala cómo en el transcurso de los
años se ha experimentado una evolución
desde los antiguos modelos morales, hasta
los modernos modelos médicos.
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Tabla 1. Modelos de intervención. Clasificación de Siegler

Modelo Etiologia propuesta para el alcoholismo

Modelo ‘defectual’ Hay gente que es así, por causas desconocidas

Modelo moral ‘seco’ El alcoholismo es un fallo moral, no una enfermedad. Es la
pena natural para el bebedor.

Modelo moral ‘húmedo’ Los alcohólicos son bebedores que no obedecen las normas
sociales. El alcoholismo es una forma de beber inaceptable. Es
un misterio porqué algunas personas se alcoholizan.

Modelo Los alcohólicos padecen problemas emocionales. Beben para 
‘Alcohólicos Anónimos’ compensarlos y su organismo se convierte en adicto al alcohol,

creando un círculo vicioso de más problemas y más consumo.

Modelo psicoanalítico La llave del alcoholismo está en las experiencias emocionales
infantiles.

Modelo de interacción El alcoholismo es una forma de interacción familiar en la que un 
familiar miembro es designado ‘alcohólico’ mientras el resto de familia-

res asumen roles complementarios

Modelo médico ‘viejo’ El alcoholismo es una enfermedad progresiva y grave, produci-
da por una conducta viciosa.

Modelo médico ‘nuevo’ Los alcohólicos son enfermos. Probablemente existen factores
metabólicos, psicológicos y socioculturales que influyen en el
desarrollo de la enfermedad.

Mas recientemente Verheul4 ha desarrolla-
do un nuevo modelo clasificatorio, más global
que el descrito por Siegler, puesto que con-
templa el fenómeno de la adicción al alcohol
desde la perspectiva de las distintas discipli-
nas que lo abordan científicamente, y matiza
la intensidad que cada uno de los elementos
puede tener en la génesis de la enfermedad.
(Tabla 2).

En España se ha desarrollado en los últi-
mos años un modelo de intervención asimila-
ble al que Verheul denomina como ‘bio-psico-
social’, y que se corresponde bastante con el
que Siegler etiquetó como ‘nuevo modelo

médico’. En líneas generales se acepta que el
modelo bio-psico-social se caracteriza por los
siguientes aspectos:

• Trabajo en equipo multidisciplinario, que
incluye médico, psicólogo, enfermero y
trabajador social.

• La dependencia alcohólica se define
como enfermedad crónica con tendencia
a la recidiva.

• La dependencia alcohólica no sólo com-
porta problemas físicos, sino que tiene
importantes repercusiones en el ámbito
psíquico individual, así como en el ámbi-
to familiar y socio-laboral.



• El abordaje terapéutico debe tomar en
consideración no sólo al individuo sino
también la familia y su entorno socio-
laboral más inmediato.

• La rehabilitación es un proceso de rea-
prendizaje lento, en el que el retorno oca-
sional a las conductas anteriores (desde
consumos ocasionales hasta recaídas
francas) no es excepcional y debe enten-
derse como parte integrante del proceso
de recuperación.

• El proceso terapéutico lo realiza el
paciente. Al terapeuta le corresponde
una labor de acompañamiento y asesora-
miento, donde su misión principal consis-
te en ayudar al afectado a hacer un buen
uso de sus propias capacidades en el
proceso de rehabilitación. La utilización
de técnicas motivacionales, que provo-
can la confrontación interna, es mucho
más útil en este sentido que el recurso a
la confrontación, habitualmente utilizado
en los antiguos modelos conductuales.

Desde esta perspectiva, se supera el
modelo convencional del ‘café para todos’
procedente de los grupos de autoayuda
(todos los alcohólicos son iguales y deben
tratarse de la misma forma: disulfiram y tera-
pia de grupo), para pasar a la organización de
unas estrategias terapéuticas individualiza-
das, que incorporan los objetivos que el pro-
pio paciente se traza, que toman en conside-
ración no sólo los factores individuales, sino
también los familiares y socio-laborales, y

que se diseñan con objetivos marcados a
corto, medio y largo plazo5.

Así, a corto plazo los objetivos prioritarios
deben centrarse en la interrupción de las con-
ductas auto-destructivas y la disminución de
los riesgos asociados por un lado, al tiempo
que se intenta establecer una relación de
colaboración con el paciente que permita
ganarse su confianza y, en definitiva, conver-
tirle en protagonista de su propio cambio.

En cambio, a medio plazo se buscará la
progresiva adquisición de consciencia de
enfermedad, la remisión estable de la patolo-
gía orgánica, psíquica y sociofamiliar existen-
tes, así como el fortalecimiento de la autoefi-
cacia y de la motivación para el cambio.
Finalmente, los objetivos a largo plazo deben
incluir la consolidación de la consciencia de
enfermedad y motivación para el cambio por
un lado, mientras que por el otro se debe
facilitar la progresiva separación del equipo
terapéutico mediante la potenciación del uso
los propios recursos del paciente y el estable-
cimiento consensuado de un plan de inter-
vención rápida en caso de recaída.

Aunque clásicamente se ha distinguido
siempre entre desintoxicación, deshabitua-
ción y rehabilitación, en la actualidad se tien-
de a asimilar los conceptos deshabituación y
rehabilitación, puesto que se complementan
y suelen superponerse en el tiempo.

La desintoxicación la definimos como el
‘conjunto de medidas terapéuticas que tie-
nen por objetivo facilitar la interrupción con-
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Tabla 2. Modelos de intervención. Clasificación de Verheul.

Modelo Agente Biología Psicopatología Entorno

Moral - - ++++ -
Farmacológico ++++ - - -
Médico - +++ + -
Sintomático + - +++ -
Aprendizaje + - + +++
Cognitivo + - +++ +
Socio-cultural - - - ++++
Biopsicosocial + ++ ++ ++



trolada del consumo de alcohol, previniendo
la aparición del síndrome de abstinencia’.
Suele ser la puerta de entrada al tratamiento
para la mayoría de pacientes. Aunque menos
del 10% de alcohólicos presentan un síndro-
me de abstinencia severo6, es habitual la utili-
zación de pautas farmacológicas de preven-
ción del síndrome de abstinencia al inicio del
tratamiento. Si bien años atrás la norma era
realizar la desintoxicación en medio hospitala-
rio, en la actualidad la mayor parte se des-
arrollan de forma domiciliaria.

Por regla general, incluso en pacientes que
deseen realizar un tratamiento no orientado a
la abstinencia será aconsejable proponer un
periodo inicial de no consumo, con lo cual a
veces incluso programas de consumo contro-
lado deberán empezar con un periodo inicial
sin consumos etílicos.

Por deshabituación se suele entender el
conjunto de intervenciones que se realizan a
lo largo de un dilatado período de tiempo, en
el que se intenta ayudar al paciente en sus
procesos personales de cambio. Las teorías
de Prochaska y DiClemente7, así como por la
escuela motivacional de Miller y Rollnick8, son
las responsables de que en el último decenio
se haya provocado una revolución en los
modelos de abordaje terapéutico utilizados
en el curso de la deshabituación. Así, se ha
pasado de planteamientos confrontativos y
autoritarios, a planteamientos más sutiles
donde se busca estimular y potenciar los pro-
cesos individuales de cambio. Para ello, se
utilizan las técnicas motivacionales que,
teniendo en cuenta el estadio del cambio en
que el paciente se encuentra, procuran gene-
rar una confrontación interna que le ayude a
posicionarse frente a su problema adictivo de
la forma más saludable posible. Los profesio-
nales han pasado de pensar que el paciente
debía ser convencido de inmediato para que
cambiase radicalmente su vida, a entender
que ese cambio radical de hábitos sólo se

consolida con tiempo y, a menudo, con más
de alguna recaída.

Desde esta perspectiva, el terapeuta deja
de ser el que ‘dirige’ al paciente, para conver-
tirse en un ‘privilegiado acompañante’ que a
lo largo del camino intenta que su paciente
se pierda las menos veces posibles hasta lle-
gar a buen puerto. Para ello, el terapeuta dis-
pone también de un número respetable de
instrumentos terapéuticos, que en los próxi-
mos apartados de este capítulo se describen
en detalle. A efectos didácticos hemos creído
conveniente ¨subdividirlos en tres apartados:
a) desintoxicación, b) tratamientos psicológi-
cos y c) farmacológicos en la deshabituación.
Aunque se hallen en apartados diversos, es
obvio que el ‘arte’ del terapeuta consistirá
precisamente en saber utilizar los diversos
‘ingredientes’ terapéuticos en las dosis y
tiempos que cada paciente requiera.
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1. INTRODUCCIÓN

E
l tratamiento psicológico de la depen-
dencia alcohólica ha estado, y en cierta
manera, sigue estando, enormemente

condicionado por multitud de factores de
tipo social, clínico e incluso moral. Es quizás
en el tratamiento de la dependencia alcohóli-
ca donde nos encontramos, a lo largo de los
años, con una mayor cantidad de “tratamien-
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RESUMEN

El tratamiento del alcoholismo tiene un importante
componente psicosocial, del cual los tratamientos
psicológicos constituyen el núcleo esencial. El abor-
daje psicológico debe tomar en consideración en pri-
mer término la motivación del paciente, y en esta
línea se revisan abordajes motivacionales estructura-
dos como las intervenciones motivacionales breves,
las entrevistas motivacionales y las terapias de mejo-
ra motivacional.

Desde los modelos cognitivo-conductuales también
se han desarrollado tratamientos centrados en la
mejora de las habilidades de afrontamiento, en la
potenciación de las habilidades sociales y en la pre-
vención de recaídas. Asimismo, desde los modelos de
condicionamiento clásicos, también se han diseñado
intervenciones basadas en la exposición a estímulos.

La terapia de grupo aparece como uno de los trata-
mientos de elección, existiendo en nuestro país
modelos de intervención profesionalizados, que van
más allá de los grupos de autoayuda. Finalmente, se
hace un especial hincapié en la importancia de la
familia en el tratamiento del alcoholismo y se presen-
ta el Modelo de Reforzamiento Comunitario (MRC)
como un acercamiento integrador.

Palabras clave: tratamiento, psicoterapia, habilidades
sociales, psicoterapia de grupo, alcoholismo,
familia.

ABSTRACT

The treatment of alcoholism has an important
psychosocial component, whose essential nucleus is
constituted by the psychological treatments. The
psychological approach must, in the first place, take
into consideration the motivation of the patient, and
motivational approaches structured as brief
motivational interventions, motivational interviews
and improved motivational therapies are reviewed
from this perspective.

Treatment has also been developed from the
cognitive-behavioural models, focused on improve-
ment in confrontation abilities, on promoting social
abilities and on the prevention of relapses. In addition,
interventions have been designed from classical
conditioning models, based on exposure to stimuli.

Group therapy appears as one of the available
treatments, with the existence of models of
professional intervention in our country that go
beyond self-help groups. Lastly, there is a special
emphasis on the importance of the family in the
treatment of alcoholism and the Community
Reinforcement Model (CRM) is presented as an
integrator approach.

Key words: treatment, psychotherapies, social skills,
group psychotherapy, alcoholism, family.



tos” de dudosa utilidad clínica y de discutible
ética profesional.

Sin embargo, a lo largo de los años, el tra-
tamiento de los problemas derivados del
consumo abusivo y de la dependencia alco-
hólica ha experimentado un notable desarro-
llo y un no menos importante apoyo científi-
co al trabajo clínico.

En las próximas paginas nos proponemos
exponer los abordajes psicoterapéuticos de
la dependencia alcohólica describiendo aque-
llos modelos, técnicas y estrategias más uti-
lizadas en al actualidad y que cuentan con un
apoyo clínico y empírico contrastado.

Como señalan Di Clemente et al. [1] la
motivación es un factor crucial para empren-
der un camino de cambio conductual. Si un
individuo no quiere cambiar su estilo de vida
nosotros no podremos forzarle a hacerlo.
Este argumento se vuelve especialmente
relevante en el caso de la adicción al alcohol.
La motivación del individuo a abandonar la
conducta de consumo de alcohol se convier-
te en el factor más importante a la hora de
comenzar y mantener un camino hacia el
cambio. Hasta hace relativamente poco
tiempo los profesionales “esperaban” a que
la motivación del individuo “apareciese” y
éste se decidiera a abandonar la bebida abu-
siva, ya que se consideraba inútil intentar
cualquier tratamiento si el paciente no esta-
ba suficientemente motivado.

Durante los últimos años, sin embargo,
los clínicos e investigadores han mostrado
un renovado interés por la motivación para el
cambio y, especialmente por el proceso de
cambio de conducta. El modelo transteórico
de estadios de cambio [2] proporcionó un
marco teórico adecuado para la comprensión
de proceso de cambio en la conducta adicti-
va como un fenómeno activo, influenciable
por el sujeto y su entorno y enormemente
ligado a la motivación del individuo para
cambiar. Los estadios de cambio propuestos
en el modelo transteórico bajaron la última
barrera (hasta la fecha) de la  comprensión
del fenómeno de recuperación de la adicción

cuyo precedente anterior lo encontramos en
el modelo de prevención de recaídas de
Marlatt y Gordon [3] que explica la importan-
cia de la recaída en la recuperación del
paciente alcohólico y los factores que influ-
yen en ella.

La motivación es una dimensión crítica en
la influencia que tiene sobre el paciente para
comenzar el tratamiento, comprometerse
con él  y completarlo, así como realizar cam-
bios a largo plazo en su conducta de beber.
Los estudios realizados con pacientes adic-
tos  han demostrado la importancia de la
motivación para el tratamiento para predecir
la participación en el tratamiento y la recupe-
ración [4]. Los modelos tradicionales han uti-
lizado estrategias agresivas o confrontacio-
nales para afrontar la falta de motivación del
paciente [5]. En un tipo de procedimiento
ampliamente utilizado, un grupo de miem-
bros de la familia se reúnen para confrontar
al paciente y convencerle de que el trata-
miento de su alcoholismo es necesario [6].
Las evidencias recientes indican, sin embar-
go, que la confrontación puede fortalecer la
negativa del paciente y su resistencia al tra-
tamiento [7], sugiriendo el tratamiento de los
pacientes no motivados con estrategias
generadoras de motivación y no con estrate-
gias de confrontación.

Las fuentes de motivación para el cambio
(intrínsecas o extrínsecas) se han comparado
por diversos autores a fin de constatar cua-
les son las que aseguran un éxito mayor y
más duradero en el tratamiento. General-
mente las fuentes internas de motivación se
han asociado con un cambio a largo plazo [8]
de forma más consistente que las fuentes
externas. La severidad de los problemas de
alcohol del paciente incrementa la motiva-
ción interna, presumiblemente porque la
severidad del problema incrementa la angus-
tia influenciando así la toma de decisiones.
Aunque la motivación interna parece ser más
efectiva para un éxito a largo plazo, la moti-
vación externa y los incentivos parecen pro-
mover la abstinencia a corto plazo [10].
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2. MODELOS MOTIVACIONALES DE TRA-

TAMIENTO

2.1. Intervenciones Motivacionales Breves

La intervención motivacional breve (una
sesión) utiliza consejo directo e información
sobre las consecuencias negativas del abuso
de alcohol para motivar a los pacientes para
reducir la bebida o dejar de beber. Este tipo
de intervención es más efectiva con bebedo-
res problemáticos que no son adictos al alco-
hol que con pacientes dependientes del alco-
hol [11]. El objetivo de la intervención breve
es más la reducción de la bebida que la absti-
nencia. Los terapeutas aconsejan al paciente
acerca de la necesidad de reducir su consu-
mo de alcohol y ofrecen feedback sobre los
efectos de las conducta de beber del pacien-
te. Este tipo de intervención parece contri-
buir, en gran manera a modificaciones en los
patrones de consumo de los bebedores exce-
sivos y siempre muy condicionado por el
grado de motivación que tenga el individuo
hacia el cambio de conducta [11].

2.2. Entrevista Motivacional

Este modelo desarrollado por Miller & Roll-
nick [5] asume que el paciente es responsa-
ble de cambiar su conducta adictiva y recono-
ce la ambivalencia como parte  del proceso.
En contraste con los tratamientos confronta-
cionales, la Entrevista Motivacional (EM) está
diseñada para ayudar a los pacientes a traba-
jar con su ambivalencia y evolucionar hacia
un cambio positivo de la conducta.

El terapeuta utiliza varias técnicas para ayu-
dar al paciente a incrementar la  motivación
para cambiar su conducta. Una técnica es la
escucha reflexiva, una forma de parafraseo
que permite al paciente contar su historia y
sentir que está siendo escuchado por un tera-
peuta empático. Una segunda técnica incluye
explorar los pros y los contras del cambio, lo
que puede ayudar al paciente a evaluar de
forma realista su conducta e, idealmente,
determinar que los pros superan a los con-

tras. Una tercera técnica, que apoya la autoe-
ficacia del paciente, o la confianza en que
puede cambiar, puede ayudarle a superar la
barrera entre el deseo del paciente de cam-
biar y el cambio efectivo. Una cuarta técnica
utiliza la entrevista y la evaluación para pro-
porcionar al paciente feedback personalizado
acerca de su conducta problema. Otra de las
técnicas propone emitir frases automotivan-
tes, tales como el reconocimiento del proble-
ma o la preocupación por la propia calidad de
vida. En definitiva el terapeuta enfatiza la
importancia de la elección personal del
paciente respecto al cambio de conducta,
restando importancia a las clasificaciones
diagnósticas y evita discutir o confrontar al
paciente, buscando que la confrontación apa-
rezca intensamente como consecuencia de la
percepción de las discrepancias internas.

2.3.Terapia de Mejora Motivacional

Este modelo específicamente diseñado
para el proyecto MATCH por Miller y colabora-
dores combina las técnicas EM con la breve-
dad de una intervención menos intensiva. La
Terapia de Mejora Motivacional (TMM) está
compuesto por cuatro sesiones de tratamien-
to precedidas de una evaluación intensiva. 

En la primera sesión el terapeuta proporcio-
na al paciente un feedback claro, estructurado
y personalizado acerca de su frecuencia de
bebida (numero de días que ha bebido por
mes), intensidad de la bebida (número de
bebidas por sesión), nivel típico de intoxica-
ción, riesgo de consecuencias negativas del
uso de alcohol, resultados en la función hepá-
tica y pruebas neuropsicológicas, y factores
de riesgo en relación al alcohol (v.g. riesgo
familiar y síntomas de tolerancia).

En la segunda sesión, el terapeuta se con-
centra en el fortalecimiento del compromiso
del paciente para cambiar utilizando técnicas
que son apropiadas para el estadio de cambio
en que se encuentra el paciente. 

Durante la tercera y cuarta sesión el tera-
peuta se centra en revisar los aspectos ambi-
valentes que aún permanecen en el paciente
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para renovar la motivación y el compromiso
de cambio. Por último en la cuarta sesión se
discuten los planes de futuro del paciente.

3. MODELOS CONDUCTUALES DE TRATA-

MIENTO

3.1.Terapia Cognitivo-Conductual de Habi-

lidades de Afrontamiento [12]

El término Terapia Cognitivo-Conductual de
Habilidades de Afrontamiento (TCCHA) se
refiere a un conjunto de herramientas tera-
péuticas para el tratamiento de la dependen-
cia alcohólica y de otros desordenes psiquiá-
tricos cuyo objetivo es tratar al paciente
mejorando sus habilidades cognitivas y con-
ductuales, cambiando sus conductas proble-
máticas. Este modelo conceptúa cualquier
tipo de psicopatología, incluyendo la depen-
dencia alcohólica, como un proceso maladap-
tativo de aprendizaje. Así, el objetivo central
de los tratamientos TCCHA es diseñar técni-
cas a través de las cuales las respuestas
maladaptativas puedan ser “desaprendidas”
y reemplazadas con conductas adaptativas.

Durante los últimos 25 años se han des-
arrollado multitud de modalidades de TCCHA
para el tratamiento del alcoholismo. Estos
acercamientos han diferido en muchos senti-
dos incluyendo duración, modalidad, conteni-
do y lugar de tratamiento [7]. A pesar de sus
diferencias, sin embargo; todas las modalida-
des de TCCHA comparten dos elementos
centrales.

• Abrazan los principios de la teoría socio-
cognitiva de Bandura [13] aplicados a la
dependencia alcohólica, proclamando un
papel central de las habilidades de afron-
tamiento [14].

• Emplean alguna forma de entrenamiento
individual en estrategias de afrontamien-
to para mejorar los deficits del paciente.
Para mejorar las habilidades de afronta-
miento del paciente en esas situaciones
todos las variantes de TCCHA utilizan

herramientas de entrenamiento tales
como instrucciones, modelado, juego de
roles y ensayo conductual.

TCCHA se clasifica frecuentemente como
un “modelo de tratamiento de amplio espec-
tro”, esto es, un acercamiento que no se
enfoca solo a los problemas de alcohol del
paciente sino que además trabaja con otros
problemas y áreas asociados generalmente a
la conducta de beber y a la recaída.

Un elemento clave de TCCHA es el análisis
detallado del patrón de consumo de cada
paciente para identificar los antecedentes
individuales y consecuentes de la conducta
de beber. Los resultados de este análisis fun-
cional proporciona la base para desarrollar un
plan específico de tratamiento para el pacien-
te. Dicho plan puede indicar qué situaciones
debe evitar el paciente, cómo debe manejar
el paciente dichas situaciones si tienen lugar,
y qué conductas alternativas (distintas a la
bebida) debe usar el paciente para afrontar
dichas situaciones.

Las últimas investigaciones en el campo de
la efectividad de la TCCHA demuestran clara-
mente que la efectividad de la misma puede
incrementarse sustancialmente. Una forma
de llevar a cabo esto sería incorporar compo-
nentes de otras terapias efectivas, así como
otras terapias han ampliado su enfoque y
aumentado su efectividad incluyendo estrate-
gias TCCHA. 

En primer lugar, se ha encontrado que la
entrevista motivacional – una estrategia dirigi-
da a incrementar la motivación del paciente
para el cambio – incrementa la efectividad de
otro tipo de terapias [15]. 

En segundo lugar la investigación ha mos-
trado consistentemente que la implicación del
paciente en grupos de autoayuda, tales como
Alcohólicos Anónimos, se asocia con resulta-
dos positivos de bebida y potencia la efectivi-
dad de TCCHA, particularmente si incluye gru-
pos de autoayuda con sistemas de creencias
similares a aquellos subyacentes a la TCCHA
(v.g. SMART Recovery [16]). En SMART la
asunción subyacente es que el alcohol es, al
menos en parte, una conducta maladaptativa
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y que la persona por si misma tiene la capaci-
dad de producir un cambio en la misma.

En tercer lugar, muchos estudios han
demostrado la efectividad de los modelos
terapéuticos que tratan de incluir una o más
personas relevantes en el tratamiento de per-
sonas con problemas de alcohol tales como
Terapia de Parejas o Reforzamiento Comuni-
tario. La incorporación de factores ambienta-
les en la TCCHA  también puede incrementar
el control terapéutico sobre los factores refor-
zantes que pueden ayudar a un paciente a
mantener un estilo de vida libre de alcohol.

En cuarto lugar, la TCCHA puede fácilmente
incorporar estrategias de tratamiento basadas
en procedimientos de condicionamiento clási-
co tales como exposición a estímulos [17].

En quinto lugar aunque las actuales TCCHA
se enfocan generalmente a entrenar habilida-
des para afrontar las situaciones con un gran
riesgo de recaída, los primeros estudios
sobre la efectividad de la TCCHA incluían fre-
cuentemente el entrenamiento en habilida-
des sociales generales.

4. EL ENTRENAMIENTO EN HABILIDADES

DE AFRONTAMIENTO [17]

El Entrenamiento en Habilidades de Afron-
tamiento (EHA) tiene como objetivo aumen-
tar las habilidades de afrontamiento del
paciente y proporcionarle estrategias especí-
ficas para afrontar la necesidad de beber. Los
investigadores hipotetizan que, como resulta-
do de la práctica de habilidades de afronta-
miento, los pacientes se sentirán menos dis-
torsionados por las situaciones de riesgo y
esto facilitará el que no se produzca una reca-
ída después del tratamiento.

De acuerdo a la teoría del aprendizaje social,
existen multitud de factores que pueden incre-
mentar la posibilidad de que un alcohólico
recaiga cuando se le confronta con una situa-
ción estresante o con otra situación que está
asociada con una alta posibilidad de beber.

El entrenamiento en habilidades está dise-
ñado para enfrentarse a los mencionados fac-
tores en multitud de formas. En primer lugar
los terapeutas pueden entrenar a los clientes
en la utilización de habilidades específicas
para determinadas situaciones de riesgo, para
aumentar la capacidad del mismo para afron-
tar dichas situaciones en el futuro.  En segun-
do lugar los terapeutas pueden entrenar a los
clientes en habilidades para mejorar las rela-
ciones sociales estando sobrio y para reducir
los conflictos tanto en la familia como en el
trabajo. En tercer lugar y como resultado de la
ampliación de las habilidades sociales y de
afrontamiento, se generará una mayor expec-
tativa de autoeficacia, lo que redundará positi-
vamente en la utilización de dichas habilida-
des en situaciones de alto riesgo.

Son muchas las evidencias científicas que
sustentan la importancia del entrenamiento
en habilidades  para los pacientes alcohóli-
cos. Estos estudios indican, en primer lugar,
que las habilidades de afrontamiento de los
alcohólicos son menores que las de los no
alcohólicos para afrontar determinadas situa-
ciones, particularmente aquellas en las que
está implicada una recaída [17].

La teoría del aprendizaje social sugiere asi-
mismo que multitud de  factores de tipo per-
sonal o ambiental y situaciones determinadas
colocan a un bebedor en riesgo determinado
de recaída. Un entendimiento de dichas situa-
ciones puede ayudar a los terapeutas a dise-
ñar entrenamientos de habilidades de afron-
tamiento específicas que puedan necesitar
los pacientes en situaciones determinadas.

Por lo general todos los acercamientos de
EHA comienzan con una evaluación de las
áreas de vulnerabilidad del paciente [17]. Esta
evaluación se puede centrar en muchos
aspectos, tales como condiciones biológicas
o psiquiátricas coexistentes, factores de ries-
go intrapersonales e interpersonales y la can-
tidad de exposición que el paciente va a tener
a estímulos relacionados con la bebida. El
terapeuta deberá evaluar los riesgos interper-
sonales del paciente, incluyendo las habilida-
des sociales generales, las habilidades de
rechazo, así como el tipo de situaciones inter-
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personales que han contribuido en el pasado
a una pauta de ingesta alcohólica excesiva.
Una manera muy útil de conseguir un registro
detallado de éstas es proponerle al propio
paciente un auto registro diario de las mis-
mas. Esto puede ayudar al paciente y al tera-
peuta a identificar tanto los factores de ries-
go como los protectores. Dos de las
estrategias más utilizados de EHA son la pre-
vención de recaídas y el entrenamiento en
habilidades sociales o de comunicación.

4.1. Prevención de recaídas

Cada sesión se enfoca a una situación espe-
cífica de riesgo de recaída y se enseñan varias
habilidades para manejar dicha situación. 

Este acercamiento, incluye típicamente
ocho sesiones, cada una de las cuales se
centra en un tipo de situación que presenta
una alta posibilidad de recaída. Estas situacio-
nes se clasifican en cuatro grandes categorí-
as (1) frustración y enfado (2) tentaciones
interpersonales (ofrecimiento de una bebida)
(3) estados emocionales negativos y (4) ten-
taciones intrapersonales. Estas diversas
situaciones así como las estrategias adecua-
das para manejarlas se encuentran descritas
por Marlatt y Gordon [3]. La prevención de
recaídas se puede desarrollar en terapia indi-
vidual o en terapia de grupo incluyendo cada
sesión los siguientes componentes.

• Instrucciones directas de estrategias de
afrontamiento para situaciones específi-
cas.

• Modelado de dichas situaciones por los
terapeutas o por los miembros del grupo.

• Ensayo de las conductas en juego de
roles.

• Retroalimentación acerca de las respues-
tas de los pacientes y de lo que los
pacientes piensan durante estas situacio-
nes ensayadas.

• Instrucciones acerca del proceso cogniti-
vo para generar las respuestas alternati-
vas a las situaciones de riesgo.

A través de este proceso el paciente apren-
de a resolver las situaciones que se le puedan
presentar en la vida real teniendo la oportuni-
dad de discutir todos los pasos de forma por-
menorizada y desmenuzando los más peque-
ños aspectos que se puedan generar. Este
tipo de entrenamiento desarrollado en grupo
presenta la ventaja de proporcionar una enor-
me riqueza de situaciones diferentes que al
tratamiento individual pueden escapársele y
generar alternativas desde la propia experien-
cia vicaria de un paciente incluido en la terapia.

4.2. Entrenamiento en habilidades sociales

o de comunicación.

En la que cada sesión se enfoca en una
habilidad interpersonal general diseñada para
mejorar las relaciones interpersonales. Esta
aproximación de tratamiento trata de reducir
conflictos, mejorar los apoyos sobrios del
alcohólico y cambiar su estilo de vida.

Al contrario de la prevención de recaídas, el
entrenamiento en habilidades de comunica-
ción se centra en las habilidades de comuni-
cación que pueden utilizarse para manejar
una variedad de situaciones de riesgo, más
que en las habilidades específicas para mane-
jar un determinada situación de riesgo [17].

Este acercamiento incluye las siguientes
habilidades: (1) rehusar una bebida, (2) pro-
porcionar feedback positivo, (3) proporcionar
criticas de forma efectiva, (4) recibir críticas
acerca del uso del alcohol, (5) desarrollar
habilidades de escucha, (6) mejorar las habili-
dades de conversación, (7) desarrollar apoyos
para la sobriedad y (8) aprender formas efec-
tivas de resolución de conflictos.

Asimismo, los autores proponen el des-
arrollo de otras cinco habilidades adicionales
si el diseño del grupo y el tiempo lo permite:
(1) aspectos no verbales de la comunicación,
(2) expresión de sentimientos (3), introduc-
ción a la asertividad (4), saber decir no y (5)
manejo de la crítica en general. 

Este tipo de modalidad de tratamiento se
desarrolla generalmente en grupo. Cada
sesión consta de un resumen de los objeti-
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vos de la misma y de porque es importante
para la sobriedad seguido de una pequeña
discusión de la habilidad a desarrollar. Los
pacientes deberán generar una ejemplos per-
sonales de los posibles escenarios en los
cuales dicha habilidad puede ser utilizada.
Como en la prevención de recaídas, las sesio-
nes incluyen entrenamiento en habilidades
de afrontamiento efectivas, modelado de
dichas habilidades por parte del terapeuta y
de los miembros del grupo, role playing y
análisis de la respuesta y de los aspectos
cognitivos de la misma.

5.TRATAMIENTO CON EXPOSICIÓN A ES-

TÍMULOS

Los modelos de condicionamiento clásico
de indicadores de alcohol y recaída sugieren
que los estímulos ambientales que en el
pasado estaban asociados a la bebida pueden
generar respuestas condicionadas que pue-
den jugar un papel importante en la precipita-
ción de una recaída. Las evidencias actuales
[18] sugieren que las respuestas inducidas
por estímulos se asemejan más a respuestas
apetitivas condicionadas. La teoría del apren-
dizaje social sugiere que la presencia de estí-
mulos puede incrementar el riesgo de recaída
incrementando la relevancia de los efectos
positivos del alcohol para el bebedor, lo que
puede empujar al alcohólico a beber más alco-
hol. El Tratamiento con Exposición a Estímulos
(TAE) puede ejercer sus efectos beneficiosos
a través de dos mecanismos diferentes:

• En primer lugar, la teoría del aprendizaje
establece que la exposición repetida a un
estímulo  (la visión de la bebida) al
mismo tiempo que previene la respuesta
habitual (la bebida) debe resultar en la
disminución de las reacciones a medida
que las sesiones avanzan (habituación)
hasta una posible pérdida permanente
de la respuesta elicitada (salivación o
ansiedad).

• En segundo lugar, la teoría del aprendiza-
je social sugiere que implicarse en la

práctica de habilidades de afrontamiento
debe incrementar tanto la efectividad de
dichas habilidades como la creencia del
alcohólico acerca de su habilidad para
responder diligentemente cuando se
enfrente con indicadores similares en la
vida real. Como resultado de esta prácti-
ca repetida las reacciones internas a los
indicadores de alcohol interferirán menos
con la habilidad del bebedor para utilizar
sus habilidades de afrontamiento en el
futuro.

6.TERAPIA FAMILIAR

El alcoholismo está relacionado con infini-
dad de trastornos relacionales  inlcuyendo la
violencia familiar, paternidad/maternidad
inadecuada, disfunciones sexuales, discordia
doméstica en general, así como aumento de
las tasas de divorcio. El alcoholismo implica,
asimismo, una pesada carga financiera para
los alcohólicos y sus familias debido, princi-
palmente a la inestabilidad laboral y los pro-
blemas legales causados por la adicción de
uno o más miembros de la familia [19].

Los estudios clínicos y de investigación
indican que los problemas familiares y marita-
les no solo pueden precipitar la bebida abusi-
va, sino que pueden mantener un patrón de
bebida excesiva una vez que ésta se ha des-
arrollado así como romper la sobriedad en
alcohólicos abstinentes [19]. Los investigado-
res han encontrado altos niveles de conflicti-
vidad, negatividad y competitividad, y niveles
menores que la media de expresividad, cohe-
sión y habilidades para la resolución de con-
flictos en las familias alcoholicas [19].

Los enfoques tradicionales han separado a
la familia del tratamiento del alcohólico [20].
El tratamiento orientado desde un modelo de
enfermedad familiar generalmente trata a los
alcohólicos individualmente, mientras que el
tratamiento de los miembros de la familia se
desarrolla en la educación acerca del alcoho-
lismo y los programas de Doce Pasos orien-
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tados específicamente a miembros de la
familia del alcohólico.

7.TERAPIA CONDUCTUAL DE PAREJAS

La Terapia Conductual de Parejas (TCP) tra-
baja directamente para incrementar los facto-
res de relación que conducen a la abstinencia
[21]. Un modelo conductual asume que los
miembros de la familia pueden recompensar
la abstinencia, y que los pacientes alcohóli-
cos con relaciones más felices y cohesiona-
das y con mejor comunicación tienen un ries-
go menor de recaída. El paciente y su
cónyuge acuden a 15-20 sesiones ambulato-
rias de TCP durante unos cinco o seis meses.

Las intervenciones conductuales incluyen
un contrato de sobriedad diario. Esto implica
una discusión de confianza diaria en la cual el
alcohólico confirma su deseo de permanecer
abstinente ese día y la esposa le agradece su
compromiso. Para aquellos pacientes que
están tomando Antabus (disulfiram), existe
un ritual diario en el que los alcohólicos agra-
decen a su esposa que les vean tomar la
dosis diaria de la medicación anti-bebida,
mientras que la esposa se lo agradece al
alcohólico y registra la acción en el contrato
diario establecido previamente. Ambos cón-
yuges acuerdan no discutir cuestiones rela-
cionadas con la conducta alcohólica en el
pasado y reservarlo para las sesiones de tera-
pia. Al comienzo de cada sesión de TCP en
parejas se revisa el registro del contrato de
sobriedad para comprobar el grado de cum-
plimiento de los mismos. Este registro pro-
porciona un seguimiento continuado del pro-
greso de la terapia que es recompensado
verbalmente cada sesión. La Prevención de
Recaídas es la actividad final de la TCP.

Utilizando una serie de técnicas conductua-
les, la TCP incrementa los sentimientos posi-
tivos, actividades en común y la comunica-
ción constructiva ya que estos factores de
relación incrementan la sobriedad [21].

Quizás el modelo mejor conocido de Tera-
pia Conductual de Parejas (TCP) en el trata-

miento del alcoholismo es el Proyecto de
Asesoramiento para Matrimonios Alcohólicos
(CALM) [21], un programa conducido por el
Departamento de Psiquiatría de la Escuela de
Medicina de Harvard en el Centro de la Admi-
nistración de Veteranos de Brockton y en
otras áreas de Boston. El programa, que
empezó en 1978, tiene una simple premisa;
las esposas pueden recompensar la abstinen-
cia del alcohólico debido a que una mejor
comunicación y una mayor cohesión familiar
juegan un papel esencial en el proceso de
recuperación. El resultado es un modelo de
tratamiento que maneja simultáneamente la
bebida abusiva y los problemas maritales
combinando tratamiento individual, en pare-
jas y grupal en parejas con un fuerte compo-
nente conductual.

8. TERAPIA DE GRUPO CON ALCOHÓLI-

COS [22]

La Terapia de Grupo es una herramienta
terapéutica utilizada ampliamente en el trata-
miento del alcoholismo con diferentes tipos
de programas y procedimientos. Entre estos
están, Alcohólicos Anónimos, grupos de fami-
lias, grupos educacionales, psicodrama, gru-
pos introspectivos, y grupos motivacionales.
Aunque los terapeutas y pacientes  que han
participado en terapia de grupo la consideran
útil y eficiente, la carencia de evidencia cien-
tífica de sus mecanismos de acción ha con-
ducido a una situación donde las opiniones
son pasionales pero no basadas empírica-
mente. Muchos estudios han señalado lo difí-
cil que es evaluar los procesos de terapia de
grupo y su eficacia. Asimismo la comparación
entre terapia individual y terapia de grupo es
complicada y los resultados permanecen
poco claros. Los estudios que evalúan la tera-
pia de grupo han mostrado que los pacientes
que están en psicoterapia grupal mejoran su
grado de compromiso, tienen tasas más altas
de abstinencia mejoran en un número de
variables relacionadas con la calidad de vida,
mejoran su transición de tratamiento interno
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a tratamiento ambulatorio y son más procli-
ves a volver a las citas de seguimiento. Debe
apuntarse, sin embargo, que la extrapolación
de estos resultados es difícil, ya que se han
obtenido con diferentes tipos de orientacio-
nes, objetivos, técnicas y liderazgos.

Lo mecanismos subyacentes a la psicotera-
pia de grupo permanecen desconocidos. ¿Se
debe a factores simplemente como acudir,
presión de grupo, identificación, procesos de
aprendizaje o todos ellos conjuntamente.
Cuestiones acerca de la duración del trata-
miento, liderazgo, estilo, número y tipo de
tipo de pacientes y las condiciones de facilita-
ción de la participación no son fáciles de con-
testar. El final de la terapia ha sido relaciona-
do estrechamente a la recaída.

Un estudio [22] confirma, tras el examen y
seguimiento de 329 alcohólicos en terapia de
grupo la utilidad de esta herramienta terapéuti-
ca en el tratamiento de la enfermedad en la
que se señala como crítica la adherencia al tra-
tamiento como principal predictor del éxito del
mismo. Los mismos autores [23, 24] han con-
firmado recientemente la efectividad de las
técnicas grupales en un ensayo aleatorizado, y
la persistencia de sus efectos a largo plazo.

9. EL MODELO DE REFORZAMIENTO CO-

MUNITARIO

La filosofía subyacente al Modelo de Refor-
zamiento Comunitario (MRC)  [25] es enorme-
mente sencilla: para solucionar los problemas
de alcohol es muy importante reorganizar la
vida del individuo de manera que la abstinen-
cia resulte más reforzante que la bebida.  Este
modelo se presenta como una alternativa inte-
gradora y que, de alguna forma, recoge las
herramientas terapéuticas y modelos recien-
tes de tratamiento del consumo abusivo y de
la dependencia alcohólica desde una perspec-
tiva global.

Los modelos tradicionales para dejar de
beber han consistido, principalmente en
aumentar el dolor, para confrontar a la perso-
na con las consecuencias negativas de la

bebida de una forma exagerada. Esta aproxi-
mación o modelo de tratamiento trata de
convertir la bebida en algo poco atractivo y
puede incluir terapias aversivas, terapias far-
macológicas con disulfiram, counselling de
confrontación o infligir consecuencias negati-
vas (castigos). Estos acercamientos, sin
embargo, se han mostrado inoperantes a la
hora de disminuir la ingesta de alcohol o de
tratar el alcoholismo [23].

El MRC presenta un acercamiento diferen-
te al problema del alcoholismo, que está
basado en proporcionar incentivos para inte-
rrumpir la bebida más que administrar castigo
por beber. El MRC tiene dos objetivos princi-
pales: la eliminación de las consecuencias
positivas de la bebida y  el aumento del
refuerzo positivo de la sobriedad. Para obte-
ner estos resultados los terapeutas MRC
deben combinar una serie de estrategias de
tratamiento: motivación, análisis de los patro-
nes de consumo, incremento de refuerzos
positivos, entrenamiento de conductas e
implicación de personas significativas.

A) Construcción de la motivación

Como inicio debemos explorar la motiva-
ción del individuo para cambiar. Esta evalua-
ción debe hacerse con un estilo de entrevista
motivacionalmente empátíco más que con
estilo confrontativo [5], animando al cliente,
más que al terapeuta a verbalizar las ventajas
del cambio y las desventajas de la conducta
de beber actual.

B) Iniciando la sobriedad

Una vez que el cliente ha identificado  los
factores que pueden motivarle a cambiar su
conducta de beber, el terapeuta establece los
objetivos para obtener la abstinencia. El
muestreo de bebida, entre otros puede ser
un procedimiento adecuado para establecer
estos objetivos. Este procedimiento utiliza
varias estrategias de counselling para nego-
ciar metas intermedias tales como un perio-
do de prueba de sobriedad. 
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C) Analizando los patrones de consumo de

alcohol

El MRC implica un análisis funcional de los
patrones de bebida del cliente. Este paso que
se enfatiza muy poco en la terapia cognitivo
conductual, resulta muy útil para individualizar
el tratamiento y para determinar los compo-
nentes específicos, o módulos, que pueden
ser más exitosos para un determinado pa-
ciente.

D) Incremento del refuerzo positivo

Tanto el cliente como el terapeuta deben
seleccionar módulos apropiados de un menú
de procedimientos de tratamiento adaptados
a las necesidades específicas del cliente.
Muchos de estos módulos se basan en incre-
mentar las fuentes de reforzamiento positivo
no relacionadas con la bebida que posee el
cliente. Una de las formas más habituales es
revertir el proceso de aislamiento del cliente
alcohólico integrándolo en  el grupos de no
bebedores e incrementando el rango de acti-
vidades atractivas que no suponen beber.
Estos planes enfatizan las actividades que
ponen al cliente en contacto con otras perso-
nas en contextos no bebedores. La elección
de dichos programas debe estar adaptado a
las preferencias del cliente para evitar incor-
porarlo a actividades que realmente no le
apetecen. Asimismo el cliente tiene la nece-
sidad de ser asesorado en las cuestiones
relativas a la vida diaria tales como aprender a
comprar en un supermercado, comprar el
periódico o utilización del teléfono. No debe-
mos olvidar que el paciente ha abandonado
un entorno seguro (la bebida) para incorporar-
se en un mundo, en cierta manera, descono-
cido, y que el peor enemigo puede ser el des-
animo y la sensación de aislamiento en este
nuevo contexto.

El objetivo común de estos módulos de tra-
tamiento es conseguir que la vida sobria del
cliente resulte más reforzante que la anterior
afirmando y reincorporando al mismo en su
comunidad.

D) Entrenamiento de conductas

Los pacientes practican las nuevas conduc-
tas y estrategias de afrontamiento durante
las sesiones de tratamiento, mediante, por
ejemplo modelos de juego de roles en sesio-
nes individuales o grupales.

E) Implicación de personas significativas

La cooperación de otras personas que
están cercanas o son significativas para el
cliente resulta crucial para el éxito del trata-
miento. Las personas significativas, particu-
larmente aquellas que viven con el consumi-
dor, pueden ser muy útiles en identificar el
contexto social del cliente cuando bebe y en
consecuencia, proporcionar apoyo para cam-
biar tal conducta.

Se han identificado diversos factores que
inciden directamente en la efectividad del
MRC. Entre ellos mencionaremos el estilo
del terapeuta y la intensidad inicial del trata-
miento.

A) Estilo del terapeuta

Un terapeuta MRC satisfactorio debe ser
consistentemente positivo, enérgico, opti-
mista y entusiasta. Cualquier progreso del
paciente sin tener en cuenta lo pequeño que
sea se debe reconocer y premiar en alguna
manera. MRC se desarrolla en un entorno
personal y en cierta forma, comprometido,
no de forma automática o como si se tratase
de un negocio. Las características de perso-
nalidad y de entrenamiento previo del tera-
peuta se pueden convertir en importantes
aliados para poder llevar a cabo de forma exi-
tosa una MRC.

B) Intensidad inicial del tratamiento

Otra característica importante de MRC es
la intensidad inicial del tratamiento y la cali-
dad del comienzo del mismo. Si un paciente
esta preparado para el cambio de conducta y
solicita una primera cita, ésta debe proporcio-
nársele lo mas pronto posible, de forma ideal

Tratamientos psicológicos418



el mismo día o al día siguiente. Asimismo,
durante la primera fase del tratamiento las
sesiones de consejo deben llevarse a cabo,
probablemente, más de una vez a la semana.

Finalmente MRC puede incluir procedimien-
tos terapéuticos para iniciar la abstinencia
inmediatamente, tales como iniciar una pauta
de disulfiram. Para ello debemos intentar que
el paciente y aquellas personas que le están
apoyando en el tratamiento aseguren una
correcta toma de la medicación y un segui-
miento adecuado de las pauta terapéuticas.

MRC también ha sido integrado en un tra-
tamiento familiar unilateral (TF) donde la per-
sona que solicita tratamiento no es el bebe-
dor que rechaza integrarse en un tratamiento)
sino su esposa o un familiar preocupado por
el problema. Sin la presencia del bebedor el
terapeuta trabaja con la familia para cambiar
el entrono cercano del bebedor poco a poco,
retirando refuerzos de la bebida e incorporan-
do refuerzos a la abstinencia o no bebida. El
terapeuta también entrena a la familia para
cuando el bebedor muestre de nuevo interés
en comenzar un tratamiento.

CONCLUSIÓN

Aunque en la actualidad disponemos de
múltiples modelos de intervención y de diver-
sas técnicas que han probado su eficacia en
condiciones experimentales, a los clínicos nos
queda la asignatura pendiente de identificar
qué tratamientos serán más eficaces en qué
pacientes. En este sentido, los avances son
todavía escasos y, a los menguados resulta-
dos obtenidos en el Proyecto Match [26], cabe
añadir la poca utilidad clínica de las diversas
tipologias del alcoholismo existentes, a la hora
de decidir cual es el tratamiento de elección
en un determinado paciente. El criterio clínico
sigue siendo pues el elemento esencial en la
elección del tratamiento más conveniente.
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L
a dependencia del alcohol es un grave
problema sanitario. La mayoría de los
estudios estima que el riesgo a lo largo

de la vida de padecer dependencia del alco-
hol oscila entre el 10% para los varones y el
3-5% para las mujeres, y el riesgo de alcanzar
un consumo perjudicial prácticamente el

doble. La dependencia del alcohol conlleva
una elevada comorbilidad médica y psiquiátri-
ca, oscilando la prevalencia de los alcohólicos
visitados en la asistencia primaria entre el
15% y el 50% según los autores1. Los estu-
dios sobre prevalencia de problemas relacio-
nados con el alcohol en los servicios de
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RESUMEN

El síndrome de abstinencia alcohólico se produce
por la disminución brusca de la alcoholemia en indivi-
duos con neuroadaptación al alcohol. La deprivación
comporta alteraciones en diversos sistemas de neu-
rotransmisores, provocando una hiperactivación nor-
adrenérgica, un incremento de la sensibilidad del
receptor NMDA y una inhibición del GABA.

El síndrome de abstinencia alcohólica puede objeti-
varse mediante diversas escalas (Ciwa, Soler Insa),
que permiten valorar la intensidad de la abstinencia.
Las pautas de tratamiento más contrastadas se ajus-
tan en función de la severidad del cuadro. Asimismo,
se exponen las pautas fijas, también utilizadas y publi-
cadas, pero para los autores menos aconsejables. 

El clometiazol, el tetrabamato y las benzodiacepi-
nas son los fármacos más utilizados y  sobre los que
existen más datos de eficacia y seguridad , pero tam-
bién se detallan algunos estudios con otros fármacos
como la carbamazepina y otros anticonvulsivantes,
los beta-bloqueadores, los antagonistas alfa2, los
antagonistas del calcio y otros.

Finalmente se dan recomendaciones terapéuticas
para casos especiales como el delirium tremens, las
convulsiones durante la abstinencia o los casos de la
mujer embarazada, el anciano o el paciente postquirúr-
gico.

Palabras clave: abstinencia del alcohol, valoración,
intensidad, tratamiento, farmacoterapia.

ABSTRACT

Alcoholic abstinence syndrome is produced by the
abrupt reduction of alcoholism in individuals with
neuroadaptation to alcohol. Deprivation leads to
alterations in diverse neurotransmitter systems,
provoking a noradrenergic hyperactivity, an increase
in NMDA receptor sensitivity and GABA inhibition.

Alcohol abstinence syndrome may be objectified
through several scales (Ciwa, Soler Insa) that enable
the intensity of abstinence to be assessed. The more
contrasted treatment guidelines are adapted in
accordance with the severity of the case. In addition,
the set guidelines are given which are also utilised
and published, but by less reliable authors.

Chlormethiazole, tetrabamate and the benzodiaze-
pines are the most used drugs and the ones on which
more data exists on efficacy and safety but details are
given of certain studies with other drugs such as
carbamazephine and other anticonvulsivants, the
beta-blockers, the alpha2 antagonists, the calcium
antagonists and others.

Lastly, therapeutic recommendations are given for
special cases such as delirium tremens, convulsions
during abstinence, cases of pregnant women, the old
or the post operational patient.

Key words: alcohol abstinence, evaluation, intensity,
treatment pharmacotherapy.



medicina de los hospitales generales en
España dan cifras entre el 15% y el 35%2.
Los profesionales de todas las áreas de la
medicina se encuentran con cierta frecuencia
con el problema del manejo del síndrome de
abstinencia del alcohol, ya que la hospitaliza-
ción o el embarazo por ejemplo, son a menu-
do los precipitantes de una supresión brusca
del alcohol3.

SÍNDROME DE ABSTINENCIA ALCOHÓ-

LICA

La sintomatología del síndrome de absti-
nencia alcohólica (SAA), ha sido descrita
desde hace siglos. Victor y Adams en 1953
describen detalladamente el síndrome de
abstinencia del alcohol en una serie de
pacientes admitidos en una unidad especiali-
zada en EEUU, con los síntomas que recono-
cemos en la actualidad: temblor, náuseas,
ansiedad, diaforesis, tinnitus, calambres mus-
culares, convulsiones, alucinaciones y deli-
rium4. En 1992, en la última revisión de la Cla-
sificación Estadística Internacional de
enfermedades y problemas de la salud (CIE
10) es tipificado como:

–F10.30. Síndrome de abstinencia no com-
plicado.

–F10.31. Síndrome de abstinencia con con-
vulsiones.

–F10.40. Síndrome de abstinencia con deli-
rium, sin convulsiones.

–F10.41. Síndrome de abstinencia con deli-
rium, con convulsiones.

El Síndrome de abstinencia se da en el indi-
viduo con neuroadaptación al alcohol y se
relaciona con el descenso del nivel de alcohol
en sangre y los consecuentes cambios que
esto produce en el sistema nervioso central
(SNC). La sintomatología depende de diver-
sos factores como el grado de dependencia,
la tolerancia metabólica, la dosis diaria, el
tiempo de consumo y también probablemen-
te de la presencia de factores genéticos pre-
disponentes. La aparición mas o menos
aguda o retardada en el tiempo depende de

la curva de descenso de la alcoholemia,
pudiendo objetivarse entre las 4-12 horas y
hasta los 3-4 días siguientes a la supresión
del tóxico, siendo la duración del SAA de 5-10
días. Son menos frecuentes los casos de sín-
dromes de abstinencia prolongada que per-
duran hasta dos semanas. En un estudio
comunitario realizado en Australia se objetivó
que el 14% de los “bebedores” presentaban
sudoración el día después de consumir alco-
hol, y que el 9% tenían temblor al despertar-
se5. El SAA no es infrecuente en pacientes
ingresados. Un estudio reciente realizado
también en Australia en una muestra de 2046
pacientes ingresados demostró que un 8%
de los mismos presentaron sintomatología
de abstinencia al alcohol, y de éstos un 8%
(un 0,65% del total de la muestra) presenta-
ban convulsiones o delirium6.

Fisiopatología del síndrome de abstinen-

cia al alcohol.

Para conocer la fisiopatología del SAA es
necesario hacer una somera referencia a los
efectos neuroquímicos que produce el alco-
hol tanto en su administración aguda como
crónica. Los estudios de mayor relevancia e
interés se refieren a aminoácidos inhibidores
(GABA), excitatorios (glutamato), dopamina,
serotonina, opiáceos endógenos, noradrenali-
na y acetilcolina7. El etanol actúa sobre los
receptores GABAA y GABAB. El GABA es el
principal neurotransmisor inhibidor de todo el
SNC. De forma aguda, el alcohol facilita la
transmisión GABAérgica, abriendo el paso de
cloro por el canal del receptor GABAA y su
efecto crónico es el contrario produciendo
una disminución en la expresión de la subuni-
dad del receptor GABAA. Este efecto facilita-
dor condicionaría en parte el refuerzo positivo
al alcohol. El receptor GABAB está implicado
en otros efectos del etanol como la hipoter-
mia y las alteraciones de la motricidad.
Durante la abstinencia al alcohol el complejo
del receptor GABA se ve privado del efecto
del alcohol sobre el flujo de cloro, con el con-
siguiente decremento de la función del

Tratamiento farmacológico: la desintoxicación422



GABA, lo que provoca desinhibición y parte
de los síntomas propios del SAA.

La administración de alcohol antagoniza el
efecto de otro neurotransmisor excitatorio, el
glutamato. Los receptores NMDA (N-Metil-D-
Aspartato) del glutamato están ampliamente
distribuidos en el SNC y tienen un importante
papel en el desarrollo neuronal y en la plasti-
cidad sináptica, pero la sobreestimulación de
estos receptores puede producir neurotoxici-
dad8. Constituyen un importante mediador en
la acción del etanol. El alcohol es un potente
inhibidor de los agonistas del receptor
NMDA, provocando su consumo crónico un
aumento de la función del glutamato, incre-
mentos del calcio intracelular y la muerte
celular, lo que parece relacionarse con los
efectos destructivos del alcohol sobre la
memoria y el aprendizaje. Durante la absti-
nencia del alcohol se produce un incremento
en la sensibilidad del receptor NMDA.

Se han demostrado efectos de la adminis-
tración crónica sobre los receptores 5-HT1A y
5-HT2A,2C y un efecto agudo sobre el canal
iónico del 5-HT3. En el síndrome de abstinen-
cia se produce un descenso de los niveles de
serotonina. Se cree que el sistema serotoni-
nérgico actúa como mediador entre el etanol
y el sistema dopaminérgico. La estimulación
vía receptor 5-HT3 incrementaría la liberación
de dopamina (DA) del núcleo accumbens, lo
que también está implicado en los efectos
reforzadores del alcohol. El alcohol tiene un
efecto dopaminérgico importante, provocando
de manera aguda la liberación de la DA del
núcleo accumbens. La administración crónica
del alcohol provoca por el contrario una
deplección de DA. Se acepta que los efectos
del etanol sobre este sistema son similares a
los de cualquier otra droga adictiva, y están
relacionados con los efectos gratificantes y
reforzadores9. Se postula que este efecto
reforzante final es debido al incremento de la
transmisión dopaminérgica, aunque mediati-
zado por los receptores opiáceos δ, µ o
ambos10. Sobre la noradrenalina también se ha
observado un incremento de la transmisión a
dosis bajas y un efecto inhibidor a dosis altas,
principalmente en el locus coeruleus. Durante

el SAA se produce un incremento de la trans-
misión noradrenérgica. Aparecen signos de
hiperactividad del sistema nervioso simpático.
Este incremento de actividad se ha objetivado
mediante estudios que demuestran la eleva-
ción de los niveles de noradrenalina y su
metabolito 3 metoxi, 4 hidroxi, feniletilenglicol
(MHPG) durante el SAA. El nivel basal de
MHPG se ha relacionado con el efecto kin-
dling, de forma que a mayor número de depri-
vaciones sucesivas mayor es el nivel de
MHPG aumentando con ello la intensidad del
síndrome de abstinencia11.

Sobre la acetilcolina se han descrito impor-
tantes reducciones de la actividad de la enzi-
ma colin-acetil-transferasa, necesaria para la
síntesis de acetilcolina en diversas áreas
cerebrales en alcohólicos de larga evolución.
También se han descrito cambios en los
receptores de acetilcolina talámicos en cuan-
to a su número.

El alcoholismo crónico se acompaña fre-
cuentemente de cambios en el eje hipotála-
mo-hipofiso-adrenal (HPA). Los pacientes con
alcoholismo frecuentemente presentan una
no supresión en el test de la dexametasona y
un pobre incremento de la ACTH tras la inyec-
ción de CRH12. Se produce una activación del
sistema HPA durante el síndrome de absti-
nencia al alcohol13. Las elevaciones en los
niveles de corticoesteroides se asocian con
alteraciones del humor y deterioro cognitivo.
Otros síntomas como debilidad, hipertensión,
confusión mental y depresión también pue-
den deberse parcialmente a la elevación de
los glucocorticoides observada durante el
SAA. También puede observarse un incre-
mento de la hormona antidiurética y de la
aldosterona.

El síndrome de abstinencia al alcohol leve-

moderado

La clínica del síndrome de abstinencia se
inicia entre las 6 y las 8 horas tras suprimir el
consumo de alcohol y se caracteriza por “cra-
ving” o apetencia por el consumo, temblor
fino distal, sudoración, náuseas o vómitos,
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xerostomía, ansiedad y cefaleas. Se incre-
mentan la tensión arterial y la frecuencia car-
díaca, y pueden existir midriasis, hiperventila-
ción e hipertermia. Son frecuentes las
alteraciones psíquicas principalmente ansie-
dad y cambios de humor. En los casos más
leves el SAA puede remitir espontáneamente,
incluso sin tratamiento de ningún tipo; pero
debe tenerse en cuenta que también es posi-
ble que a partir de las 24-48 horas de absti-
nencia los síntomas aumenten en intensidad.

Las convulsiones en la abstinencia al alco-

hol (“Rum Fits”)

Se presentan en el 5%-15% de los casos,
entre las 6-8 horas de supresión del alcohol y
hasta las 48 horas (con un pico máximo entre
las 12-24 horas), observándose con mayor
frecuencia en los individuos con grave depen-
dencia al alcohol, en aquellos en que además
existe una dependencia mixta a barbitúricos
o benzodiacepinas, y en los casos en que
existen antecedentes de convulsiones tanto
secundarias a la supresión de alcohol, como
en los afectos de una enfermedad epilépti-
ca14. Clínicamente se manifiestan en forma
de convulsiones tónico-clónicas generaliza-
das. La presencia de una crisis parcial ha de
poner en duda el diagnóstico, e indica que es
necesaria una evaluación neurológica com-
pleta, descartando principalmente la existen-
cia de un traumatismo craneoencefálico. Las
convulsiones del SAA evolucionan de forma
favorable, sin secuelas. Si las convulsiones
perduran más de una semana se ha de sos-
pechar una enfermedad médica concomitan-
te o el uso de medicaciones que disminuyan
el umbral convulsivo15.

Síndrome de abstinencia al alcohol con

delirium

El síndrome de abstinencia con delirium
afecta a menos de un 5% de los pacientes
con síndrome de abstinencia y hasta un 30%
de los pacientes que han presentado un sín-
drome de abstinencia con convulsiones. En

un reciente estudio retrospectivo realizado en
EEUU se observó que el 24% de 200 pacien-
tes con dependencia del alcohol ingresados
en un hospital americano desarrollaron un
delirium tremens, lo que relacionaron con el
hecho de que los pacientes presentaran una
o más enfermedades intercurrentes o con el
hecho de no haber consumido alcohol en los
2 días previos al ingreso16. Se presenta con
máxima intensidad entre las 48 y 72 horas,
en personas con grave dependencia y tiempo
prolongado de consumo, más frecuentemen-
te cuando son hospitalizadas o encamadas
en su domicilio. Es un cuadro grave tóxico-
confusional que requiere ingreso hospitalario
urgente y que presenta una mortalidad sin
tratamiento del 20% debido a las complica-
ciones metabólicas y enfermedades médicas
concomitantes, como alteraciones hidroelec-
trolíticas y del equilibrio ácido-base, infeccio-
nes intercurrentes o enfermedades cardio-
vasculares. 

Para su diagnóstico es imprescindible la
presencia de disminución del nivel de con-
ciencia, aunque con respuesta a estímulos.
Puede ser fluctuante o manifestarse de
forma constante, pudiendo evolucionar al
coma. También resultan imprescindibles para
el diagnóstico la desorientación temporo-
espacial, que al inicio puede ser de predomi-
nio nocturno y los trastornos sensopercepti-
vos en forma de alucinaciones visuales
principalmente (formas filamentosas, luces o
microzoopsias) que se acompañan de un
estado de ansiedad importante, no siendo
infrecuentes las alucinaciones auditivas. 

Existen también importantes trastornos
mnésicos y falsos reconocimientos. Pueden
aparecer ideas delirantes autorreferenciales o
el clásico delirio ocupacional. El enfermo
acostumbra a presentar un estado de agita-
ción psicomotriz con insomnio total o inver-
sión del ciclo sueño-vigilia, aunque en algu-
nos casos puede presentarse disminución de
la actividad. Signos y síntomas de hiperactivi-
dad autonómica, como diaforesis importante
que puede provocar deshidratacion, hiperter-
mia, hipertensión y taquicardia y sintomatolo-
gía neurológica, como temblor generalizado y
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palpable, disartria y marcha inestable, con
incoordinación motora.

Debe comentarse que existe una contro-
versia importante en relación con las alucino-
sis alcohólicas, ya que en el DSM IV se acep-
ta la posibilidad de que aparezcan después
de la supresión del alcohol, pero la CIE-10
indica que aparecen durante el consumo o
más raramente inmediatamente después de
él. Es más frecuente en varones (4/1), carac-
terizándose por la presencia de alucinaciones
auditivas de tono amenazante, que son vivi-
das con gran ansiedad por el paciente. Pue-
den durar algunos días, pero es más frecuen-
te su carácter subagudo, evolucionando en
un 10% hacia una forma crónica. En la aluci-
nosis no se altera el nivel de conciencia y no
existe sintomatología de abstinencia.

Valoración de la intensidad del síndrome

de abstinencia.

Las mediciones cuantitativas constituyen
una parte imprescindible en la valoración del
síndrome de abstinencia al alcohol y también
son útiles para realizar comparaciones de las
poblaciones en estudio. Es, sin embargo, difí-
cil para los investigadores y profesionales de
la salud encontrar una medición que sea fia-
ble, validada y ampliamente utilizada, habién-
dose utilizado diferentes escalas para este
uso. Una escala ideal es aquella que “ayude
al diagnóstico del síndrome de abstinencia al
alcohol, indique la necesidad de tratamiento
farmacológico, alerte al personal sanitario de
la presencia de un síndrome de abstinencia
severo, e indique en qué momento puede ser
reducido o suspendido el tratamiento farma-
cológico”17. En la mayoría de países las esca-
las más utilizadas son la TSA (Total Severity
Assessment) y sobretodo la CIWA (Clinical
Institute Withdrawal Assessment Scale for
Alcohol), y de ellas se derivan gran parte del
resto de mediciones. Son la CIWA y sus deri-
vaciones (la CIWA-Ar, sobretodo) las más uti-
lizadas, sin lugar a dudas, para la valoración
de la abstinencia y se han usado tanto en el
manejo clínico como en investigación. Puede
ser fácilmente aplicada por el personal sanita-

rio, tanto médico como de enfermería. En
nuestro país, la escala de Soler PA y cols. rea-
lizada en 1981, consta de 11 ítems que pun-
túan entre 0 y 3, pudiendo alcanzar una valo-
ración máxima de 33 puntos (Ver Tabla I).
Debe aplicarse una de estas escalas a todos
los pacientes que están realizando una desin-
toxicación del alcohol. La CIWA consta de 15
ítems (náuseas, temblor, sudoración, trastor-
nos del tacto, auditivos y visuales, alucinacio-
nes, orientación, contacto, ansiedad, trastor-
nos del pensamiento, convulsiones, cefaleas
y enrojecimiento facial) (Ver Tabla II). La
CIWA-Ar, versión revisada de la CIWA, consti-
tuye el “patrón oro” por ser sencilla y rápida a
la hora de ser aplicada y su uso está muy
extendido. Consta de 10 ítems (nauseas,
temblor, sudoración, alteraciones del tacto,
auditivas y visuales, ansiedad, orientación,
convulsiones y cefaleas), que puntúan entre
0 y 7, a excepción del parámetro orientación
que puntúa de 0-4. Se considera que si el
paciente presenta una puntuación por debajo
de 8-10 no se requiere utilizar tratamiento far-
macológico, siendo el síndrome de abstinen-
cia muy severo cuando la puntuación es de
20 o más.

Recordar que el DSM-IV indica como sig-
nos y síntomas de SAA: hiperactividad auto-
nómica (sudoración o pulso arterial superior a
100),  temblor, insomnio, náuseas o vómitos,
alucinaciones o ilusiones visuales, táctiles o
auditivas, agitación psicomotriz, ansiedad y
convulsiones.  Estos parámetros pueden ser
utilizados para valorar la intensidad de la abs-
tinencia (número de síntomas o signos pre-
sentes o intensidad de cada uno de ellos). 

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DEL SIN-

DROME DE ABSTINENCIA AL ALCOHOL

La necesidad de realizar un tratamiento
óptimo del síndrome de abstinencia radica en
mejorar el confort del paciente, en prevenir la
aparición de complicaciones y en facilitarnos
iniciar un tratamiento rehabilitador a largo
plazo18. Para algunos autores sigue siendo

Soler, P.A.; Guasch, M. 425



controvertido en qué casos está indicado un
abordaje farmacológico y en general, cuál es
el tratamiento más apropiado en cada caso,
teniendo en cuenta que entre un 13% y un
71% de los pacientes que realizan una desin-
toxicación del alcohol experimentarán sinto-
matología de abstinencia de forma evidente19.
La severidad del síndrome de abstinencia y la
probabilidad de aparición de complicaciones
vendrán determinados por la historia de con-
sumo de alcohol, sobretodo si han habido
abusos de alcohol importantes en los días
antes del ingreso, la severidad de la depen-
dencia, el número de desintoxicaciones pre-
vias y posiblemente también la historia fami-
liar de alcoholismo20.

Es imprescindible practicar a todos los
pacientes que vayan a realizar una desintoxi-
cación del alcohol un examen físico, y una

analítica que incluya bioquímica con glucosa,
ionograma, parámetros de función renal y
hepática, hemograma, pruebas de coagula-
ción y sedimento urinario. Hay que descartar
la presencia de alteraciones cardiacas, patolo-
gía hepática o pancreática, infecciones conco-
mitantes, sangrado gastrointestinal o enfer-
medades neurológicas o psiquiátricas
concomitantes. En primer lugar debe estabili-
zarse al sujeto, corrigiendo las posibles alte-
raciones hidroelectrolíticas, que se presentan
frecuentemente en los sujetos con consu-
mos crónicos de alcohol, e incluyen hipomag-
nesemia, hipofosfatemia e hipokaliemia. En
estos pacientes son comunes las deficien-
cias nutricionales y vitamínicas, por lo que se
debe administrar vitamina B1 y B6, y ácido
fólico en la mayoría de los casos. La adminis-
tración de ácido fólico ha de ser prudente
dado que si existe un déficit de vitamina B12
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Tabla I.Valoración de la intensidad de la abstinencia alcohólica

Síntomas 0 puntos 1 punto 2 puntos 3 puntos

Ansiedad No + ++ +++

Sudación No Solo nocturna Nocturna y diurna Gran diaforesis

Temblor No o fino distal y Fino distal Intenso permanente Generalizado
matutino permanente en lengua y palpable

Déficit de No Episodios nocturnos Nocturnos y diurnos Notorio y 
conciencia aislados constante

Desorientación No Episodios aislados Desorientación total Desorientación 
permanente

Trastornos de No Sólo nocturnos Nocturnos y diurnos Alucinaciones
la percepción constantes y falsos

reconocimientos

Trastornos de No Amnesias referidas a Amnesias referidas al Amnesias de más
la memoria la noche día y la noche de 12 horas

Insomnio No De conciliación o Intermitente Total
despertar precoz

Hipertermia No No No Sí

Actividad Normal Normal Inquietud Agitación
psicomotriz

Delirio No No No Sí
ocupacional
Soler P. A. y cols, 1981.
Intensidad de la abstinencia alcohólica: Grado 1: de 0 a 7 puntos. Grado 2: de 8 a 15 puntos. Grado 3: de 16 a 23 puntos. Grado 4: más de 24 puntos.



Tabla II.Valoración del síndrome de abstinencia alcohólico.
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Náuseas y vómitos                                                              

0. Ausencia de náuseas y vómitos
1. Náuseas moderadas sin vómitos
4. Náuseas intermitentes con arcadas secas
7. Náuseas constantes con arcadas y vómitos

Temblor (brazos extendidos y dedos separados)            

0. Ningún temblor
1. No visible, pero sensación de temblor fino
4. Temblor moderado con los brazos extendidos
7. Temblor grave incluso sin los brazos extendidos

Sudación paroxística                                                           

0. Ausencia de sudación
1. Sudación discreta. Palmas de manos húmedas
4. Sudación evidente en facies
7. Sudación profusa

Trastornos del tacto (hormigueo, picor, entumeci-

miento)             

0. Ausentes
3. Sensaciones táctiles moderadas
4 Presencia de alucinaciones táctiles moderadas
6. Alucinaciones tactiles graves

Trastornos auditivos (percepción de sonidos)                 

0. Ausentes
1. Muy discretos
3. Sensaciones auditivas moderadas
4. Presencia de alucinaciones auditivas
6. Alucinaciones auditivas graves

Trastornos visuales                                                              

0. Ausentes
1. Muy discretos
3. Sensaciones visuales moderadas
4. Presencia de alucinaciones visuales
6. Alucinaciones visuales graves

Alucinaciones                                                                       

0. Ninguna
1. Solo auditivas o visuales
2. Auditivas y visuales incongruentes
3. Auditivas y visuales congruentes

Orientación autopsíquica y alopsíquica                            

0. Orientado. Puede añadir algunas referencias
1. Dudoso con respecto a algunos datos (fecha, dirección)

2. Desorientado en tiempo (no más de 2 días)
3. Desorientado en tiempo (más de 2 días)
4. Desorientación espacial y/o en persona

Calidad del contacto                                                           

0. Sintónico con el examinador
1. Tiende a distraerse
2. Parece contactar, pero está desconectado del medio

ambiente
4. Periódicamente parece indiferente
7. No establece ningún contacto con el examinador

Ansiedad                                                                               

0. Ausente
1. Ansiedad discreta
4. Ansiedad moderada
7. Equivalente a los estados de pánico observados en

delirium

Trastornos del pensamiento (fuga de ideas)                    

0. Ningún trastorno
1. Alguna pérdida del control de los contenidos del pensa-

miento
2. Contenidos desagradables de forma continuada
3. Fuga e incoherencia del pensamiento

Convulsiones                                                                        

0. No
1. Sí

Cefaleas y sensación de plenitud cefálica                        

0. Ausente
1. Muy discreta
2. Discreta
3. Moderada
4. Entre moderada y grave
5. Grave
6. Muy grave
7. Extremadamente grave

Enrojecimiento facial                                                           

0. Ninguno
1. Moderado
2. Grave

TOTAL PUNTUACION

Clinical Institute Withdrawal Assessment (CIWA).



puede producirse una degeneración combina-
da de la médula, motivo por el que deben
darse conjuntamente. Es importante recordar
que la administración de tiamina debe ser
previa a la de glucosa, ya que en el caso de
hipoglucemia la administración de glucosa
puede producir una deplección de tiamina lo
que puede aumentar el riesgo de encefalopa-
tía de Wernicke. 

Ha de realizarse una detallada entrevista
clínica no solo al paciente, si no también a
familiares y/o allegados, incluyendo el tiempo
de evolución y el patrón de consumo, la can-
tidad diaria de alcohol ingerida, si ha habido
intentos de desintoxicación previos y las posi-
bles complicaciones aparecidas (síntomas de
abstinencia importantes, delirium, convulsio-
nes). Se hará especial énfasis en las dosis
ingeridas en los días previos a la desintoxica-
ción, porque en caso de consumos elevados
se planteará de entrada realizar un abordaje
farmacológico en la mayoría de los casos.
Será necesario investigar consumo concomi-
tante de otros fármacos o drogas, especial-
mente aquellos con tolerancia cruzada con el
alcohol. Una historia de sintomatología de
abstinencia en el pasado, múltiples desintoxi-
caciones previas, o una ingesta importante
de alcohol en los últimos días, predicen el
riesgo de presentar un severo síndrome de
abstinencia. Todos los pacientes con historia
de convulsiones deberán recibir tratamiento
preventivo de manera sistemática.

El tratamiento de la desintoxicación del
alcohol puede ser igualmente seguro y eficaz
tanto si se realiza de forma ambulatoria como
mediante un ingreso hospitalario, siempre
que se realice una selección adecuada de los
pacientes. Aproximadamente un 70% de los
pacientes que comienzan un programa de
desintoxicación ambulatoria lo finalizan con
éxito (35%-95%), y un 50% continúan un tra-
tamiento de rehabilitación, según la mayoría
de trabajos revisados. Entre un 10% y un
20% de los pacientes requieren ser ingresa-
dos21. En general se consideran criterios de
ingreso hospitalario, que el paciente presente
síntomas de abstinencia severos, es decir,
más de 20 puntos en la escala CIWA-Ar o

más de 10 en la escala de Soler y cols., que
exista patología médica o psiquiátrica conco-
mitante, historia de síndrome de abstinencia
importante, convulsiones o delirium tremens,
trastorno por dependencia o abuso de otras
sustancias, existencia de factores sociales
desfavorables y/o escaso apoyo familiar, bajo
coeficiente intelectual o falta de cooperación.

Tratamiento de la abstinencia de alcohol

leve-moderada

Aunque no existen dudas acerca de que se
ha de realizar tratamiento farmacológico en
todos aquellos pacientes con sintomatología
severa de abstinencia, sí existe mayor contro-
versia en el caso de sintomatología leve o
moderada. En varios estudios se ha descrito
el tratamiento ambulatorio satisfactorio de
los pacientes con síntomas de abstinencia de
leves a moderados22,23,24,25. En nuestro país
está extendido el uso de la farmacoterapia,
pero en otros lugares se considera que la
hidratación, un correcto aporte nutricional, la
reducción de estímulos sensoriales y el
apoyo al paciente son suficientes en el 75%
de los casos26. Sin embargo, cabe señalar
que diversos estudios han demostrado que
durante el síndrome de abstinencia se produ-
ce un incremento de la neurotransmisión
excitatoria y de la actividad corticoidea,
ambos tóxicos para las células nerviosas,
induciendo un fenómeno de “kindling”, es
decir incrementando la sensibilización neuro-
nal, de manera que hay que ser prudentes a
la hora de considerar dejar sin tratamiento a
los pacientes que han experimentado absti-
nencias repetidas ya que se pueden producir
en el futuro síndromes de abstinencia de
mayor gravedad y posibles alteraciones per-
manentes del SNC. En aquellos pacientes
con enfermedades médicas concomitantes,
el tratamiento farmacológico debe ser admi-
nistrado aún en caso de que la sintomatolo-
gía sea de grado leve o moderado, así como
en el caso de que exista historia de crisis
convulsivas. En nuestra opinión ha de reali-
zarse tratamiento farmacológico siempre, ya
que se dispone de un arsenal terapéutico que
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administrado de forma prudente e individuali-
zado para cada paciente tiene una gran efica-
cia y un amplio margen de seguridad.

Se han investigado aproximadamente unas
150 sustancias para el tratamiento del síndro-
me de abstinencia alcohólico, existiendo dife-
rencias significativas entre los diferentes pro-
fesionales sobre cuáles constituyen el
tratamiento y las dosis óptimas27. En la mayo-
ría de revisiones y meta-análisis realizados se
ha concluido que no hay ningún tratamiento
único que pueda considerarse superior a los
otros. La selección depende del criterio médi-
co y de otros factores del paciente, como la
edad y la presencia de enfermedades médi-
cas, principalmente hepáticas o respiratorias.
En cualquier caso el tratamiento ideal en el
SAA sería aquel con un inicio de acción rápi-
do, con una larga duración en su acción, con
un amplio margen de seguridad, un metabo-
lismo no dependiente de la función hepática
y con bajo potencial de abuso.

Las mediciones cuantitativas de la intensi-
dad del SAA son una parte necesaria del con-
trol clínico y facilitan criterios objetivos que
permiten al clínico el optar o no por un trata-
miento farmacológico, debiendo administrar-
se tratamiento farmacológico a todos los
pacientes admitidos para una desintoxicación
si la puntuación en la escala CIWA-Ar es
superior a 8-10. Por otra parte la mayor o
menor puntuación en las escalas que valoran
la intensidad de la sintomatología de absti-
nencia decidirán para cada paciente cuál es la
dosis ideal de fármacos con tolerancia cruza-
da con el alcohol a utilizar, lo que reducirá la
administración de medicación de forma inne-
cesaria.

Los fármacos más utilizados para el trata-
miento del SAA son aquellos que presentan
una tolerancia cruzada con el alcohol, como
las benzodiacepinas, el clormetiazol y el tetra-
bamato.

Siempre, e independientemente de la
intensidad de la abstinencia, se recomienda
administrar 100 mg./día de tiamina via i.m.
durante una semana aproximadamente, para
prevenir la encefalopatía de Wernicke, no

existiendo ninguna contraindicación para su
administración.

Edsilato de Clormetiazol

En nuestro medio, no en EEUU, el Edsilato
de Clormetiazol es quizás el fármaco más utili-
zado para el tratamiento del síndrome de abs-
tinencia. Constituye la fracción tiazólica de la
vitamina B1 y se encuentra disponible para su
administración oral o parenteral. Comenzó a
utilizarse en el tratamiento del delirium tre-
mens en 1957, y se introdujo en el tratamien-
to de los síntomas moderados de la abstinen-
cia en 196528. Tiene una acción ansiolítica,
antitremórica, hipnótica y anticonvulsiva. La
intolerancia al clormetiazol, aunque poco fre-
cuente, se manifiesta de forma inmediata en
forma de congestión, cosquilleo nasal, rino-
rrea, estornudos, prurito, rubefacción facial,
xerostomía y tos. Tiene un riesgo de potencial
de abuso y de depresión respiratoria. Especial
atención merecen en consecuencia los
pacientes con enfermedad respiratoria. La
dosis más utilizada oscila, en función de la
intensidad de la abstinencia, entre 7 y 16
comprimidos de 192 mg./día, repartidos en 3-
4 tomas diarias, debiendo reducirse lenta-
mente la dosificación a ritmo de un comprimi-
do al día aproximadamente, reservando
siempre una dosis superior nocturna. Se reco-
miendan pautas que no sobrepasen las dos
semanas de tratamiento (Tabla III). Especial
atención merecen los pacientes con enferme-
dad respiratoria, ya que el clormetiazol puede
provocar depresión respiratoria e hipotensión.
Es posible su administración parenteral, lo
que es especialmente útil en los cuadros de
abstinencia grave con delirium. Si existe agita-
ción pueden administrarse 150 ml. de Clorme-
tiazol a ritmo de hasta 100 microgotas/minu-
to, procurando conseguir un sueño superficial,
y estableciendo posteriormente una dosis de
mantenimiento que puede oscilar entre 10 y
20 microgotas/minuto, dependiendo de la
intensidad de la sintomatología. No se reco-
mienda superar la dosis de un vial (4 gramos)
en 24 horas. Ha de instaurarse en cuanto sea
posible la administración oral. 
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Tetrabamato

Para algunos autores el tetrabamato o car-
bamato-fenobarbital es considerado como el
fármaco más indicado para tratamientos
ambulatorios, o SAA leves o moderados. Pre-
senta un menor índice adictivo y permite una
menor vigilancia. Se utiliza a dosis entre 6 y
12 comprimidos de 300 mg./día, dependien-
do del grado de sintomatología de abstinen-
cia, con reducción progresiva de un compri-
mido/día. Sólo es posible su administración
por vía oral (Tabla IV). Debe evitarse su admi-
nistración en pacientes con alteración de la
función hepática.

Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas provocan una estimu-
lación de la actividad GABAérgica, incremen-
tan la afinidad por los receptores GABAA, blo-
quean la hiperactividad noradrenérgica,
disminuyen la sintomatología relacionada
directamente con el incremento de corticoes-
teroides, y la probabilidad de aparición de cri-
sis epilépticas29.

Las benzodiacepinas están consideradas
en los estudios de investigación y de consen-
so como el fármaco de elección para el trata-
miento del síndrome de abstinencia en
EEUU30. En la revisión y meta-análisis realiza-
dos por Moskowitz se concluyó que “las ben-

zodiacepinas deben constituir el tratamiento
de elección frente a cualquier otra terapéuti-
ca”31. También las considera de elección
Ozdemir32. No existe ninguna benzodiacepina
que se considere de eficacia superior al resto
y todos los estudios han demostrado su efi-
cacia frente al placebo en la reducción de los
signos y síntomas de la abstinencia33,34. La
inconveniencia de la utilización de dichos
agentes es el potencial de abuso, el detri-
mento del nivel cognitivo y la desinhibición, y
su selección debe estar determinada por las
condiciones de cada paciente, tales como la
edad o la presencia de una enfermedad hepá-
tica, o la historia de crisis convulsivas. Consti-
tuye una ventaja el hecho de la posiblidad de
su administración por vía sublingual o endo-
venosa. Destacar que un apreciable porcenta-
je de los pacientes con dependencia del alco-
hol toman benzodiacepinas (un 24%-50% en
un estudio nórdico), y en éstos el riesgo de
dependencia a estos fármacos no se ha estu-
diado profundamente. En algunos estudios
se sugiere que el riesgo de dependencia de
las benzodiacepinas constituye el 2% de los
pacientes con dependencia del alcohol35.

Clásicamente se prefería el diacepam o el
clordiacepóxido para el tratamiento de la abs-
tinencia, aunque actualmente recientes revi-
siones abogan por el uso de benzodiacepinas
de vida media corta o intermedia como el
oxacepam o el loracepam respectivamente,
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Tabla III. Pautas de clometiazolPAUTAS DE CLOMETIAZOL62

Día Pauta 1 Pauta 2 Pauta 3 Pauta 4

1 2-2-3 3-3-4 4-4-4-4- Parenteral: Administrar un vial (4 g)
2 2-2-2 3-3-3 3-4-3-4 en 24 horas (24 microgotas/min., aprox.)
3 1-2-2 3-2-3 3-3-4 con sueroterapia conjunta.
4 1-1-2 2-2-3 3-3-3
5 1-1-1 1-1-3 3-2-3
6 1-0-1 1-1-2 2-2-3
7 0-0-1 0-1-1 1-1-3
8 0-0-1 0-1-1 1-1-2
9 0-0-1 1-0-2
10 0-0-2
11 0-0-1
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Tabla V. Benzodiacepinas en el síndrome de abstinencia alcohólica

Fármaco Dosis Inicio de Duración de Semivida

inicial los efectos los efectos (horas)

Vida corta

Loracepam 1-5 mg./6 hr. Intermedio Intermedia 10-20
Oxacepam 30-120 mg./6 hr. Lento Corta 3-21

Vida prolongada

Clordiacepóxido 25-100 mg./6 hr. Intermedio Prolongada 5-30
Diacepam 4-20 mg./6 hr. Rápido Prolongada 20-50

Tabla IV. Pautas de tetrabramato

Día Pauta 1 Pauta 2 Pauta 3 Pauta 4

1 2-2-2 2-2-3 3-3-4 4-4-4
2 2-1-2 2-2-2 3-3-3 4-3-4
3 1-1-2 2-1-2 3-3-3 3-3-4
4 1-1-1 1-1-2 3-2-3 3-3-3
5 1-0-1 1-1-1 2-2-3 3-3-3
6 0-0-1 1-0-1 2-2-2 3-2-3
7 0-0-1 2-1-2 2-2-3
8 1-1-2 2-2-2
9 1-1-1 2-1-2
10 1-0-1 1-1-2
11 0-0-1 1-1-1
12 1-0-1
13 0-0-1

Tabla VI.Tipos de tratamiento con benzodiacepinas63

Vía Diacepam Clordiacepóxido

Pauta de 4 días Oral Día 1: 20 mg./6 hr. Día 1: 100 mg./6 hr.
Día 2: 20 mg./8 hr. Día 2: 100 mg./8 hr.
Día 3: 20 mg./12 hr. Día 3: 100 mg./12 hr.
Día 4: 20 mg./24 hr. Día 4: 100 mg./24 hr.

Método de carga Oral 20 mg. cada 1-2 horas 100 mg. cada 2 horas
hasta sedación. hasta sedación.

Intravenosa 20 mg. inicialmente, No recomendado.
después una infusión de

20 mg./hr. hasta sedación.

Tratamiento del Intravenosa 20 mg. inicialmente, No recomendado.
delirium tremens después 5 mg. cada 5-10

min. hasta sedación.



siendo muy escasamente utilizado el alprazo-
lam36. Las benzodiacepinas de semivida larga
como el diacepam o el clordiacepóxido, pre-
sentan la ventaja de un menor efecto rebote
de los síntomas y una acción más prolonga-
da. Sin embargo, presentan los inconvenien-
tes de un mayor riesgo de acumulación y
sedación excesiva en algunos grupos de
pacientes incluyendo aquellos de edad avan-
zada o que presentan una enfermedad hepá-
tica, y una absorción errática por vía intra-
muscular. Se metabolizan principalmente por
vía hepática, mediante oxidación o conjuga-
ción y poseen metabolitos activos de larga
vida media. El diacepam y su metabolito el
desmetildiacepam presentan un tiempo de
vida media entre 30 y 90 horas respectiva-
mente. Esto permite un SAA relativamente
libre de variaciones y disminuye la necesidad
de administrar dosis adicionales. En caso de
aparición de convulsiones el diacepam es la
benzodiazepina de elección, ya que presenta
un rápido comienzo de acción y mayor capa-
cidad anticonvulsivante que el clordiacepóxi-
do. Por otro lado, el cloridazepóxido tiene la
ventaja de ser más seguro si se administra
conjuntamente con el alcohol, y parece tener
menor potencial de abuso.

Las benzodiacepinas de semivida corta o
intermedia como el oxacepam o el loracepam
presentan un menor riesgo de sedación y de
acumulación, no tienen metabolitos activos y
son especialmente útiles en ancianos y en
pacientes con enfermedad hepática. El lora-
cepam en concreto se metaboliza por fase II
(conjugación), sin utilizar el citocromo P450.

Sin embargo producen con mayor frecuencia
sintomatología de rebote.

En la mayoría de estudios las benzodiacepi-
nas son administradas en dosis fijas, por
ejemplo 50 mg. de clordiacepóxido cada 6
horas durante 24 horas y posteriormente 25
mg. cada 6 horas durante 48 horas; diacepam
10 mg. cada 6 horas durate 24 horas y 5 mg.
cada 6 horas durante 48 horas o loracepam 2
mg. cada 6 horas durante 24 horas, con
reducción a 1 mg. cada 6 horas durante 48
horas. Otra pauta sería la de administrar dia-
cepam a dosis de entre 10 y 30 mg./día, con
reducción progresiva en los siguientes 10-15
días, en los casos leves o bien ante la sinto-
matología de abstinencia severa 20 mg. de
diacepam o equivalente cada 2 horas hasta la
desaparición de la sintomatología, sin sobre-
pasar la dosis diaria de 100 mg.(“método de
carga”), con reducción de un 20% diario37.
Una alternativa es administrar la medicación
dependiendo de los síntomas en una dosis
variable. En estos casos el paciente ha de ser
valorado mediante escalas, iniciando el trata-
miento si se supera un determinado umbral
de severidad38,39. Se ha demostrado que son
tan eficaces las pautas de tratamiento que
varían según la sintomatología de abstinencia
del paciente como las pautas fijas, con la ven-
taja en el primer caso de que se administra
menor dosis de tratamiento y durante un
menor periodo de tiempo40. Cuando la pun-
tuación en la CIWA-Ar es superior o igual a 8-
10, administrar clordiacepóxido 50-100 mg,
diacepam 10-20 mg. o loracepam 2-4 mg.
cada hora hasta control de la sintomatología.
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Tabla VII. Regimenes específicos terapéuticos.

Protocolo para la desintoxicación del alcohol mediante dosis elevadas

de benzodiacepinas. Adaptado de Shaw (1995)64.

Altas dosis de benzodiacepinas en los días 1-3:
Diacepam 40 mg. o más, loracepam 8 mg. o más.
Reducción de la dosis de aprox. el 25% diario.

En casos severos: diacepam 10-20 mg. cada hora hasta 
alcanzar una adecuada sedación.
Reducción de dosis de un 25% diariamente.



Esta es una actuación segura y con escasa
aparición de efectos secundarios.

Carbamacepina y otros agentes anticon-

vulsivantes.

La carbamacepina actúa sobre diversos sis-
temas neurotransmisores incluyendo GABA y
noradrenalina, pero su mecanismo de acción
en el SAA es desconocido. Ha sido muy utili-
zada desde los años 60 en Escandinavia. La
carbamacepina se utiliza ampliamente en
Europa en el síndrome de abstinencia de alco-
hol, se considera superior al placebo y similar
en eficacia a las benzodiacepinas en la absti-
nencia leve o moderada41. En los años 70 se
utilizó como tratamiento del delirium tremens
en combinación con otros fármacos sedan-
tes42. No existen sin embargo, datos sobre su
eficacia en la prevención de delirium o convul-
siones en humanos, aunque sí en animales.
No provoca depresión respiratoria ni alteracio-
nes cognitivas, tampoco posee potencial de
abuso, ni interacción con el alcohol. Se cree
que podría retardar el fenómeno de sensibili-
zación o “kindling”43. En cualquier caso, no se
recomienda como monoterapia, si no en com-
binación con benzodiacepinas. Presenta como
inconvenientes la aparición de efectos secun-
darios en un 10% de los casos en forma de
vértigo, náuseas, prurito, ataxia, cefalea y
xerostomía44. Es potencialmente tóxico en
asociación con algunos antibióticos, antide-
presivos y otros anticonvulsivantes45.

La fenitoina ha sido utilizada conjuntamente
con el clordiacepóxido para prevenir la apari-
ción de convulsiones. Sin embargo, se consi-
dera que las benzodiacepinas son en la mayo-
ría de los casos suficientes para prevenirlas.

El ácido valproico, la gabapentina y la vigaba-
trina han demostrado asímismo ser más útiles
que el placebo en el tratamiento del SAA46.

Agonistas α adrenérgicos

La clonidina es un agonista parcial α2 adre-
nérgico. Fue estudiada en el SAA debido a
que se conocía la eficacia de este fármaco en

el tratamiento del síndrome de abstinencia a
los opiáceos47. La dosis es de 0,2 mg. cada 8
horas, y ha demostrado su eficacia en la
reducción de la sintomatología de abstinencia
leve o moderada, sobretodo sobre el incre-
mento de la frecuencia cardiaca o la tensión
arterial, incluso igual a la del clordiacepóxido
en un estudio realizado en 1987 por Baumgar-
ten y Rowen48. No tiene efectos anticonvulsi-
vos o antidelirium. Se utiliza de forma conjun-
ta con benzodiacepinas. Precisa de una
adecuada monitorización de la tensión arterial.

Antagonistas β adrenérgicos

Son escasamente utilizados en nuestro
medio. Estos fármacos (propranolol y ateno-
lol) son especialmente útiles en la reducción
de las manifestaciones autonómicas del sín-
drome de abstinencia, y su uso se propuso
por primera vez en el Lancet (Editorial, 1973).
No existe ninguna evidencia de que estos
agentes sean útiles en la prevención de con-
vulsiones o delirium, e incluso pueden
enmascarar su aparición, debido a la reduc-
ción de la sintomatología autonómica49. Podrí-
an ser de interés en aquellos pacientes con
síntomas no graves de abstinencia y en aso-
ciación con benzodiacepinas. Según Kraus50,
los pacientes que recibieron atenolol durante
un ingreso presentaron una reducción del
tiempo de hospitalización y necesitaron
menos benzodiacepinas. Hay que tener cui-
dado en pacientes diabéticos, pues puede
enmascarar la sintomatologia de la hipogluce-
mia, y en aquellos con enfermedad pulmonar
o miocardiopatía. 

Agentes neurolépticos

Las fenotiazinas y las butirofenonas han
demostrado alguna eficacia en la reducción de
los signos y síntomas de la abstinencia, pero
no previenen la aparición de crisis convulsivas
y son menos eficaces que las benzodiacepi-
nas en la prevención de la aparición del deli-
rium. Se utilizan fundamentalmente junto con
las benzodiacepinas como tratamiento del
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paciente agitado o que presenta alucinacio-
nes, como mencionaremos a continuación.

Magnesio

Los niveles de magnesio se reducen duran-
te el síndrome de abstinencia, normalizándo-
se al finalizar éste. Se ha intentado tratamien-
to parenteral con magnesio asociado a
benzodiacepinas, no habiéndose obtenido
diferencias en la gravedad de la sintomatolo-
gía de abstinencia, la prevención de convul-
siones o delirium51. Solamente estaría indica-
do en el caso de arritmias cardíacas o
alteraciones neurológicas secundarias a un
déficit de magnesio.

Alcohol etílico

La administración de alcohol previene los
síntomas de abstinencia, y aunque hay estu-
dios que describen su administración, no
existe ninguno que valore de forma controla-
da su seguridad o eficacia. No puede ser
aceptado su uso en el tratamiento del síndro-
me de abstinencia por múltiples razones,
entre ellas el planteamiento de la deshabitua-
ción-rehabilitación del paciente con depen-
dencia del alcohol, y su toxicidad.

El Litio demostró ser más útil que el place-
bo en el control de los síntomas de abstinen-
cia al alcohol a dosis de 900 mg./día, en el
estudio realizado por Sellers en 197652. Este
autor postulaba que el litio disminuiría la acti-
vidad de la bomba sodio-potasio ATPasa, que
se incrementa durante el SAA.

Según Borg y Weinholt en 1982, la bromo-

criptina a dosis de 7.5 mg. también resultó
útil comparado con el placebo en el trata-
miento del SAA de 8 pacientes, con un efec-
to significativo sobre la ansiedad, el temblor,
las náuseas y la sudoración53. Según
Burroughs54 su eficacia es inferior a la del
clormetiazol o el clordiacepóxido.

El ácido gamma-hidroxibutírico (GHBA)

es una sustancia endógena con propiedades
sedantes, cuyo mecanismo de acción es des-
conocido. Ha demostrado su eficacia en la

reducción de la sintomatología de la abstinen-
cia al alcohol, pero presenta un número
importante de efectos secundarios, especial-
mente vértigo55.

Los antagonistas del calcio como el

verapamilo, se han utilizado en el tratamien-
to de la abstinencia grave del alcohol, aunque
aún no se han realizado ensayos a doble
ciego. No es utilizado en nuestro medio56.

Los inhibidores selectivos de la recapta-

ción de serotonina pueden aliviar el SAA,
pero no existen evidencias de su utilidad57.

Abstinencia grave del alcohol. Delirium

Tremens.

Se trata de una situación clínica grave que
requiere la hospitalización inmediata, debido
a la alta mortalidad que conlleva y a la incapa-
cidad del paciente para su autocuidado. Se
han identificado algunos factores en un estu-
dio realizado por Palmstierna58, que pueden
contribuir al riesgo de padecer un delirium
tremens, como son una infección u otra
enfermedad médica intercurrente, frecuencia
cardiaca por encima de 120 pulsaciones/
minuto en el momento de la admisión, sig-
nos de abstinencia con niveles de alcohole-
mia superiores a 1 gr./litro, una historia de cri-
sis convulsivas y una historia de delirium.
Normalmente en estos casos la puntuación
en la escala CIWA-Ar es igual o superior a 20.
El tratamiento debe ser administrado por vía
endovenosa, debe poseer propiedades seda-
tivas y antiepilépticas, y estabilizar las funcio-
nes neurovegetativas. Se requieren asimis-
mo una buena hidratación con sueroterapia,
alternando suero fisiológico y suero glucosa-
do, manteniendo la especial precaución de
administrar previamente tiamina, por el ries-
go si existe hipoglucemia de encefalopatía de
Wernicke. Igualmente importante es mante-
ner el equilibrio iónico, vigilando especial-
mente el riesgo de hipokaliemia. Es conve-
niente mantener al paciente en un entorno
que favorezca la estimulación sensorial y la
orientación. El paciente debe sujetarse de
forma mecánica si existe agitación, adminis-
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trando neurolépticos sedantes si ésta es
importante y no cede con el tratamiento habi-
tual. Se administrará clormetiazol 150 ml. a
un ritmo de 100 microgotas/minuto, hasta
conseguir una sedación superficial y conti-
nuando posteriormente con dosis de 10-20
microgotas/minuto, valorándose frecuente-
mente el estado de conciencia debido al ries-
go de depresión respiratoria. Es igualmente
eficaz utilizar diacepam por vía intravenosa 20
mg. lenta inicialmente, y posteriormente 5
mg. cada 5-10 minutos hasta la sedación. El
clordiacepóxido no está indicado como trata-
miento del delirium tremens. Si persiste la
agitación, se recomienda añadir 25 mg. de
levomepromazina por vía i.m. o bien 300 mg.
de tiaprida vía i.m. Algunos autores preconi-
zan el uso de carbamacepina 300-600
mg./día vía oral. El paciente debe monitorizar-
se clínica y analíticamente, y han de tratarse
de forma enérgica la aparición de complica-
ciones, como infecciones intercurrentes y
alteraciones electrolíticas o metabólicas.

Tratamiento de las convulsiones

Las convulsiones por lo general ocurren en
pacientes no tratados, y pueden preceder a
los otros síntomas de abstinencia. Más de un
tercio de los pacientes que presentan convul-
siones y no reciben tratamiento desarrollarán
un cuadro de delirium tremens. En pacientes
sin historia de crisis convulsivas, las benzo-
diacepinas o el clormetiazol son el tratamien-
to de elección para prevenir la aparición de
éstas. Sin embargo, en pacientes con antece-
dentes de crisis epilépticas se aboga por la
utilización conjunta de benzodiacepinas y un
fármaco antiepiléptico como la fenitoína o el
ácido valproico y en menor grado la gabapen-
tina. Por regla general aparece una sola crisis
convulsiva, lo que no precisa tratamiento. Si
aparece una segunda crisis se aconseja ins-
taurar tratamiento, recomendándose aumen-
tar la dosis de clormetiazol o de benzodiace-
pinas, o añadir diacepam o loracepam. Si las
crisis se presentan de forma continua se
recomienda el uso de diacepam 5-10 mg. vía
i.v. a pasar de forma lenta, repetibles cada 5

minutos hasta alcanzar los 25 mg. o el con-
trol del cuadro. En algunos estudios se consi-
dera al loracepam como la droga de primera
línea para la profilaxis y tratamiento de las cri-
sis convulsivas59.

Situaciones especiales en el tratamiento

del síndrome de abstinencia.

Finalmente, es preciso hacer mención al
tratamiento del síndrome de abstinencia en
algunos grupos de población especiales
como son los adolescentes, los ancianos, la
mujer embarazada y el paciente con enferme-
dades médicas comórbidas. En cuanto a los
adolescentes no existen estudios que reco-
mienden un tratamiento diferente que el ana-
lizado en la población adulta general.

En los ancianos, habrá que tener en cuenta
la mayor gravedad de la sintomatología de
abstinencia, siendo mayor el riesgo de con-
vulsiones o delirium, aunque existen algunas
publicaciones recientes que indican que la
gravedad de la sintomatología de abstinencia
no es dependiente de la edad60. Los pacien-
tes ancianos que presenten síntomas de abs-
tinencia deben ser hospitalizados, a no ser
que tengan un óptimo soporte socio-familiar,
que la sintomatología sea leve y que no pre-
senten antecedentes de complicaciones de
un síndrome de abstinencia, y en ausencia de
enfermedad comórbida. No existen estudios
en esta población, sin embargo es recomen-
dable la administración de benzodiacepinas
de tiempo de vida media corto o intermedio,
a fin de prevenir el mayor riesgo de acumula-
ción y secundariamente de sedación, si bien
son menos eficaces para prevenir convulsio-
nes y pueden provocar síntomas de rebote,
por lo que la dosis deberá ser monitorizada
con mayor intensidad.

En la mujer embarazada no existen estu-
dios acerca de cuál es el manejo terapéutico
idóneo. Si bien existe el riesgo teratógeno
asociado a la utilización de benzodiacepinas,
las consecuencias asociadas a la presencia
de un síndrome de abstinencia severo pue-
den ser fatales tanto para el feto como para
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la madre, recomendándose el uso de benzo-
diacepinas a las dosis mínimas necesarias
para controlar la sintomatología, especial-
mente loracepam.

En los pacientes con enfermedades comór-
bidas hepáticas, coronarias, pulmonares o con
diabetes, existe un mayor riesgo de que la
sintomatología sea más intensa y de aparición
de complicaciones graves, debiendo utilizarse
farmacoterapia preventiva siempre o ante la
presencia de sintomatología de abstinencia
leve. En el paciente post-quirúrgico deben tra-
tarse también los síntomas de abstinencia uti-
lizando la terapéutica desarrollada en este
capítulo, si bien debe ser orientada a la pre-
vención y tratamiento de las manifestaciones
autonómicas y muy especialmente a la pre-
vención de alteraciones psicomotrices, consi-
guiendo una adecuada sedación, siempre bajo
una estricta monitorización. Las pautas de
dosificación serán normalmente más durade-
ras en estos casos que las habitualmente uti-
lizadas en unidades de desintoxicación61.
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RESUMEN

Este capítulo revisa la evidencia existente sobre la
efectividad de la farmacoterapia en la deshabituación
alcohólica. Los fármacos ensayados actúan sobre
diversos neurotransmisores cerebrales: dopamina,
serotonina, GABA, ácido glutámico, sistema opioide,
etc. Disulfiram, acamprosato y naltrexona son los fár-
macos más comúnmente usados en la deshabituación.
El disulfiram parece ser efectivo especialmente cuando
se administra supervisadamente. En el caso de la nal-
trexona y acamprosato, los mecanismos de acción far-
macológicos no han podido establecerse plenamente,
aunque existe evidencia de que el acamprosato actúa
modulando el sistema NMDA-glutamato, mientras que
la naltrexona actúa en el sistema de recompensa a tra-
vés de los opioides endógenos. Asimismo, no se ha
podido establecer cual es el perfil clínico de los pacien-
tes que mejor responden a dichos fármacos.

Fármacos que actúan sobre el sistema dopaminér-
gico (tiapride, bromocriptina, flupentixol), sobre el sis-
tema serotoninérgico (buspirona, ISRS, ondansetron),
así como el ácido γ-hidroxibutírico (GHB), han sido uti-
lizados en ensayos clínicos, sin que la evidencia sea
suficiente para aprobar su utilización en la dependen-
cia alcohólica. Finalmente, la investigación realizada
con combinaciones de los diversos fármacos citados,
no aporta de momento resultados relevantes.

Palabras clave: Alcohol, dependencia, deshabitua-
ción, síndrome de abstinencia, craving, disulfi-
ram, acido γ-hidróxibutírico,  naltrexona, acampro-
sato, nalmefene, bromocriptina, tiapride,
flupentixol, ISRS, Buspirona, ondansetron.

ABSTRACT

This chapter provides an overview of the data
supporting the role for pharmacotherapy in the
treatment of alcohol dependence. Drugs acting on
several brain neurotransmitters systems including
dopamine, serotonin, GABA, glutamic acid and opioid
systems are under investigation. Disulfiram,
naltrexone and acamprosate are the drugs most
commonly used during the rehabilitation period.
Disulfiram seems to be effective mostly when given
under supervision. In the case of acamprosate and
naltrexone, the underlying mechanisms of action have
not yet been fully established, even though there’s
evidence that acamprosate acts on the NMDA-
glutamate system, while naltrexone seems to act on
the reward system through the endogenous opioids.
Also, the clinical profile of patients who might benefit
the most from each of those drugs is still unknown.

Drugs acting on dopaminergic mechanisms
(tiapride, bromocriptin, flupenthixol), serotonergic
mechanisms (buspirone, SSIR, ondansetron,
buspiron) and γ-hidroxibutyric acid, have been studied
in clinical trials but have not shown sufficient
evidence to be approved to treat alcohol dependence.
Further research with drug combinations has also
been conducted, but results are not conclusive. 

Key words: Alcohol, dependence, craving, disulfiram,
γ-hidroxibutiric acid, naltrexone, acamprosate,
nalmefene, bromocriptin, tiapride, flupenthixol,
SSRI, buspirone, ondansetron.



INTRODUCCIÓN

E
l conocimiento y el número de investi-
gaciones científicas y clínicas sobre el
alcoholismo se ha incrementado espec-

tacularmente en la última década, mientras
que el tratamiento del alcoholismo está tan
solo ahora, empezando a cambiar. En la
actualidad, se conocen mejor los trastornos
neuroquímicos subyacentes a los procesos
de adicción y a las anomalías psiquiátricas
(depresión, ansiedad, deterioro neurocogniti-
vo, etc.) que frecuentemente se asocian al
alcoholismo. Todo ello, ha favorecido la apari-
ción de nuevos fármacos eficaces en la fase
de deshabituación alcohólica que se comple-
mentan con los clásicos fármacos antidipso-
tropos como el disulfiram o la cianamida cál-
cica y ha empezado ha mejorar el pronóstico
a largo plazo de esta compleja enfermedad.

Así mismo, es interesante remarcar cómo,
de forma muy significativa, el concepto de
enfermedad alcohólica y las distintas hipóte-
sis sobre la etiopatogenia de la dependencia
alcohólica han ido justificando y condicionan-
do de forma directa o indirecta el tratamiento
del alcoholismo. 

Cuando se considera la dependencia alco-
hólica únicamente como una consecuencia
directa de las capacidades euforizantes y alta-
mente reforzantes del alcohol (teorías del
refuerzo positivo), el tratamiento se centra en
evitar este refuerzo placentero, utilizando
básicamente fármacos antidipsotrópicos
como el disulfiram o la cianamida cálcica.
Cuando la hipótesis que prevalece apunta
que el consumo de alcohol se mantiene en el
tiempo debido a la aparición de tolerancia y
síndrome de abstinencia (teorías del refuerzo
negativo), el tratamiento se dirige a paliar o
evitar el síndrome de abstinencia y se centra
en la desintoxicación del paciente alcohólico.
Así mismo, de forma más reciente aparecen
las nuevas teorías de la sensibilización neuro-
nal 1 que postulan que una vez  instaurada la
adicción esta se vehiculiza a  través de una
vía  neuronal especifica responsable del
deseo patológico e irrefrenable de consumo
o craving. Las estrategias terapéuticas se

basarán entonces consecuentemente en
modificar o revertir estas lesiones o disfun-
ciones neurológicas utilizando los nuevos fár-
macos anticraving.

1. FÁRMACOS ANTIDIPSOTRÓPICOS O

AVERSIVOS

Los fármacos antidipsotrópicos o aversivos
como el disulfiram y la cianamida cálcica han
sido los fármacos mas usados en el trata-
miento del alcoholismo y siguen teniendo
una amplia vigencia en la actualidad. Estos
fármacos interfieren el metabolismo del alco-
hol, inhiben la acción de la aldehidodeshidro-
genasa y provocan un incremento de los
niveles plasmáticos de acetaldehido respon-
sable de la sintomatología de taquicardia,
hipotensión, rubefacción, cefalea, etc.

Sorprendentemente el número de estudios
que prueban su eficacia es escaso y como
comentan Hughes y Cook2 en su revisión de
34 estudios realizados entre 1967 y 1995, en
muchos casos presentan problemas metodo-
lógicos o fallos estadísticos. En general, pare-
ce demostrado que la eficacia de los fárma-
cos aversivos mejora si se consigue aumentar
la adhesión al tratamiento con  supervisión
por parte de un familiar o persona responsa-
ble3 o asociando el disulfiram a otros progra-
mas de tratamiento, tanto psicosocial2,3 como
farmacológico4,5.

El mecanismo terapéutico de acción de los
fármacos aversivos parece residir en el
miedo a la reacción disulfiram-alcohol mas
que en la propia acción farmacológica per se.
Esto explicaría porque en estudios como el
de Wilson y colaboradores6,7 la abstinencia
fue igual en el grupo placebo que en el de
disulfiram pero mayor que en el grupo control
sin fármaco. Uno de los problemas metodoló-
gicos relevantes con estos fármacos lo cons-
tituye la definición de la abstinencia como
variable principal, cuando las diferencias fren-
te a placebo sólo son esperables precisamen-
te en aquellos pacientes que rompan la absti-
nencia y, por tanto, experimenten la reacción
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aversiva frente al alcohol 8 . Así mismo la baja
eficacia a largo plazo de estos fármacos se
explica también por su falta de acción farma-
cológica  per se, pues, actúan sólo como cas-
tigo, sin incidir o modificar la dependencia,
perdiendo su eficacia inmediatamente des-
pués de su retirada, si no van acompañados
del correspondiente tratamiento psicosocial.

2. FÁRMACOS ANTI-CRAVING

Estos fármacos  a los que clasificaremos
según el sistema neurotransmisor  sobre el
que inciden, siguiendo la clasificación utiliza-
da por Soyka9, actúan disminuyendo o anulan-
do el deseo compulsivo o imperioso de alco-
hol o craving. A pesar de ello, sigue siendo
necesario recordar que el concepto de cra-
ving está poco sistematizado, no hay aún un
consenso claro en cuanto a su verdadera
implicación en el abuso de alcohol ni sabe-
mos cuales son todos los mecanismos que
participan en el deseo irrefrenable de beber.
El craving es, a pesar de su inexactitud y difi-
cultad de objetivar y medir, el fenómeno con
el que se pretende explicar la posible eficacia
de todos estos nuevos fármacos.

2.1. Fármacos Gabaérgicos y de acción

sobre el glutamato -NMDA

Diversos estudios farmacológicos han de-
mostrado que el alcohol a corto plazo aumen-
ta las acciones GABA (neurotransmisor inhibi-
torio) sobre sus receptores y disminuye las de
los aminoácidos excitatorios, tales como el
glutamato, sobre los receptores NMDA10.
Simplificando, podemos decir que el alcohol
reduce la frecuencia de los impulsos eléctri-
cos y deprime la actividad del SNC.

Cuando la exposición al alcohol es crónica,
el organismo se adapta disminuyendo la acti-
vidad del sistema Gabaérgico inhibidor y
aumentando la actividad glutamatérgica exci-
tatoria. El resultado final sería un aumento de
la excitabilidad neuronal que contrarrestaría

los efectos depresores del alcohol. Al supri-
mir el consumo de alcohol, el efecto depre-
sor desaparece pero, las neuronas permane-
cen hiperexcitables. Esta hiperexcitabilidad
que requeriría tiempo para readaptarse, sería
la responsable de la aparición de síntomas
como la ansiedad, el insomnio y el craving.

• Ácido γ-hidroxibutirico (GHB)

El GHB es un metabolito del Gaba con acti-
vidad neurotransmisora y neuromoduladora.
Se han publicado varios  estudios clínicos
recientes con GHB en el tratamiento del alco-
holismo. Además de los trabajos en forma de
estudio abierto 11 existe un estudio doble
ciego contra placebo 12 que parece demostrar
un efecto en la disminución del craving y
aumento en las tasas de abstinencia con
este fármaco. El tamaño de la muestra y el
corto tiempo de seguimiento impiden aún
sacar conclusiones sobre su eficacia terapéu-
tica. Así mismo,  deben tenerse  en cuenta la
posible capacidad adictiva, los importantes
efectos secundarios asociados a este fárma-
co y la posibilidad de sobredosis13,14,15.

En un último estudio del año 2000,  Monci-
ni, estudia 321 pacientes y encuentra una
mejoría sobre placebo en deshabituación
pero, así mismo, detecta un no despreciable
porcentaje de pacientes que presentaron
abuso del fármaco16. 

• Acamprosato

El acamprosato es un derivado simple del
aminoácido esencial taurina: el ácido acetilho-
motaurínico. Presenta  actividad como ago-
nista GABA  y como inhibidor a nivel de los
receptores glutamatérgicos tipo NMDA aun-
que su mecanismo exacto de acción estaría
aun por determinar17,10. 

Se han realizado con este fármaco un
importante número de estudios clínicos desde
su introducción en 198518. La mayoría de los
estudios son doble ciego y demuestran, con
un aceptable rigor metodológico19,20 una efica-
cia superior del acamprosato respecto al pla-
cebo. En el estudio de  Whitworth 21 se detec-
ta asimismo la persistencia del efecto al cesar
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la administración del fármaco. Aubin 22 conta-
biliza mas de dos millones de pacientes trata-
dos en Francia con acamprosato, tres mil de
ellos controlados en estudios clínicos y con-
cluye que se ha podido demostrar con claridad
la eficacia clínica del acamprosato en: a) la pre-
vención de recaídas alcohólicas a medio y
largo plazo, b) un incremento en la adhesión al
tratamiento de los pacientes tratados con
acamprosato y c) una posible reducción del
craving para alcohol.

Se han realizado también estudios multi-
céntricos en nuestro medio, con resultados
igualmente positivos para el acamprosato. El
estudio ADISA demostró con una muestra de
288 pacientes y un seguimiento de 6 meses
que 1998 mg/día de acamprosato fue más
eficaz que placebo para mantener la absti-
nencia en pacientes alcohol dependientes. El
análisis de supervivencia basado en la absti-
nencia durante todo el estudio obtuvo un por-
centaje de éxito del 35% en pacientes trata-
dos con acamprosato comparado con un
26% en placebo23. Así mismo, el estudio
Data, con 1084 pacientes en fase IV en nues-
tro país, mostró una excelente tolerancia y
escasez de efectos secundarios durante 6
meses de seguimiento24.

2.2. Antagonistas opiáceos

Desde hace unos años se está investigan-
do la relación existente entre el sistema
opioide endógeno y el consumo de alcohol.
Estudios de laboratorio y clínicos han sugeri-
do la eficacia de los tratamientos con antago-
nistas opioides en la dependencia alcohólica.
Algunos de estos estudios sostienen la dis-
función endógena primaria de los sistemas
de endorfinas y encefalinas en animales que
espontáneamente consumen alcohol25,26 y
está ampliamente aceptado que la adminis-
tración de alcohol altera el contenido de β-
endorfinas y encefalinas en el cerebro y glán-
dula hipofisaria. Así mismo, las recaídas en la
ingesta de alcohol podrían deberse a un nivel
anormalmente bajo de β-endorfinas centrales
secundarias a un fenómeno de feed-.back por

el incremento agudo de β-endorfinas, produ-
cidas por el consumo crónico de alcohol 27,28.
Otras teorías sostienen que las propiedades
reforzantes del alcohol son debidas en gran
medida a la activación producida por esta
sustancia en el sistema opioide endógeno y
que los antagonistas opioides inhibirían la
capacidad reforzante del alcohol y por lo
tanto el deseo de consumir29. También se ha
postulado que los inhibidores opiáceos podrí-
an modular la actividad dopaminérgica10 que
se ha relacionado estrechamente con el
deseo compulsivo de beber o craving. La nal-
trexona  reduce, por ejemplo, la liberación
refleja de dopamina en el nucleus accum-
bens, modulando la sensibilización dopami-
nérgica30. Esta última hipótesis reviste gran
interés ya que la sensibilización neuronal  ha
sido considerado como el mecanismo neuro-
biologico responsable de la adicción y el cra-
ving por autores como Robins y Berridge1.

• Naltrexona

La naltrexona fue el primer fármaco al que
se le otorgó un efecto especifico sobre el
deseo de beber o craving y su uso como tra-
tamiento del alcoholismo se generalizó rápi-
damente desde su aprobación por la FDA
(Food and drug administration ) en 1993. A
partir de los trabajos iniciales de Volpicelli31 y
O’Malley32 se  realizaron múltiples estudios
con naltrexona versus placebo tanto interna-
cionales como  en nuestro país4,33. La Naltre-
xona reduce en todos los estudios las escalas
de craving utilizadas. En el estudio de O’Ma-
lley y colaboradores32 el tipo de  psicoterapia
utilizado (coping skills o terapia de apoyo)
condiciona la eficacia del fármaco. Los
pacientes que recibieron terapia de apoyo
mas naltrexona incrementaron las tasas de
abstinencia total, mientras que en los pacien-
tes que recibieron terapia cognitiva con habi-
lidades de afrontamiento (coping skills) ade-
más de naltrexona, no se obtuvo diferencias
en cuanto a abstinencia respecto al grupo
control pero se disminuyó los episodios de
ingesta elevada de alcohol (heavy drinking).
Es interesante destacar que en el estudio de
Volpicelli31 y en el de O´Malley32, la Naltrexona
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disminuye las recaídas en pacientes que
prueban el alcohol, disminuyendo el número
de días de consumo y las cantidades totales
de alcohol. Estos estudios a pesar de tener
un tiempo de seguimiento corto, mantienen
un aceptable rigor metodológico y  sus resul-
tados van  siendo confirmados por la mayoría
de estudios mas recientes, tanto doble
ciego33,34, así como por amplios estudios de
farmacovigilancia35. Así mismo, un novedoso
estudio realizado en nuestro medio por Rubio
y colaboradores comparando un año de trata-
miento con 50 mg/dia de naltrexona versus
acamprosato (1665-1998 mg/dia), demuestra
incluso un mayor efecto en la disminución del
número de recaídas y de los días de absti-
nencia acumulados con la naltrexona respec-
to del acamprosato36.

Por otro lado, también es importante rese-
ñar que  el trabajo de Chick y colaboradores 37

no detecta diferencias en la abstinencia total
entre grupos y que el más reciente estudio
realizado por Krystal y colaboradores con una
amplia muestra de pacientes varones
(n=627) y 12 meses de tratamiento no ha
podido demostrar ninguna diferencia signifi-
cativa respecto el grupo placebo en el por-
centaje de días con consumo y el número de
bebidas alcohólicas consumidas por día de
consumo38. Así mismo, el estudio de segui-
miento realizado por Anton refleja una pérdi-
da de las diferencias significativas a las 14
semanas de retirar el tratamiento39 y  Kranzler
publica un estudio negativo con más abando-
nos con naltrexona que con placebo o nefazo-
dona por efectos secundarios de la naltrexo-
na40. El problema de la falta de cumplimiento
o abandono del tratamiento por efectos
secundarios o poca motivación, se ha revela-
do como un factor importante en la eficacia
del tratamiento con naltrexona41,42 y quizás las
nuevas presentaciones de este fármaco en
forma de liberación retardada y subcutánea
puedan, en un futuro, mejorar el cumplimien-
to terapéutico. Kranzler y colaboradores, en
un estudio preliminar usando naltrexona
depot, detectaron concentraciones en plas-
ma de naltrexona hasta 30 días después de la
inyección además de demostrar un efecto del

preparado, superior a placebo, en la disminu-
ción de consumos elevados (heavy drin-
king)43. Sin embargo, la eficacia de estos pre-
parados está aún por demostrar y estudios
con animales alertan de una perdida de la efi-
cacia de la naltrexona para disminuir el consu-
mo de alcohol, si esta se administra de forma
sostenida.

Por último, la posibilidad de la Naltrexona
de reducir la intensidad del consumo de alco-
hol en pacientes alcohólicos no abstinentes,
abre interesantes posibilidades terapéuticas
en el ámbito de reducción de daños que
están aún por explorar.

• Nalmefene

El Nalmefene es un antagonista opiáceo
específico para el receptor delta que se pre-
senta como una posible alternativa a la Nal-
trexona. Existen  dos estudios con este fár-
maco, el primero, con una muestra pequeña
y  dos dosis de nalmefene (10 y 40 mg/día)
aunque no aumentó la abstinencia respecto a
placebo, sí disminuyó los episodios de consu-
mo severo de alcohol. Posteriormente, los
mismos autores estudiaron una muestra más
amplia con dosis de 20 mg/día y 80 mg/día
obteniendo resultados parecidos44. Con todo,
los estudios con este fármaco son aún muy
preliminares y su utilidad y seguridad clínica
siguen pendientes de confirmación. 

2.3. Fármacos dopaminérgicos

La importancia de la transmisión dopami-
nérgica en las vías responsables del refuerzo
positivo en animales está ampliamente acep-
tada. En prácticamente todas las drogas de
abuso se ha demostraron un incremento de
la liberación dopaminérgica en el nucleus
accumbens44. Se conoce también la estrecha
relación funcional existente entre el sistema
opioide y el dopaminérgico, como ya se ha
comentado previamente. En modelos anima-
les, el consumo crónico de alcohol produce
una alteración en la neurotransmisión dopa-
minérgica, una disminución de la liberación
de dopamina y probablemente una sensibili-
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zación de los receptores que podrían ser
según algunos autores las bases neurobioló-
gicas de la adicción1.

• Bromocriptina

Se trata de un agonista dopaminérgico de
acción prolongada. A pesar de que los estu-
dios con animales demuestran una reducción
del consumo de alcohol y los primeros estu-
dios clínicos parecían prometedores, la publi-
cación por Naranjo y colaboradores 45 de un
estudio multicéntrico con una muestra mas
amplia de pacientes y un mayor seguimiento,
pone en duda su eficacia. El estudio de Law-
ford con 83 pacientes propone un efecto
selectivo de la bromocriptina para los porta-
dores del alelo A1 del gen para el receptor D2
dopaminérgico46.

• Antagonistas dopaminérgicos

Tiapride es un antagonista débil de los
receptores D2 que carece de  los típicos
efectos secundarios de los neurolépticos.
Algunos estudios han demostrado un cierto
efecto en pacientes alcohólicos pero las
muestras son pequeñas y por el momento se
requieren aún estudios más amplios47. Otros
antipsicóticos, como el flupentixol han sido
también estudiados, y aunque inicialmente
los resultados preliminares parecían esperan-
zadores48 un reciente estudio con una mues-
tra de 281 pacientes y un seguimiento de 6
meses con 10 mg de flupentixol no pudo
demostrar ninguna eficacia de este fármaco
para mantener la abstinencia al alcohol49. 

2.4. Fármacos serotoninérgicos

Un importante número de estudios, apun-
tan hacia una disfunción en la neurotransmi-
sión serotoninérgica en al menos un subgru-
po de alcohólicos. Se ha descrito una
disminución del 5 HIAA, un metabolito de la
serotonina, en el líquido cefalorraquídeo de
pacientes alcohólicos y se postula que al
incrementar el alcohol la liberación serotoni-
nérgica, su consumo podría normalizar los
niveles de serotonina en el SNC. La disminu-

ción de serotonina también está implicada en
fenómenos como la impulsividad, la ansiedad
o la depresión, trastornos que podrían predis-
poner a los pacientes al consumo y a la recaí-
da alcohólica.

• Inhibidores selectivos de la recaptación

de la serotonina (ISRS)

Son muchos los estudios que se han lleva-
do a cabo con estos fármacos, pero en gene-
ral los resultados obtenidos han sido poco
satisfactorios20. Parece que el efecto benefi-
cioso de los ISRS estaría en un subgrupo
determinado de pacientes. Naranjo y colabo-
radores50 describen una reducción del craving
aunque no una diferencia en las tasas de abs-
tinencia en el tratamiento con fluoxetina en
los pacientes con alcoholismo moderado.
Otro subgupo específico de pacientes serían
los alcohólicos con síndrome depresivo que
mejorarían no sólo de su sintomatología
depresiva, sino también  las tasas de recaída
y consumo de alcohol51. Por otro lado, los
estudios más recientes son aún contradicto-
rios y por ejemplo tenemos un estudio reali-
zado por Kranzler en 1995 con una muestra
de 101 alcohólicos tratados con fluoxetina
que no encuentra diferencias contra placebo
y un estudio realizado por Cornelius en 1997
con 51 pacientes que sí detecta diferencias
significativas en el tratamiento con fluoxetina
contra placebo52,53.

Así mismo también se están utilizando
otros IRSS como el citalopram y la sertrali-
na42,54,55. Estudios en pacientes alcohólicos
deprimidos con otros ISRS como la Sertralina
se han finalizado recientemente en nuestro
medio, pero los resultados están aún por
determinar56.

• Buspirona

La buspirona es un agonista 5-HT1A con
perfil ansiolítico. Los estudios con este fárma-
co realizados en pacientes alcohólicos que
presentan trastornos concomitantes de ansie-
dad no confirman su posible eficacia57. Malec
y colaboradores realizaron un meta-análisis
con los cinco estudios publicados hasta 1996
poniendo en evidencia que la buspirona, en el
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tratamiento del alcoholismo, tenía un efecto
solo en las tasas de retención al tratamiento.
Así mismo, este efecto de la buspirona pare-
cía mas asociado a la reducción de sintomato-
logía psicopatológica que a la modificación del
craving 58. Por último, Linnoila y su grupo,  en
un reciente estudio doble ciego, en el que los
pacientes recibieron buspirona durante todo
un año, no pudieron demostrar ningún efecto
significativo para la buspirona ni en el tiempo
hasta la primera recaída ni en la adhesión al
tratamiento59.

• Ondansetron

El ondansetron es un fármaco serotoninér-
gico que actúa a nivel del receptor 5-HT3 y
que se usa como potente antiemético. En
algunas hipótesis, el receptor serotoninérgico
5-HT3 se ha relacionado con las conductas
adictivas. Johnson y colaboradores han reali-
zado un reciente estudio en alcohólicos de
inicio precoz y con carga genética familiar de
alcoholismo con ondansetron más naltrexona
y terapia grupal, en el que detectan una dis-
minución de la cantidad y frecuencia de con-
sumo de alcohol con esta combinación tera-
péutica 60,61.

3. ASOCIACIONES FARMACOLÓGICAS

La diversidad de fármacos existentes con
una disparidad en su mecanismo de acción,
junto con la eficacia tan solo parcial o reduci-
da de todos ellos ha llevado a algunos auto-
res a investigar la posibilidad y la eficacia de
combinar distintos fármacos en un mismo
tratamiento. La combinación de distintos fár-
macos para tratar una enfermedad tan com-
pleja y multicausal como el alcoholismo
puede tener sin duda cierta base científica
pero deberemos ser también sobradamente
cautos al empezar a promover esta práctica
clínica tan de moda en otras ramas de la psi-
quiatría. Los estudios clínicos para evaluar la
eficacia de combinaciones terapéuticas
deben estar correctamente diseñados y
poseer suficiente potencia estadística  para

poder suministrar conclusiones válidas. Por el
momento, los estudios de investigación bási-
ca con animales no han demostrado ninguna
sinergia al combinar distintos fármacos  62.
Los resultados del estudio COMBINE que
compara la utilización en un estudio clínico
naltrexona y acamprosato solos o en combi-
nación están aun por publicar y no dispone-
mos por el momento de datos preliminares
sobre las ventajas terapéuticas de esta com-
binación. 

CONCLUSIÓN

La dependencia al alcohol es una enferme-
dad progresiva, crónica y altamente recidivan-
te que por su elevada prevalencia y su alta
morbi-mortalidad se ha convertido en uno de
los principales problemas de salud pública en
nuestro medio.

En el tratamiento farmacológico del alcoho-
lismo los compuestos aversivos siguen estan-
do vigentes y se consideran eficaces sobreto-
do si van acompañados de supervisión y de
otros tratamientos de soporte y psicológicos.
Dos nuevos fármacos, la Naltrexona y el
Acamprosato, avalados por investigaciones
básicas y estudios clínicos controlados y rigu-
rosos, están ya disponibles en la clínica diaria.
Estos fármacos, actuando por vías y mecanis-
mos distintos, disminuirían el número de reca-
ídas y reducirían el craving o deseo irrefrena-
ble de beber. Otros compuestos se perfilan
como importantes en el tratamiento del alco-
holismo en pacientes con sintomatología psi-
quiátrica concomitante (depresión, ansiedad).

En el futuro deberá identificarse mejor los
subgrupos de enfermos que pueden benefi-
ciarse de cada uno de los fármacos psicotro-
pos disponibles y realizar combinaciones
terapéuticas para abordar cada una de las
alteraciones subyacentes. No hay que olvidar
pero, que un tratamiento multidisciplinario
con profesionales con un alto nivel de capaci-
dad de empatía que sepan explicar motivar y
aconsejar, seguirá siendo la base de la terapia
del alcoholismo.
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L
os problemas generados por el consumo
de bebidas alcohólicas no pueden ser
analizados sin tener en cuenta el contex-

to en que se producen, y ese contexto viene
fuertemente influenciado por factores cultu-
rales, económicos y sociales que es preciso
conocer.

En España, las bebidas alcohólicas consti-
tuyen un elemento de socialización, una parte
de nuestra tradición y de nuestra historia, y
un factor que genera intereses económicos
de una gran magnitud, que abarcan tanto el
sector de la producción como el de la distri-
bución y venta al por menor. Es por tanto
comprensible que cualquier medida que res-
trinja el uso de bebidas alcohólicas tope con
el rechazo popular y la oposición frontal de
productores y dispensadores. 

A pesar de estas dificultades, en los últi-
mos decenios se han producido fenómenos
relevantes, que están generando cambios
notables en la percepción social de las bebi-
das alcohólicas. Entre dichos fenómenos, los
que han tenido un mayor impacto probable-
mente sean las nuevas pautas de consumo
juvenil, la acumulación de evidencia científica
aplastante sobre la toxicidad y capacidad
adictiva del alcohol, la progresiva integración
en la comunidad europea y la sangría de
vidas humanas que comportan los acciden-
tes de tráfico. Esos fenómenos, se han dado
además en  un contexto social donde la sen-
sibilidad hacia el fenómeno de las drogas se

había desarrollado extraordinariamente y
donde, por tanto, introducir la idea del alcohol
como sustancia adictiva no ha sido tan difícil
como unos decenios atrás.

No se trata de hechos independientes, sino
que todos ellos interaccionan entre sí. La
integración europea por ejemplo, ha influido
en la armonización de las alcoholemias per-
mitidas para conducir, al tiempo que también
ha incidido en la modificación de los patrones
de consumo y está modulando la política
impositiva sobre las bebidas alcohólicas.

Sin ninguna duda, el alcohol constituye uno
de los bienes de consumo que ponen más en
evidencia las contradicciones internas de
nuestra sociedad, de sus gobernantes, y las
de los propios consumidores. Esas contradic-
ciones se concretan en la existencia de inte-
reses contrapuestos que dificultan la adop-
ción de políticas más eficaces para disminuir
la morbilidad y mortalidad1 asociadas al con-
sumo de bebidas alcohólicas. Así, desde la
óptica de la Salud Pública es evidente que las
políticas a adoptar deben ser poblacionales2;
es decir: tendentes a disminuir el consumo
global per capita de la población. Existe en
este sentido abundante literatura científica
que demuestra fehacientemente la correla-
ción entre consumo global de una población
y problemas que comporta dicho consumo3.

Y si desde la Salud Pública el primer objeti-
vo es la disminución de consumos, desde el
sector productivo, y siguiendo una legítima
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lógica empresarial, el objetivo prioritario es la
promoción y el incremento de las ventas...
que inevitablemente comporta un aumento
del consumo.

Existe pues un enfrentamiento claro y con-
tinuado entre los objetivos de unos y otros,
que se produce en condiciones de desigual-
dad manifiesta. Hasta hace pocos años, la
industria ha podido utilizar con muy pocas
limitaciones todos los recursos publicitarios a
su alcance para potenciar las creencias popu-
lares en relación a los supuestos efectos
beneficiosos del alcohol. Afortunadamente, la
evidencia de la toxicidad del alcohol que la
comunidad científica ha acumulado, ha provo-
cado la aparición de una mayor sensibilidad
social, que ha permitido a los políticos instau-
rar medidas de limitación tanto de la promo-
ción como de la dispensación.

En ese nuevo escenario, la industria, alec-
cionada probablemente por la experiencia del
tabaco, ha dado un salto cualitativo en su
estrategia. Así, sin negar la toxicidad incues-
tionable del alcohol, se han promocionado
múltiples estudios tendentes a demostrar los
efectos beneficiosos de las bebidas alcohóli-
cas a dosis bajas, para promover un consumo
moderado.

En este nuevo escenario se han publicado
múltiples estudios epidemiológicos, metanáli-
sis, trabajos de investigación básica, etc. que
pretenden avalar científicamente la benigni-
dad de las bebidas alcohólicas. Esa nueva
situación merece una reflexión en profundi-
dad, puesto que incide de lleno en el terreno
de la ciencia, que es precisamente el ámbito
donde este Monográfico ha visto la luz4.

La comunidad científica internacional vive
con preocupación, por no decir con franca
indignación, la creciente tendencia de la
industria a utilizar su enorme poder económi-
co para influir5 en el diseño de los estudios,
en la redacción de sus resultados, en las polí-
ticas de publicación de los mismos y en su
ulterior explotación con fines estrictamente
comerciales. El problema tiene la magnitud
suficiente como para ser uno de los temas
que más preocupan a la ISAJE6 (International
Society of Addiction Journal Editors) en la

que Adicciones es uno de sus miembros fun-
dacionales. De hecho el tema de los conflic-
tos de intereses y la declaración de las fuen-
tes de financiación de los estudios ha sido
abordado por la mayor parte de revistas cien-
tíficas nacionales7 e  internacionales8,9, y en el
caso de la ISAJE ya fue incorporado al Con-
senso de Farmington10.

Esta es la situación actual, y en esas condi-
ciones Socidrogalcohol ha elaborado esta
monografía, que pretende ser una actualiza-
ción rigurosa de los factores socio-sanitarios
que deben tenerse en cuenta a la hora de
elaborar políticas de intervención frente a los
problemas generados por el alcohol, al tiem-
po que documento de consulta para todos
aquellos profesionales que se ven obligados
a tratar dichos problemas a nivel individual en
su praxis cotidiana. Unos y otros tienen ante
sí una ardua labor. Para los responsables de la
elaboración de las políticas de intervención
frente al alcohol, el reto está en generar una
conciencia social que permita la progresiva
implantación de medidas hoy en día aún poco
populares. Para los clínicos en cambio, el reto
estriba en adaptarse a las nuevas formas de
presentación de la dependencia alcohólica,
utilizando las nuevas técnicas y tratamientos
disponibles11.

El alcohol es una moneda que tiene cara y
cruz. La sociedad suele ensalzar mucho la
cara y esconder la cruz. Esa actitud social,
potenciada por multitud de intereses econó-
micos, se cobra un relevante número de vícti-
mas inocentes. Es obvio que a la mayor parte
de víctimas del alcohol se les mostró muchas
veces el anverso de la moneda, y se les
escondió casi siempre su reverso. Desde una
perspectiva científica, es esencial facilitar a la
población un mayor conocimiento objetivo de
los riesgos asociados al consumo de bebidas
alcohólicas. Desde una perspectiva ética, es
también esencial conseguir que el individuo
tenga capacidad de elegir. Y esa capacidad
sólo existe cuando antes de iniciar sus consu-
mos alcohólicos, el ciudadano, habitualmente
un menor, dispone de información suficiente
e imparcial sobre los riesgos y beneficios que
puede esperar de su conducta.
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A la vista de la realidad que nos circunda, es
obvio que queda un largo trecho por recorrer
hasta que todos los ciudadanos sean verdade-
ramente libres frente al alcohol. En cualquier
caso, éste es un camino que se empezó a
andar hace ya mucho tiempo. Con esta mono-
grafía Socidrogalcohol pretende ser testimo-
nio de una nueva etapa en este proceso, que
se inició con la celebración de la Conferencia
Ministerial de Estocolmo (2001) sobre ‘Juven-
tud y Alcohol12’, y continúa en Madrid (2002)
con el ‘Congreso sobre Jóvenes, noche y
alcohol13’ Ambos eventos se enmarcan en la
línea que ya trazó la Organización Mundial de
la Salud14,15 con el lema ‘Alcohol, cuanto
menos mejor’ acuñado con motivo de la Con-
ferencia Ministerial de París16 (1995). No es
casualidad que, mientras los congresos auspi-
ciados por la industria suelen hablar de ‘Alco-
hol y Salud’ la Conferencia Ministerial de París
se denominó ‘Alcohol o Salud’.
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