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RESUMEN

Antecedentes: El alcoholismo es uno de los problemas más
graves con los que se enfrentan los sistemas de salud, tanto por
el alto grado de morbilidad como por el índice de discapacidad 
y por las complicaciones médicas y psicosociales. La fase de
desintoxicación supone la piedra angular en el tratamiento del
paciente alcohólico.

Métodos: Partimos de una revisión bibliográfica crítica del
TDA y de una discusión teórica de las dimensiones que ha de
atender un tratamiento eficaz.

Resultados: Proponemos una secuencia de fases con
características propias ( proceso diagnóstico y primeras medi-
das, decisiones médicas y psicoterápicas, coordinación multi-
profesional del tratamiento, planificación del alta y seguimiento)
y discutimos un conjunto de técnicas adaptadas a cada fase del
tratamiento (arsenal farmacológico, estandarización de la explo-
ración, trabajo de motivación, prevención secundaria). Propone-
mos un protocolo de tratamiento escalonado para los diferentes
cuadros en orden a su gravedad; éste incluye fármacos eficaces
(clometiazol, diazepam, tiapride, clonidina, carbamacepina, halo-
peridol, disulfiram, acamprosato y naltrexona) así como técnicas
psicoterápicas (terapia grupal de confrontación constructiva,
análisis de los mecanismos de defensa patológicos, self-mana-
gement guiado por una reorientación de valores y por técnicas
de modificación de conducta).

Conclusión: El TDA tiene una dimensión fundamentalmen-
te médica pero su éxito depende de un plan terapéutico multi-
dimensional, pluriprofesional y personalizado que incluya un
trabajo de motivación a la abstinencia así como una profilaxis de
recaída.

Palabras clave: Dependencia al alcohol. Síndrome de abstinen-
cia. Motivación. Prevención recaídas. Tratamiento desintoxi-
cación. Modelos alcoholismo.

SUMMARY

Background: Due to high morbidity as well as severe
medical and psychosocial consequences, alcoholism is one of
our society’s most serious health and social problems. Inpatient
detoxification is probably the decisive phase in the whole
treatment strategy.

Method: We review the related literature and discuss the
relevant dimensions of alcohol-withdrawal syndrome treatment
strategies. 

Results: Our discussion is based on an incremental treatment
program with specified characteristics at each stage. The stages
include: diagnostic process, first measures after admission,
medical and psychotherapeutic issues, treatment coordination,
and finally, discharge and follow-up planning. We advocate
appropriate measures at each stage (pharmacology, examination
guide, motivation program, relapse prevention). After reviewing
the most prevalent pharmaceutical treatments for alcohol
withdrawal, we outline recommended treatments according 
to the degree of withdrawal, from mild symptoms to delirium
tremens. Some drugs were effective, such as: clomethiazole,
haloperidol, carbamazepine, tiapride, diazepam, clonidine,
disulfiram, acamprosate and naltrexone. There were also
effective psychotherapeutic approaches (group psychotherapy
with confrontation techniques, defence-mechanism analysis, self-
management led by value reorientation and behaviour therapy).

Conclusion: The treatment of alcohol-withdrawal syndrome
entails a substantial medical component, but its success also
depends upon a multidimensional and personalised treatment
plan. The treatment must include an abstinence-motivation
program and address relapse-prevention issues, beginning
during the hospital stay and continuing as an outpatient strategy

Key words: Alcohol dependence; alcohol withdrawal
syndrome; detoxification; abstinence-motivation; relapse-
prevention.
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INTRODUCCIÓN

C on el advenimiento de la cultura agraria se ins-
taura la producción de bebidas alcohólicas en
nuestra prehistoria. En el Papiro Ebers del Anti-

guo Egipto, datado en torno al año 1600 a. C., ya apa-
recen descritos efectos psicotropos del alcohol. A
partir de una serie de documentos, sabemos que en
la Antigüedad se utilizaban las bebidas alcohólicas por
su efecto hipnótico y antimelancólico, así como para
extraer sustancias psicotropas de plantas y bayas.
Aunque los efectos del alcohol sobre la psique fuesen
conocidos desde hace siglos, no aparece una descrip-
ción precisa de la dependencia al mismo hasta finales
del s. XVIII y comienzos del s. XIX con los trabajos de
Hufeland, Trotter, Rush, así como Brühl-Cramer, que
acuña en 1819 el concepto de "Trunksucht"(1,2). Es en el
1849 cuando Magnus Huss introduce el término "alco-
holismo". Nos encontramos ante una enfermedad en
la que confluyen una diversidad de factores sociológi-
cos, bioquímicos, fisiológicos, psicológicos, forenses
y morales que convierten en altamente ardua la tarea
de elaborar modelos teóricos sobre la génesis y man-
tenimiento de esta enfermedad así como de su trata-
miento. Si consideramos los costes sociales, la
siniestrabilidad, el sufrimiento, las complicaciones, la
depauperación, podemos afirmar que se trata de una
de las enfermedades más extendidas y destructivas
de nuestra civilización, ante la cual los esfuerzos
humanos encuentran pronto sus límites y abocan fre-
cuentemente a un nihilismo terapéutico(3).

Dentro de la nosografía psiquiátrica, el alcoholismo
ha sido interpretado unas veces como entidad nosoló-
gica propia, otras como epifenómeno y otras como una
de las diferentes presentaciones fenomenológicas
potencialmente posibles de un trastorno más profun-
do, habitualmente interpretado desde una perspectiva
psicodinámica(4). La investigación en torno a los life-
events se centra en la vulnerabilidad de los alcohólicos,
definiendo microvariables y macroinfluencias(5). La psi-
cología conductista se centra en los procesos motiva-
cionales(6,7). Las teorías sociológicas se ocupan de un
amplio espectro de condicionantes sociológicos, como
la (auto)atribución de roles, el grado de permisividad de
una sociedad, los mecanismos de control, los fenóme-
nos de difusión etc.(8). Durante décadas han dominado
las teorías psicodinámicas, desde Abraham(9) hasta
Leon Wurmser(10), pasando por Rado(11), Glover(12), Krys-
tal y Raskin(13) entre otros; mientras que en las tres pri-
meras décadas de este siglo dominaban las teorías
pulsionales y farmacotímicas, desde los años cuarenta
se van imponiendo interpretaciones psicodinámicas
referentes al yo, al self y a la constancia sujeto/obje-

to(14). Desde un punto de vista transcultural, Pfeiffer ela-
bora una serie de tesis como conclusión a un estudio
comparativo entre diferentes sociedades(15).

Desde la publicación de estudios genéticos por
investigadores escandinavos en los años 60(16,17), se
han desarrollado de manera espectacular los modelos
fisiológicos y bioquímicos referentes a la génesis 
y mantenimiento de la enfermedad alcohólica, la pato-
bioquímica del síndrome de abstinencia, así como 
la psicofarmacología de las toxicomanías. Se han ela-
borado conceptos que consideran tanto aspectos 
clínicos como bioquímicos: craving, point of no return,
reinforcement, brain reward system, anticraving
drugs, etc.

Modelo biológico de la dependencia y del sín-
drome de abstinencia alcohólicos

Las diferentes toxicomanías parecen tener rasgos
neurobiológicos comunes: toda sustancia que aumen-
te la liberación de dopamina en el núcleo accumbens
tiene un efecto gratificante y con ello favorece la ins-
tauración de una dependencia. Pero también aquellas
sustancias que simultáneamente produzcan excitación
e inhibición son candidatas a producir una dependen-
cia, así como las sustancias que actúan sobre núcleos
que controlan el nivel de vigilia y las emociones, por lo
que las drogas en general pueden actuar primariamen-
te sobre los sistemas serotoninérgico, gabérgico, nora-
drenérgico, de opioides endógenos, etc.(18). Sería en un
segundo momento cuando el sistema dopaminérgico
entraría en acción a través de proyecciones de los
núcleos involucrados en la vigilia sobre el circuito
mesolímbico. Wise postula la hipótesis de efecto
recompensante (brain reward system) asociado al cir-
cuito mesolímbico(19), también relacionado con otros
procesos fisiológicos donde la sensación de satisfac-
ción es un elemento central de la homeostasis(20). La
disposición genética para desarrollar la enfermedad
alcohólica estaría relacionada con una baja actividad de
las neuronas dopaminérgicas mesolímbicas(21), donde
están involucrados tanto los receptores DA1 como
DA2, teniendo los primeros una función "permisiva"(22).
Tanto etanol como otras drogas mejoran la transduc-
ción de señales eléctricas en las membranas de neuro-
nas ubicadas en el núcleo accumbens a través de una
modificación de la concentración de proteínas G - de
carácter inhibidor- así como a través de un aumento de
la concentración del factor de transcripción FOS y de
otros "immediate early gene products"(23). Además de
influir sobre el eje hipotálamo-hipófisis-corteza supra-
rrenal(24), el alcohol interacciona con el sistema de opioi-
des endógenos: por una parte, favorece la liberación
de péptidos semejantes a beta-endorfinas y met-ence-
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falinas en el hipotálamo y en el estriado y , por otra,
niveles bajos de endorfinas parecen ser un factor de
riesgo del alcoholismo(25); las dinorfinas resultan ser un
freno fisiológico frente a la actividad de las beta-endor-
finas, estimuladas éstas por alcohol(26). Este podría esti-
mular, sin embargo, los receptores opioides por otra
vía: a través de productos de condensación entre 
acetaldehído y monoaminas, que resultan tener una
semejanza estructural con precursores de la morfina(27).
La dependencia al alcohol parece estar ligada, asimis-
mo, al sistema glutaminérgico a través de la inhibición
de la actividad de los receptores NMDA, responsables
de efectos excitatorios neuronales por medio de un
aumento de permeabilidad de los canales del calcio
postsinápticos ligados a estos receptores, lo que lleva
a una proliferación compensatoria de estos últimos(28).

El síndrome de abstinencia alcohólica así como su
expresión máxima -el delirium tremens- han sido 
interpretados de manera dispar desde mediados del 
s. XIX(29). Es en el año 1953 cuando Victor y Adams pos-
tulan por vez primera la puesta en marcha de mecanis-
mos contrarreguladores con el cese de ingesta
alcohólica(30). A partir de los años sesenta dominan en
la discusión científica hipótesis centradas en ideas
homeostásicas. Los complejos mecanismos patobio-
químicos han comenzado a elucidarse en los últimos
veinte años. Los diferentes síntomas del síndrome de
abstinencia alcohólica resultan, por una parte, del
aumento de la actividad neuronal de mecanismos exci-
tadores (aceltilcolina, dopamina, receptores NMDA del
sistema glutaminérgico, noradrenalina, serotonina y
CRH) y, por otra, de una disminución de actividad de
los mecanismos inhibidores de función neuronal
(endorfinas, sistema gabérgico, magnesio, receptores
adrenérgicos α2)(31). Rommelspacher y Schmidt definen
cinco grupos de síntomas desde una perspectiva pato-
bioquímica: trastornos cognitivos, alucinaciones, crisis
comiciales, trastornos vegetativos simpáticos y angus-
tia-agresividad(32). Los trastornos cognitivos son espe-
cialmente importantes y vienen dados por una in-
suficiencia colinérgica con efecto rebote tras un
aumento transitorio al comienzo del síndrome de abs-
tinencia (etanol tiene, por su parte, un efecto inhibidor
de la liberación de acetilcolina y citotóxico de este
grupo de neuronas)(33). Las alucinaciones durante el
SAA y el delirium tremens son expresión de una hipe-
ractividad reactiva del sistema dopaminérgico cuando
se da un aumento de receptores postsinápticos(34). Las
crisis comiciales se producen en una fase temprana
del SAA y son debidas a un aumento de la actividad de
los receptores NMDA -que incrementan su número
ante exposición crónica al etanol(35) - al desaparecer, por
una parte, el efecto bloqueante del alcohol sobre los
canales de cationes asociados a dichos receptores y,

por otra parte, por estar deprimido el sistema gabérgi-
co, responsable del efecto inhibidor a través de la aper-
tura de canales de aniones(36). Otros dos mecanismos
que favorecen el desencadenamiento de crisis comi-
ciales son la hipomagnesemia(37) así como el aumento
de β-carbolinas durante el síndrome de abstinencia(38).
El cortejo de síntomas vegetativos que acompañan al
SAA (temblor fino, taquicardia, hipertensión, diaforesis,
midriasis, hiperreflexia, etc.) responde a una cascada
noradrenérgica fundamentalmente regulada a nivel de
locus coeruleus: durante la intoxicación alcohólica dis-
minuye el número de receptores α2, que tienen una
función inhibitoria de la liberación de noradrenalina;
durante el síndrome de abstinencia está disminuida la
inhibición de la liberación de NA por NA misma debido
a la disminución de sensibilidad de los mencionados
receptores(39). Los síntomas de ansiedad y depresión
tras el SAA son debidos a una disminución de recepto-
res serotoninérgicos HTA así como su capacidad de
ser estimulados(40). Asimismo desempeñan una impor-
tante función con respecto a estos síntomas la dismi-
nución de la actividad gabérgica y el aumento de
CRH(41).

Primeras medidas al ingreso

El paciente con enfermedad alcohólica que ingresa
en una unidad hospitalaria lo hará por alguna de las
razones siguientes: urgencia por intoxicación, trastor-
nos graves de comportamiento o complicaciones
somáticas; ingreso forzoso por comportamiento auto o
heteroagresivo tanto de manera activa como pasiva;
paciente con patología dual que no ingresa primaria-
mente por su toxicomanía sino por otro trastorno psi-
quiátrico concomitante; paciente que ingresa por
sintomatología somática en un servicio - habitualmen-
te de cirugía o medicina interna- y desarrolla un SAA;
finalmente, paciente en tratamiento ambulatorio o sin
él que decide por sí mismo o es animado a llevar a
cabo una desintoxicación alcohólica. El tratamiento de
desintoxicación sólo es posible de manera ambulatoria
en las formas leves y moderadas y con estrecha vigi-
lancia diaria. Frente a los SAA severos, los riesgos neu-
rológicos, psiquiátricos y en el ámbito de la medicina
interna son demasiado serios como para prescindir de
un ingreso. El tratamiento de desintoxicación es lleva-
do a cabo en: 1. unidades de hospitalización somática,
habitualmente servicios de medicina interna; 2. unida-
des de hospitalización psiquiátrica; 3. unidades espe-
cializadas de desintoxicación.

El tratamiento agudo de un paciente alcohólico
requiere conjugar de manera rápida y adecuada diag-
nóstico y tratamiento tanto psiquiátrico como somáti-
co (véase fig. 1).
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Ingreso de paciente alcohólico

Anamnesis inmediata Primera exploración física Pruebas complementarias

- Razón inmediata de ingreso - Vigilancia - Laboratorio:
- Circunstancias del ingreso - Pupilas alcoholemia, Na, K, glucosa,
- Riesgos conocidos - Articulaciòn creatininquinasa, hemograma,
- Último consumo etílico - Lesiones craneales creatinina
 y de otras sustancias - Pérdida digestiva de sangre - TAC craneal
   psicotropas - Fracturas - ECG

- Placa tórax

Primeras medidas

Tto. Intoxicación Tto. Síndrome de abstinencia Diagco. y Tto. Complicaciones agudas

- Medidas conservadoras - Determinar grado - Crisis comicial
- Atender complicaciones - Medicación escalonada según - Parada respiratoria
  (aspiración, psicosis orgánica, indicación (clometiazol, - Pérdida conciencia
  parada respiratoria) BDZ, haloperidol, clonidina - Encefalopatía Wernicke
- Intubación? carbamazepina, tiapride, betabloqueantes) - Síndrome febril
- Contención mecánica? - Medidas flanqueantes - Sangrado varices esofágicas
- Lavado gástrico? - Atender a progresión (delirium tremens?) - Tendencias autolíticas

Lavado quimico? - Exaltación psicomotriz

Decisiones subsiguientes

- Anamnesis más completa
- Exploración física detallada
- Pruebas complementarias necesarias para
- Diagnóstico de complicaciones

Planificación del tratamiento

Coordinación multiprofesional

Enfermería Asistente Social Ergoterapia Psicólogos Médicos

a) Acogida a) Anamnesis laboral a) Favorecer proyección a) Trabajo grupal a) Diagnóstico procesual
b) Mejora de aspecto fisico b) Mejorar autosuficiencia averbal  (motivación) b) Diagnóstico de
c) Intervenciones económica       b) Favorecer el insight sobre  b) Trabajo de apoyo a      complicaciones

preventivas en la unidad c) Orientación legal actitudes desmedidas,               familiares psiquiátricas y somáticas.
d) Manejo de fenómenos de   d) Orientación recursos perfeccionistas y agresivas  c) Fomentar insight Petición de interconsultas
 grupo terapéuticos c) Atención a fenómenos         d) Trabajo de confrontación somáticas
e) Control e) Orientación recursos grupales  adecuado c) Visitas individualizadas y

contratransferencial     comunitarios d) Evaluar estado cognitivo,  e) Técnicas conductuales grupales
f) Trabajo de motivación f) Orientación laboral rendimiento y habilidades      breves y focalizadas d) Tratamientos
g) Grupos de reflexión y    farmacológicos

despedida e) Evaluar indicación de
h) Entrenamiento en profilaxis farmacológica

actividades de la vida  f) Orientar:hepatitis, SIDA,
diaria recaídas, riesgos

g) Coordinación con equipos
de seguimiento

Planificación del alta

• Evaluación individualizada de la forma de seguimiento
• Evaluar profilaxis farmacológica
• Estimar medidas de rehabilitación / reinserción
• Grupos de autoayuda / apoyo a familiares
• Orientación preventiva personalizada ante situaciones de crisis
• Entrenamiento en técnicas conductuales sencillas de autoayuda

Figura 1:

Modelo multifásico de tratamiento del síndrome de abstinencia alcohólico en una unidad de hospitalización



En el momento del ingreso son indispensables una
valoración psicopatológica (fundamentalmente en
cuanto a estado de conciencia, alucinaciones, agresivi-
dad e ideación paranoide), recabar datos sobre las cir-
cunstancias del ingreso (última ingesta alcohólica,
poliingesta de sustancias psicotropas, crisis comiciales
previas, momento del cese de ingesta alcohólica, trau-
matismo craneo-encefálico, medicación concomitante,
antecedentes cardiopulmonares y complicaciones en
intoxicaciones o SAA previos), así como una explora-
ción orientativa  (pupilas, coordinación, signos focales,
disartria/afasia, pulso y tensión arterial, flapping tremor
o mioclonías y nivel de vigilancia). Dos medidas com-
plementarias son imprescindibles: medición del nivel
de alcoholemia así como una analítica específica (glu-
cemia, sodio, potasio, creatininquinasa, bilirrubina,
transaminasas, amilasa, hemograma). En la situación
aguda puede ser importante para el diagnóstico dife-
rencial así como para el diagnóstico de complicaciones
un scanner cerebral para excluir hemorragias secunda-
rias a traumatismos craneo-encefálicos.

El diagnóstico inicial nos conduce a tres situaciones
de partida con respecto al tratamiento: un estado de
intoxicación, un síndrome de abstinencia y, finalmente,
complicaciones somáticas o psiquiátricas agudas.

Las intoxicaciones alcohólicas pueden transcurrir de
manera habitual con una secuencia de síntomas desin-
hibitorios al comienzo y progresiva depresión del siste-
ma nervioso central. Se distinguen en este sentido
tres grados de intoxicación: leve, moderado y severo,
este último con alcoholemias por encima de 2,5‰,
habiendo de tener en cuenta las considerables diferen-
cias clínicas debidas a la tolerancia. Una alcoholemia
superior a 5‰ es letal para el 50% de los individuos(42).
Una intoxicación simple ha de ser tratada siguiendo el
principio de mínima intervención debido a las compli-
caciones respiratorias y cardiocirculatorias que pudie-
ran surgir del tratamiento medicamentoso. Como
medidas generales, han de procurarse un medio de
baja estimulación sensorial y emocional, renunciar a
ingesta de alimentos para evitar aspiración pulmonar
por vómitos, controlar la glucemia (riesgo de hipoglu-
cemia), la reacción pupilar y las constantes vitales.
Ante un estado (pre)comatoso se plantea la necesidad
de intervenir de manera más agresiva, especialmente
si concurren fases de apnea con midriasis y déficit cir-
culatorio; en estos casos, un lavado de estómago tiene
sentido tan sólo si no han transcurrido más de dos
horas desde la ingesta de alcohol. El vaciado de estó-
mago puede ser mecánico (lavado) o bien inducido quí-
micamente con 10 mg de apomorfina controlando su
efecto con los antídotos levalorfán o naloxona. En
casos de altísimas alcoholemias pudiera ser necesaria
una hemodiálisis(43). Una intoxicación etílica puede ir
acompañada de complicaciones graves, siendo las
más frecuentes traumatismos craneo-encefálicos,

hemorragias intracraneales, meningitis, neumonías,
fallo hepático y hemorragias gástricas(44). Puede cursar
con complicaciones psiquiátricas independientemente
de que se trate de una embriaguez patológica o no. La
complicacion más frecuente es cuadros de excitación
psicomotriz, no necesariamente con sintomatología
alucinatoria y cuyo tratamiento más recomendado son
5-10 mg de haloperidol i.m. o i.v.. Athen lleva a cabo
un exhaustivo análisis factorial de los síndromes psi-
quiátricos que pueden aparecer con la intoxicación etí-
lica y define un total de diez, algunos de ellos de clara
relevancia forense(45). Se trata de una alternativa a la
división tradicional entre embriaguez normal, compli-
cada y patológica.

Dada la dimensión fundamentalmente biológica 
del tratamiento del SAA, sorprende la falta de estanda-
rización del mismo así como la insuficiencia metodoló-
gica de la mayoría de los estudios(46). Prácticamente 
el espectro completo de la psicofarmacología ha sido
aplicado al tratamiento del alcoholismo: fármacos
nootrópicos, neurolépticos de diferente potencia, bar-
bitúricos, el amplio abanico de las benzodiacepinas,
antidepresivos -especialmente doxepina-, vitaminas y
derivados, fitofármacos, antagonistas opiáceos, anta-
gonistas del calcio, β-bloqueantes, etc. El primer paso
para el establecimiento de protocolos de decisión en el
tratamiento del SAA es la documentación estandariza-
da del mismo. Así, disponemos de instrumentos
como: Total Severity Assessment (TSA), Selected seve-
rity Assessment (SSA) con 30 y 11 variables respecti-
vamente(47); Clinical Institute Withdrawal Assessment
for alcohol -CIWA-(48), con sus diferentes versiones;
Mainz Alcohol Withdrawal Scale-MAWS-(49); la escala
desarrollada por Wetterling para cuantificar el riesgo 
de complicaciones de un síndrome de abstinencia -
Lübecker Alkoholentzugs-Risiko-Skala (LARS), que
combina con su Alcohol Withdrawal Scale (AWS) -la
cual operacionaliza consecuentemente la CIWA-A-
con el fin de desarrollar un programa estandarizado
para el tratamiento farmacológico del síndrome de
abstinencia según los riesgos y la puntuación en las
subescalas "síndromes vegetativos" y "síndromes psí-
quicos"(50). Actualmente se están investigando varia-
bles patométricas electrofisiológicas, por ejemplo los
potenciales evocados(51). 

Existe un cierto consenso internacional acerca de
los fármacos más relevantes en el tratamiento del SAA
y delirium tremens: en primer lugar, clometiazol, halo-
peridol y benzodiazepinas (especialmente diazepam);
como coadyuvantes clonidina, propranolol, carbamace-
pina y tiapride. A estos fármacos básicos habría que
añadir según el estado general: tiamina ante riesgo de
encefalopatía de Wernicke; sodio, especialmente en
hiponatremias en el curso de un delirium tremens con
riesgo de edema cerebral y degeneración ponto-cere-
belosa; potasio, debido a las frecuentes hipopotase-
mias con riesgo de arritmias; magnesio, especial-
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mente cuando hay riesgo cardiaco; digital cuando se
produce insuficiencia cardíaca transitoria; glucosa
(intravenosa) en hipoglucemia al comienzo del SAA;
clonazepán o fenitoína en caso de status epiléptico;
diálisis en caso de fallo renal progresivo debido a 
rabdomiolisis; neomicina y lactulosa si se presenta
encefalopatía hepática; tratamiento específico de
hemorragias gástricas, de varices esofágicas, de neu-
monía o bien de pancreatitis aguda, así como de la
posible agudización de una porfiria (especialmente la
forma intermitente). 

Tratamiento farmacológico del síndrome de abs-
tinencia alcohólico

El tratamiento farmacológico del SAA ha de ser
pragmático y planificarse según los síntomas dominan-
tes. No hay ningún fármaco que abarque la totalidad
de síntomas que puedan aparecer por lo que, a veces,
será necesario optar por una combinación. En todo
caso, el tratamiento ha de ser escalonado y, si fuera
preciso, con medidas coadyuvantes(52).

A continuación revisaremos las características de
los principales fármacos en el tratamiento del SAA y
del delirium tremens.

El fármaco que en estudios comparativos presenta
la mayor eficacia(53), especialmente en el tratamiento
del delirium tremens, es el clometiazol. Se trata de un
derivado de la vitamina B1, lipofílico, de vida media
corta (4 h.), que potencia -de forma aún no aclarada-
mecanismos inhibidores del SNC, especialmente a 
través del sistema gabérgico. Tiene un efecto anticon-
vulsivo, sedante, ansiolítico, no es hepatotóxico, su
manejo es cómodo debido a la corta vida media. 
Presenta, sin embargo, tres serios riesgos: depresión
respiratoria, hipersecreción bronquial y riesgo de rápi-
da adicción, por lo que no debería utilizarse más que
en medio hospitalario. Las benzodiacepinas son una
alternativa válida y, en algunos casos, necesaria al clo-
metiazol, aunque su eficacia, especialmente en el tra-
tamiento del delirium tremens, sea inferior(54). Los
principios activos más empleados son diazepam, clor-
diazepóxido y clorazepato dipotásico. Sus ventajas son
el efecto antiepiléptico, la sedación, la aplicación por
diferentes vías, el amplio margen terapéutico y su rápi-
do efecto. Sus inconvenientes principales son la ten-
dencia a la acumulación -con la consecuente dificultad
de manejo-, el riesgo adictivo, la falta de efecto antipsi-
cótico y las depresiones circulatoria y respiratoria en la
aplicación parenteral.

Las butirofenonas se emplean mucho en el trata-
miento del SAA y especialmente en el caso del deli-
rium tremens en combinación con otros fármacos. Sus
ventajas son el efecto antipsicótico, la sedación y el
efecto antiemético; sus desventajas principales son la
reducción del umbral epileptógeno, efectos extrapira-
midales y endocrinos, hipotermia e hipotensión. Como

monoterapia son claramente menos efectivas que el
clometiazol(55), pero permiten reducir medicación con
riesgo de depresión respiratoria(56).

El empleo de carbamacepina en el tratamiento de
SAA es controvertido. Las indicaciones son el trata-
miento del síndrome de abstinencia alcohólico leve y
moderado -pero no el severo ni el delirium tremens-(57)

y la profilaxis de crisis comiciales en pacientes de ries-
go (crisis anteriores, mal estado general y consumo
persistente de bebidas de alta graduación, así como
dependencia mixta con clometiazol, benzodiazepinas o
barbitúricos). Parece demostrado este efecto profilácti-
co(58), si se respeta una dosis inicial suficiente, tipo de
administración y pauta de reducción. El efecto benéfi-
co en el síndrome de abstinencia a benzodiazepinas
(también en combinación con β-bloqueantes) puede
ser debido a la influencia sobre receptores periféricos
de BDZ(59,60). Las ventajas de la carbamacepina son la
ausencia de  adicción , la disminución de riesgo de cri-
sis comiciales, tiene un efecto sedativo propio y redu-
ce los síntomas vegetativos. Sus riesgos tóxicos
fundamentales son a nivel neurológico (diplopia, ataxia,
disartria, náusea), hematológico (leucopenia, anemia,
trombopenia), cutáneas (exantemas, dermatitis exfolia-
tiva, síndrome de Lyell), hepáticas (colestasis, necrosis,
aumento de GGT), así como agravamiento de bloque-
os auriculo-ventriculares(61).

En los años 70 se introdujo en el tratamiento del
SAA la clonidina como agonista α2 con el fin de con-
trolar los efectos vegetativos (tensión arterial, frecuen-
cia cardiaca, temblor, angustia, inquietud, hipertonía
muscular) derivados de la cascada noradrenérgica con-
trolada desde el locus coeruleus(62). En el tratamiento
del síndrome de abstinencia a opiáceos se había utili-
zado con cierto éxito(63) así como en el tratamiento del
SAA severo y del delirium tremens bajo condiciones
de UCI en combinación con benzodiacepinas o butiro-
fenonas(64). Las ventajas de la clonidina tienen que ver
con la ausencia de riesgo de adicción, de depresión
respiratoria y de hipersecreción bronquial, así como
con su aplicabilidad en pacientes con riesgo cardiológi-
co. Sus inconvenientes son la ausencia de efecto
antipsicótico, el efecto rebote, el riesgo de bradicardia
e hipotensión.

Finalizamos nuestra revisión de los principales fár-
macos en el tratamiento del SAA con algunos comen-
tarios acerca de tiapride. Se trata de una benzamida
que inhibe de manera específica y selectiva receptores
D2 especialmente en el hipocampo y que - a diferencia
de los neurolépticos típicos- apenas tiene efecto cata-
léptico y sedante, no altera la vigilancia ni interacciona
con el alcohol. No tiene efecto antipsicótico ni antico-
micial, aunque tampoco disminuye el umbral epileptó-
geno. La biodisponibilidad oral e intramuscular es del
75%, la concentración plasmática máxima es alcanza-
da a las 0,4-1,5 horas y el steady-state es alcanzado a
las 24-48 horas. Desde el punto de vista del tratamien-
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to del SAA presenta los siguientes efectos terapéuti-
cos: ansiolisis a través de mecanismo desconocido, ali-
via el sufrimiento psíquico, disminuye trastornos del
sistema nervioso autónomo así como el insomnio; asi-
mismo, mejora la abstinencia alcohólica(65). En un estu-
dio piloto reciente se muestra que aunque tiapride por
sí solo no sea tan eficaz como clometiazol, sin embar-
go en combinación con carbamacepina es igualmente
eficaz e incluso superior en el tratamiento de síntomas
vegetativos(66).

Dentro de los restantes fármacos potencialmente
interesantes para el tratamiento del SAA distinguimos
tres grupos: 

a) fármacos obsoletos: fenotiazinas, antidepresivos
-especialmente doxepina-, paraldehído, barbíturicos,
antihistamínicos, litio, fenitoína, naloxona, etc. 

b) Fármacos puntualmente interesantes como
coadyuvantes: Betabloqueantes (especialmente ateno-
lol y propranolol), piracetam como derivado gabérgico,
el neuroléptico pipamperon y el antidepresivo de
estructura antihistáminca trimipramina (especialmente
en el tratamiento de trastornos del sueño) así como
fitofármacos sedantes.

c) Fármacos de posible interés clínico en un futuro
próximo: sustancias colinérgicas como fisostigmina;
lofexidina como adrenoagonista; agonistas glutaminér-
gicos como lamotrigina; agonistas gabérgicos como
ácido gammahidroxibutírico; antagonistas del calcio
como nimodipina; pero también bromocriptina, el deri-
vado encefalínico dalargina así como el neuropéptido
vasopresina. 

El tratamiento de trastornos y dolencias –tanto
agudos como crónicos- por medio de acupuntura dis-
fruta en algunos paises occidentales como EEUU,
Francia, Alemania y Holanda bien en el marco de prin-
cipios de la medicina tradicional china como desde una
perspectiva pragmática, de un valor reconocido en el
tratamiento de toxicomanías. El tratamiento por medio
de acupuntura –tanto microsistemas como meridia-
nos- de las toxicomanías es uno de los campos mejor
estudiados en psiquiatría. En los últimos años se han
llevado a cabo experiencias con resultados positivos
en el tratamiento del SAA con acupuntura(67,68), tanto
con puntos sobre meridianos (IG4,H3,E36,BP6, Ex1,
VG20, Ex9 como principales y ID14, ID20, C7, MC6,
TR5, VB34 como secundarios) como en auriculomedi-
cina, especialmente la combinación del protocolo
holandés NADA (Puntos 51, 55, 95, 97, 100). Revistas
especializadas publican trabajos que muestran una
reducción en la intensidad del síndrome de abstinencia
y del consumo total de alcohol(69), alivio de la sintoma-
tología del síndrome de abstinencia y una proporción
significativamente mayor de tratamientos llevados a
término(70) así como una reducción de la dosis de clo-
metiazol necesaria y de la estancia hospitalaria en el
caso de predelirios(71). La acupuntura como tratamiento

ritualizado desempeña en el caso de la prevención de
recaídas una función coadyuvante tanto más efectiva
cuanto mejor aceptada e integrada en un plan indivi-
dualizado de tratamiento preventivo.

Seguidamente proponemos un esquema de trata-
miento escalonado del SAA basado tanto en conside-
raciones teóricas como clínicas. Para definir los grados
del SAA nos apoyamos en escalas como CIWA-A y
AWS-A.

Síndrome de abstinencia de grado leve y mode-
rado.

Dominan síntomas vegetativos sin complicaciones
hidroelectrolíticas, neurológicas o del ámbito de la
medicina interna. Los síntomas psíquicos no sobrepa-
san inquietud, trastornos del sueño y ansiedad. Propo-
nemos diferentes modelos básicos de tratamiento:

1. Monoterapia con clometiazol, no siendo habitual-
mente necesaria una dosis superior a 8-10 cápsulas en
las primeras 24 horas, en tomas de 1-2 cápsulas en
espacios de tiempo no inferiores a dos horas y con una
reducción de 2-4 cápsulas por día según evolución. Si
hay un claro riesgo de crisis comiciales ha de añadirse
carbamacepina en una dosis de 600-1200 mg./día, pre-
ferentemente en forma de suspensión. Si existe con-
traindicación para el empleo de clometiazol, se ha de
optar por diazepam en tomas de 5-10 mg hasta un
total de habitualmente 20-80 mg/día, aunque esta
dosis puede ser sobrepasada ampliamente en caso
necesario. Puede considerarse la circunstancia de que
podría reducirse la dosis de clometiazol con la adición
de tiapride o carbamacepina.

2. Carbamacepina como monoterapia en dosis de
600-1200 mg/día con mantenimiento de la dosis
durante tres días, seguido de lenta reducción hasta
400mg./día en los tres días siguientes y luego 100-
150 mg. cada dos días. En caso de dependencia física
concomitante a benzodiazepinas, ha de prolongarse el
tratamiento con carbamazepina hasta el final de la
desintoxicación de estas últimas. Puede hacerse
necesaria la combinación con un betabloqueante (p.e.
3-4 tomas de 20 mg de propranolol al día) en caso de
taquicardia por encima de 120/min. o bien hiperten-
sión.

3. Tiapride como monoterapia en tomas de 100 mg
4-8 veces al día (en la literatura se mencionan dosis de
hasta 1200-1800 mg/día) durante 2-3 días con una
reducción posterior a razón de 100 mg/día. En caso de
riesgo de crisis comiciales ha de añadirse carbamace-
pina la primera semana de tratamiento. Como en el
caso anterior, puede ser puntualmente necesario el tra-
tamiento coadyuvante con un betabloqueante.

4. Monoterapia con clonidina en forma oral a razón
de tomas de 75-150 µg. hasta un total de 600-900 µg.
al día. Como en los casos anteriores puede ser nece-
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sario el tratamiento coadyuvante con carbamacepina
en el sentido de una profilaxis anticomicial.

B. Síndrome de abstinencia severo y/o predeli-
rium.

En este caso se presentan síntomas como tem-
blor, diaforesis, taquicardia e hipertensión de conside-
rable intensidad, pueden producirse desequilibrios
hidroelectrolíticos que precisen tratamiento, así como
trastornos psicopatológicos como desorientación,
sugestionabilidad, irritabilidad y desrealización.

El tratamiento de elección es clometiazol oral con
un total de 16-20 cápsulas en 24 horas en tomas de 2
cápsulas ó 10 ml de suspensión por toma, espaciando
éstas 2-3 horas. Si el clometiazol estuviese contraindi-
cado, se optaría por diazepam con un total de hasta 80-
100 mg/día en tomas de 10 mg y una reducción de 10
mg/día a partir del segundo o tercer día. Si diazepam
estuviese asimismo contraindicado, quedaría la opción
de tratar con clonidina y carbamacepina combinada-
mente y de añadir, si fuera necesario, haloperidol hasta
un máximo de 20-30 mg/día en tomas de 5- 10 mg.

C.Tratamiento del delirium tremens
El delirium tremens incluye síntomas psicoorgáni-

cos (desorientación, irritabilidad, agitación psicomotriz,
cambios afectivos rápidos, trastornos cualitativos 
y cuantitativos de la conciencia), síntomas perceptua-
les (alucinaciones ópticas y tactiles, sugestibilidad e 
ilusiones), así como descompensación vegetativa
(hipertermia, taquicardia, hiperreflexia, hipertensión,
hipermimia, diaforesis profusa). Se pueden distinguir
tres grados, presentando el más grave un riesgo vital.
Los mencionados síntomas no se presentan en una
relación estable, sino que aparecen grandes variacio-
nes en la importancia relativa de los mismos. Un deli-
rium tremens severo ha de ser tratado en la mayoría
de los casos en condiciones de UCI. Se proponen las
siguientes pautas estandarizadas de tratamiento:

1. Al menos en Europa, el fármaco de elección es el
clometiazol. Si la dosis de 20-24 cápsulas al día -inclu-
so en combinación con haloperidol hasta 60 mg/día- no
resultase suficiente, habría de optarse a tiempo por un
tratamiento parenteral. La pauta de elección es iniciar
con 150ml de una solución de clometiazol al 0,8%
durante 10 min. por medio de perfusor, continuar con
150 ml/h. hasta lograr una sedación suficiente, luego
dosis de mantenimiento de 20-80 ml/h. El máximo
infundible son 2500 ml al día. Tras 3-5 días de trata-
miento ha de iniciarse una reducción diaria del 20% de
la dosis. Frecuentemente es necesario añadir haloperi-
dol en una dosis de 15-60 mg/día.

2. Como alternativa al clometiazol se ha comproba-
do la eficacia de clonidina por vía parenteral. Se
comienza con un bolo de 150-600µg y se continúa con
30-180 µg/h. con perfusor según cuadro clínico. Si es
necesaria una sedación o bien un efecto antipsicótico
adicional, se pueden aplicar una benzodiazepina (clora-

zepato dipotásico o diazepam) y una butirofenona (p.e.
haloperidol) respectivamente, ambas en forma de bolo
cada 2-6 horas según curso clínico.

3. Como medidas coadyuvantes habrá de pensarse
en rehidratación (habitualmente 3000-4000 ml/24 h.),
sustitución electrolítica lenta (potasio 20-30 mmol/h. y
sodio máx. 200 mmol/día) y profiláctica (magnesio
600mg/día); tratamiento vitamínico especialmente de
vit. B1 (tiamina) 50-100 mg/día, así como vit. B12. Es
fundamental, en estas circunstancias, la profilaxis de
úlceras por decúbito así como de neumonía, incorpo-
rando prontamente medidas fisioterápicas. Ha de valo-
rarse la necesidad de fijación mecánica y su control.
Puede ser necesario aumentar con preparados digitáli-
cos el inotropismo cardiaco.

Planificación multiprofesional y trabajo de moti-
vación

Las primeras decisiones son tomadas con un míni-
mo indispensable de informaciones transmitidas por 
el paciente -si es posible- y por terceros, así como
extraídas de una rápida evaluación clínica. Este proceso
es de corta duración: de minutos a unas pocas horas,
como máximo de un día. La toma de decisiones a corto
plazo es un proceso que se solapa parcialmente con el
anterior y en el que se procede de manera individuali-
zada. Para ello es imprescindible establecer conjunta-
mente con el paciente objetivos para el plazo que dura
la desintoxicación en régimen de ingreso, habitualmen-
te de una a tres semanas. Tanto la elaboración de obje-
tivos como la propuesta de medidas para su
consecución ha de ser una tarea multiprofesional en la
que en cada caso tenga más o menos peso específico
cada profesional involucrado: personal de enfermería,
internista, psicólogo, psiquiatra, neurólogo, asistente
social, terapeuta ocupacional, etc (Figura 1). Finalmen-
te, ha de planificarse el alta así como la prevención
secundaria o terciaria según el caso.

Dentro del ámbito médico ha de realizarse ante
todo una anamnesis (Tabla 1) así como una exploración
ampliada(72,73) para llegar a un diagnóstico multidimen-
sional y, en especial, para diagnosticar frecuentes y, a
veces, graves complicaciones somáticas concomitan-
tes(74,75), con el apoyo de una analítica específica (Tabla
2). En el capítulo de pruebas complementarias desta-
can ciertas técnicas para el diagnóstico de complicacio-
nes (Tablas 3 y 4). Al precisar el diagnóstico del cuadro
psiquiátrico del paciente alcohólico conviene tener en
cuenta que es frecuente la asociación con  otros tras-
tornos psiquiátricos específicos como son bulimia, tras-
tornos de angustia, trastornos borderline, psicosis
esquizofrénica, trastornos afectivos - especialmente
distimia y bipolares - trastornos de la personalidad
dependiente y narcisista, situaciones de duelo, trastor-
nos de adaptación, personalidades antisociales, psico-
sis orgánicas crónicas, pero también en combinación
con otras toxicomanías y trastornos de dependencia.
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1 Descripción de circunstancias y efectos del primer 
contacto con alcohol.

2 Comienzo de consumo regular: circunstancias,
refuerzos positivos.

3 Descripción de la progresión en el consumo.

4 Descripción de los caracteres de dependencia psí-
quica.

5 Descripción de síntomas de dependencia física.

6 Fases de abstinencia y capacidad de mantener abs-
tinencia.

7 Análisis de la capacidad de autocontrol y de las
circunstancias en torno a los episodios de pérdida
de control.

8 Aspectos funcionales en el consumo de alcohol.

9 Complicaciones sociales.

10 Complicaciones psiquiátricas.

11 Complicaciones legales y forenses.

12 Complicaciones médicas.

13 Historia  de tratamientos de desintoxicación y des-
habituación.

14 Estilo de consumo y cambios en el repertorio de
consumo.

15 Consumo de otras sustancias psicotropas potencial-
mente adictivas.

16 Trastornos adictivos y/o de dependencia concomi-
tantes.

17 Historia de tratamientos ambulatorios y participación
en grupos de autoayuda.

18 Análisis de patrones de recaída y de capacidad
autoterápica.

19 Autoevaluación de la propia adicción/dependencia.
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Tabla 1: Datos anamnésicos que ha de incluir una
historia clínica exhaustiva.

1 Electrolitos: hipopotasemia, hipomagnesemia, hipo-
natremia.

2 Acido úrico: se normaliza con la abstinencia.

3 Hierro sérico y ferritina: aumentados, se normali-
zan con la abstinencia.

4 Glucemia: a veces, hipoglucemia en intoxicación,
hiperglucemia al comienzo del SAA. Frecuente 
diabetes.

5 Hemograma: VCM aumentado. Trombocitosis de
rebote. Anemia. Pancitopenia.

6 Coagulación: en cirróticos, Quick disminuido (INR
aumentado)

7 Amoniaco: aumentado en insuficiencia hepática.

8 Colinesterasa sérica: disminuida en cirróticos.

9 Electroforesis: hipoalbuminemia e hipergammaglo-
bulinemia en cirróticos.

10 Enzimas hepáticos: GGT muy elevado, GOT y GPT
en menor medida.

11 Bilirrubina: elevada de manera reversible en la
mayoría de los casos, salvo cirróticos avanzados.

12 Lipasa y amilasa: aumentan en la pancreatitis tóxica.

13 Lipidograma: aumento de colesterol y VLDL, dismi-
nucion de HDL.

14 Creatinin-quinasa: severamente aumentada en rab-
domiolisis en el curso de un delirium tremens.

15 Vitaminas: ácido fólico, vit. B1 y B12 frecuentemen-
te disminuidos.

16 Pruebas de diagnóstico de tuberculosis: el alco-
hólico es un paciente de riesgo.

17 CDT: sensible marcador de abuso etílico.

18 Orina: Aumento transitorio de bilirrubina, urobilinó-
geno y albúmina. Diagnóstico de ingesta de fárma-
cos/drogas sedantes.

Tabla 3: Pruebas complementarias relevantes en el diagnóstico de complicaciones de la 
enfermedad alcohólica

1 TAC: diagnóstico de complicaciones de traumatismos cráneo-encefálicos

2 Placa de tórax: diagnóstico de neumonías, tuberculosis y empiema

3 Gastroscopia: hemorragias, varices esofágicas, Sínd. Barret, Sínd. Mallory-Weiss

4 Ecografía abdominal: Complicaciones hepáticas y pancreáticas fundamentalmente

5 EEG: evaluación de riesgo  epileptógeno y encefalopatía hepática

6 Pruebas electromiográficas y electroneurográficas: diagnóstico de polineuropatía

7 Osteodensitometría: osteoporosis en pacientes con trastorno bulímico conomitante

8 ECG: diagnóstico de arritmias, fibrilación auricular fundamentalmente

9 Ecocardiografía: diagnóstico de miocardiopatía dilatada alcohólica

10 Punción lumbar: ante sospecha de meningoencefalitis, fundamentalmente Gram- y listerias

Tabla 2: Analítica de revelancia en el paciente con
enfermedad alcohólica
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A) Complicaciones en el ámbito de la medicina interna

1. Sistema muscular: rabdomiolisis, miopatía crónica
2. Sistema cardiovascular: hipertensión, cardiomiopatía con insuficiencia cardiaca, arritmias. 
3. Aparato respiratorio: neumonías, empiema,tuberculosis,cáncer de vías respiratorias.
4. Aparato digestivo: hepatopatías de diferente gravedad, pancreatitis, parotitis, hemorragias diversas, varices 

esofágicas, cáncer
5. Trastornos hematológicos: anemias, trombopenias, trombocitosis reactivas, disminución de la funcionalidad de

los linfocitos, pancitopenia por toxicidad medular
6. Trastornos metabólicos: lípidos, hierro, glucosa, ácido úrico, minerales, electrolitos, vitaminas y porfirinas
7. Trastornos endocrinos: disminución de testosterona, T3, STH, oxitocina, ADH, aumento de hormonas suprarrena-

les, prolactina, CRF y ACTH.

B) Complicaciones neurológicas

I. Complicaciones agudas

1. Crisis comiciales (fundamentalmente al comienzo del SAA)
2. Encefalopatía de Wernicke.
3. Traumatismos craneoencefálicos y hemorragias cerebrales.
4. Meningoencefalitis.

II. Complicaciones subagudas o a medio plazo

1. Enf. de Marchiafava-Bignami
2. Hematomas subdurales.
3. Degeneración ponto-cerebelosa.
4. Encefalopatía hepática.
5. Neuritis óptica alcohólico-tabáquica.
6. Atrofia corteza cerebral y cerebelosa.
7. Polineuropatías.
8. Afectación de nervios periféricos.
9. Mielopatía alcohólica.
10. Temblor alcohólico.
11. Esclerosis cortical laminar.
12. Paquimeningiosis hemorrágica interna.

C) Otras complicaciones médicas

1. Embriopatía alcohólica.
2. Politraumatismos por accidentes laborales y viales.
3. Maltratos físicos a terceros (especialmente familiares).
4. Interacciones medicamentosas de riesgo vital.
5. Contractura de Dupuytren.
6. Alteraciones dermatológicas directas (rinofima) y sistémicas (vitíligo, spider naevi, eritemas, etc).

D) Complicaciones psiquiátricas

I. Complicaciones agudas

1. Embriaguez patológica
2. Delirium tremens
3. Conducta suicida compulsiva
4. Agitación psicomotriz de riesgo

II. Complicaciones subagudas y a largo plazo

1. Alucinosis alcohólica
2.Síndrome de Korsakow
3. Celotipia
4. Síndrome demencial reversible
5. Síndromes amnésticos puntuales y estados crepusculares.
6. Evolución a una psicosis esquizofreniforme
7. Distimias y síndromes depresivos mayores
8. Riesgo suicida latente crónico
9. Trastorno crónico del sueño

Tabla 4: Complicaciones de la enfermedad alcohólica

 



El tratamiento del síndrome de abstinencia dura por
regla general entre una y tres semanas. Cuando una
persona con enfermedad alcohólica ingresa o es ingre-
sada se encuentra en una situación de crisis que debe
ser aprovechada psicoterápicamente ya que, en caso
contrario, al mejorar los síntomas resurgen los viejos
patrones de comportamiento, los mecanismos de
defensa habituales así como los estilos cognitivos dis-
funcionales que dominaban hasta el momento.En la
situación de crisis, el paciente se encuentra más abier-
to a una introspección y a una disposición de cambio,
circunstancia que ha de ser manejada individualmente
y con habilidad para no provocar una ruptura en la
comunicacción constructiva. El fin del tratamiento del
paciente alcohólico es la abstinencia, aunque desde
hace una década este fin ya no es definido como inme-
diato sino como último: partiendo de la jerarquía de
metas definida por Körkel(76,77), habrá que situarse de
manera realista en un peldaño concreto para no sobre-
cargar tanto al paciente como a los terapeutas e ir defi-
niendo en el futuro el ritmo de acceso a peldaños
superiores. También en los últimos años estamos
viviendo un paso de modelos lineales - como el de la 
"cadena terapéutica"(78,79) - a modelos circulares tanto
del proceso del enfermar como del proceso (auto)terá-
pico, que de manera paradigmática elaboran Prochaska
y Di Clemente(80).

Una desintoxicación alcohólica sin un trabajo de
motivación con el paciente puede considerarse como
una intervención médica empobrecida(81). Se pueden
distinguir cuatro modalidades o marcos de trabajo
motivacional con pacientes que se someten a trata-
mientos de desintoxicación alcohólica(82): 1. Sistemáti-
camente a todos los pacientes ingresados en unidades
que realizan tratamientos de desintoxicación, tanto en
servicios de medicina somática como en servicios de
psiquiatría. 2. Sistemáticamente a todos los pacientes
alcohólicos ingresados en unidades psiquiátricas. 3.
Tras la desintoxicación, ofrecer un programa de trabajo
motivacional tan sólo a los pacientes interesados. 4.
Finalmente, tras una desintoxicación en régimen de
ingreso, ofrecer de manera concatenada y en régimen
ambulatorio intervenciones psicoterapético - motiva-
cionales por el propio servicio o por equipos propia-
mente ambulatorios. El tratamiento de desintoxicación
que incorpora medidas terapéuticas a corto plazo con
la intención motivacional de cambio se ha denominado
"tratamiento de desintoxicación cualificada"(83) e incor-
pora la perspectiva psiquiátrica en el tratamiento del
SAA.

Los conceptos y técnicas de motivación se ubican
en la actualidad en una dialéctica entre el modelo de
alcoholismo como enfermedad que recorre un número
determinado de fases, el modelo de superación -que
se apoya en una visión procesual compleja del curso
de la enfermedad alcohólica- y, finalmente, el modelo
motivacional, que pivota en torno al concepto de con-

flicto entre tendencias al cambio y tendencias conser-
vadoras: «el problema nuclear de la motivación para el
tratamiento y el cambio hay que buscarlo en la ambiva-
lencia conflictiva ante la exigencia de abstinencia. Las
estrategias terapéuticas han de concentrarse al inicio
del tratamiento en las fuerzas intrapsíquicas específi-
cas que mantienen el comportamiento dependiente o
bien bloquean su superación para modificarlas paso a
paso en busca de un nuevo equilibrio»(84). Los dife-
rentes programas incluyen técnicas verbales indivi-
duales y grupales, técnicas de relajación, terapias
averbales (expresión corporal , proyección plástica,
ejercicio físico), terapia ocupacional, grupos informati-
vos, grupos de autoayuda, trabajo con familias, visita
médica grupal, programas de rehabilitación cognitiva,
trabajo grupal para la adquisición de competencia
social, etc. Evidentemente, cada unidad de desintoxi-
cación debe llevar a cabo una selección de técnicas
que han de coordinarse con los equipos de segui-
miento ambulatorio. El espectro mínimo de ofertas
terapéuticas ha de incluir: 

1. Trabajo individualizado: Diagnóstico multidimen-
sional, soporte, confrontación dosificada, mayéutica de
los recursos de superación individuales, orientación
sobre recursos terapéuticos de los diferentes niveles
de atención, análisis del comportamiento de recaída. 

2. Trabajo de soporte con pareja o familia desde una
perspectiva sistémica atendiendo a posibles fenóme-
nos de co-dependencia.

3. Visitas médicas, preferentemente grupales, que
incluyan elementos gestálticos, sistémicos y dinámi-
cos dosificados. Pueden alternarse con grupos de
motivación temáticos, personalizados o situacionales.
En cualquier caso, han de tenerse en cuenta fenóme-
nos de grupo específicos como alianzas, armoniza-
ción, agresión proyectiva, identificación con el agresor,
disociación, desvío colectivo de atención, represión
temática colectiva, absolutización, externalización, pre-
sentismo, bagatelización, etc. 

4. Grupo informativo: tradicionalmente se ofrecen
informaciones temáticas al estilo de clases magistrales
con poca interacción que, sin duda, para el tratamiento
de algunos temas son efectivas, pero que, en otros
muchos casos, no captan la atención del paciente. Pro-
ponemos de manera complementaria grupos informa-
tivos en forma de seminario. La estructura del grupo
que proponemos se inspira en técnicas de modera-
ción: utiliza tarjetas, cartulina fijada a la pared y una
pizarra; los pacientes se sientan en semicírculo y el
terapeuta actúa más bien como moderador, siendo los
pacientes los protagonistas. El grupo tendrá lugar cada
cuatro a siete dias, cada sesión no durará más de hora
y media y contará con los siguientes pasos: a) Recopi-
lación de temas que directa o indirectamente tengan
que ver con las dependencias evitando una dispersión
en el grado de abstracción de aquellos. b) Elección de
un tema por parte de cada paciente constituyéndose el
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más puntuado en titular de la cartulina. c) Reparto de
tarjetas en las que, en un tiempo de 10 a 15 minutos,
los pacientes escribirán una o varias asociaciones cog-
nitivas, emocionales o comportamentales sobre el
tema elegido, retornando las tarjetas de manera anóni-
ma. d) Pausa de un cuarto de hora. e) Fijación de las
tarjetas (también se puede escribir su contenido)
sobre la cartulina procurando asociar en grupos con-
ceptuales las diferentes aportaciones. f) Enmarcación
de los grupos temáticos con un bucle, dotándolos de
un nombre respectivamente. Este paso resulta de gran
interés por el esfuerzo cognitivo y la actividad proyecti-
va desarrollados por el grupo. g) Las denominaciones
de los grupos temáticos constituyen, en definitiva, el
desglose conceptual y emocional del tema escogido
originariamente y el resultado de un trabajo de grupo
interaccional. El cartel permanecerá en un lugar visible
de la unidad hasta el próximo grupo informativo.

El resto de técnicas anteriormente mencionadas
serían más encuadrables dentro de programas de
rehabilitación (deshabituación), estabilización y reinser-
ción, pudiendo solaparse parcialmente con los progra-
mas de tratamiento de desintoxicación cualificada
(especialmente los "grupos de motivación"). En este
sentido, habría que destacar dos grupos idiosincrási-
cos: los pacientes con patología dual en sentido estric-
to y los pacientes con trastorno psicoorgánico. El
tratamiento de pacientes que presentan comorbilidad
es complejo y frecuentemente insatisfactorio(85) debido
al fuerte aspecto compensador y mitigador de sínto-
mas negativos por parte del alcohol. En estos casos es
de gran importancia una medicación psicofarmacológi-
ca adecuada que incluya neurolépticos atípicos y anti-
depresivos con bajo perfil de interacciones y efectos
secundarios; las benzodiazepinas han de evitarse por
su potencial adictivo; el litio sólo tiene efecto profilácti-
co en trastornos bipolares concomitantes y la carba-
macepina ocupa un lugar destacado en la profilaxis
anticomicial en pacientes de riesgo fundado así como
en pacientes con tendencias agresivas. La rehabilita-
ción de este grupo de pacientes encuentra paulatina-
mente nuevos modelos(86). Los pacientes con trastorno
psicoorgánico se benefician de programas(87) que inclu-
yan fomento de habilidades sociales y de la vida diaria,
(auto)estructuración de la jornada así como módulos
de rehabilitación cognitiva por medio de tareas socia-
les específicas, lectura crítica de la prensa diaria, esti-
mulación multimodal de forma lúdica así como trabajo
neuropsicológico sobre papel y con programas de
ordenador como Cogpack(88).

Medidas terapéuticas y preventivas tras el trata-
miento de desintoxicación

La piedra angular para mejorar el pronóstico es un
seguimiento ambulatorio regular y adecuado. Según
las características del mismo, el seguimiento podrá ser
llevado a cabo por la atención primaria o bien por el

nivel especializado de atención ambulatoria. Algunos
pacientes encontrarán suficiente apoyo en un grupo de
autoayuda(89), otros en grupos dirigidos por profesiona-
les(90). Un importante número de pacientes se benefi-
ciarán de un programa de deshabituación en sentido
psicoterápico, que puede ser tanto ambulatorio(91,92)

como institucional(93). La rehabilitación psicosocial(94,95)

recaerá fundamentalmente en los equipos multiprofe-
sionales de los centros de salud mental, que están 
dirigidos, ante todo, a pacientes que presentan comor-
bilidad psiquiátrica. Han de estar coordinados con los
servicios sociales de ayuntamientos, con las consejerí-
as involucradas directa o indirectamente, con las
comunidades terapéuticas, con centros y hospitales
de día(96), con bolsas de trabajo, proyectos de trabajo
protegido, pisos asistidos, con los juzgados y policía
locales, etc. De gran ayuda es tanto la oferta diferen-
ciada de grupos específicos para pacientes, como los
grupos de apoyo para familiares, especialmente para
hijos afectados(97).

El tratamiento profiláctico de recaídas alcohóli-
cas(98,99) ha de tener en cuenta que éstas ocurren en el
marco de complejas interacciones entre fenómenos
de diversa naturaleza. La prevención psicofarmacológi-
ca de soporte ocupa actualmente un lugar preferente
teniendo en cuenta tanto consideraciones teóricas
como estudios clínicos. El uso de psicofármacos clási-
cos como los antidepresivos tricíclicos, IMAO y litio no
ha dado resultados positivos(100,101). La mayor parte de
las investigaciones sobre la aplicación de disulfiram
muestran una cierta eficacia frente a placebo en el 
tratamiento de recaídas; esta eficacia es a todas luces
mayor si está acompañada de una estrecha relación
terapéutica(102,103,104,105), circunstancia comprobada para la
mayoría de las terapias biológicas estudiadas. Un
reciente metaanálisis revela que los estudios controla-
dos sobre la eficacia de disulfiram muestran una cierta
evidencia de que este fármaco reduce la frecuencia de
consumo de alcohol pero no incrementa el número de
enfermos que mantengan a largo plazo la abstinen-
cia(106,107) –a no ser que se combine con acamprosato(108)

- mientras que otros trabajos afirman que no hay resul-
tados consistentes que muestren su eficacia(109). La
prevención secundaria del alcoholismo dispone con el
fármaco disulfiram de un principio terapéutico original
y casi único en la psiquiatría: la prevención de recaídas
por medio de aversión farmacológica. Esta forma de
tratamiento es a todas luces válida y efectiva para el
subgrupo de personas alcohólicas con conciencia de
enfermedad y motivación al cambio que precisa de una
estructuración externa reforzadora de la decisión diaria
de abstinencia. 

El concepto básico en las investigaciones actuales
sobre la efectividad de los psicofármacos estudiados
es el de "craving" o apetencia compulsiva por el alco-
hol. Esta resultaría de la interacción disfuncional 
de mecanismos serotoninérgicos, noradrenérgicos,
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gabérgicos y glutaminérgicos, estando relacionado el
"reinforcement" o refuerzo primario con mecanismos
dopaminérgicos y endorfínicos(110). En consonancia con
este modelo se han realizado estudios con antagonis-
tas serotoninérgicos como ritanserina(111); antagonistas
serotoninérgicos como buspirona(112,113,114); inhibidores de
la recaptación de serotonina como fluvoxamina, fluoxe-
tina, citalopram, zimelidina(115); sustancias dopaminérgi-
cas como lisuride y tiapride(116) y, actualmente, se está
estudiando la efectividad de flupentixol; antagonistas
opiáceos como naltrexona (117,118); finalmente, sustancias
antiglutaminérgicas como el acamprosato(119). Mientras
que los psicofármacos clásicos parecen ser efectivos
en pacientes que presentan comorbilidad psiquiátrica,
los resultados clínicos de la incorporación de sustan-
cias anti-craving resultan dispares según qué grupo de
pacientes con enfermedad alcohólica sea tratado. Nal-
trexona a una dosis de 50 mg/día, buspirona a dosis de
15-30 mg/día, tiapride a dosis de 300 mg/día, acampro-
sato a dosis de 2 g/día  parecen tener efecto profilácti-
co sobre la recaída alcohólica. De entre todos ellos
destaca en los estudios clínicos el acamprosato, un
análogo estructural del neuromodulador homotaurina,
sin interacción con el alcohol ni potencial adictivo tanto
físico como psíquico. Su baja biodisponibilidad por vía
oral (11%) hace necesarias tres dosis altas por día
durante un mínimo de seis meses, siendo el perfil de
efectos secundarios reducido (diarrea y mareos en
menos del 8%); su mecanismo de acción exacto no ha
sido aún completamente elucidado, pero parece ser
que reduce la expresión de "genes tempranos" como
el c-fos, así como genes que codifican subunidades de
receptores para aminoácidos excitadores como gluta-
mato (receptores NMDA) y L-homocisteato, reducien-
do asimismo la intensidad y amplitud de potenciales
excitatorios postsinápticos en el neocórtex ligados al
flujo de calcio en canales activados eléctricamente(120).
Se ha propuesto que acamprosato podría tener un
efecto compensador y adaptador en los pseudosíndro-
mes de abstinencia que se producirían por un meca-
nismo de condicionamiento clásico o pavloviano(121), así
como un efecto neurorregenerativo(122). La efectividad
clínica del acamprosato se ha demostrado en 12 de los
13 estudios a doble ciego realizados hasta el momen-
to(123), uno de ellos -el estudio Prama- con un segui-
miento de dos años(124). Estos estudios siguen dos
estrategias: por una parte, investigaciones que analizan
la reducción del consumo de alcohol y, por otra parte,
investigaciones referidas a la abstinencia alcohólica.
Asimismo, se han definido estándares metodológicos
para evaluar la eficacia de sustancias anti-craving(125).

Junto al acamprosato ha sido estudiado en los
últimos años el efecto profiláctico de la naltrexona
frente a recaídas. Su efecto se basa en los estudios
experimentales que muestran cómo el alcohol parece
inhibir la unión de opiáceos a los receptores µ y que
concentraciones bajas de alcohol aumentan la densi-

dad de receptores opiáceos en algunas regiones cere-
brales, mientras que el consumo crónico de alcohol
parece incrementar la afinidad de los receptores opiá-
ceos así como la densidad de receptores para ligandos
opiáceos(126). Naltrexona es prácticamente un antago-
nista opiáceo puro sin actividad farmacológica propia
como ligando de receptores µ. Una dosis estándar de
50 mg es capaz de bloquear 25 mg de heroína duran-
te 24 horas, habiéndose descrito efectos secundarios
como elevación de transaminasas, diarrea, náuseas,
vómitos y más raramente púrpura trombocitopénica a
altas dosis o en combinación con alcohol o psicofár-
macos. Desde el estudio a doble ciego y frente a pla-
cebo de Volpicelli et al.(127) que demuestra el efecto
profiláctico de naltrexona, se han profundizado tanto la
perspectiva clínica como la farmacológica. Los últimos
estudios parecen indicar que esta sustancia reduce el
consumo de alcohol por medio de mecanismos ines-
pecíficos(128), que a largo plazo no sea efectivo en el tra-
tamiento del alcoholismo debido al aumento de la
densidad de receptores µ(129), así como que parece
tener un efecto benéfico en el tratamiento de compor-
tamientos fenomenológicamente compulsivos como
autolesiones(130), tricotilomanía(131), ludopatía(132) así como
en el tratamiento del prurito(133), de síntomas disociati-
vos(134), de la adicción a la nicotina(135) así como del autis-
mo(136). Recientemente ha sido puesto de manifiesto
que el antagonista opiáceo nalmefene activa de mane-
ra más potente que la naltrexona el eje hipotálamo-
hipofisario-adrenal así como que bloquea de manera
más potente los receptores µ, mostrando más afini-
dad por los receptores κ y δ(137) así como su efectividad
clínica(138).

CONCLUSIONES

En el presente trabajo hemos intentado mostrar la
larga historia, el amplio espectro de la teorización noso-
lógica así como los profusos y muchas veces incon-
mensurables conocimientos en torno al fenómeno de
la dependencia alcohólica -y en especial del síndrome
de abstinencia- a la vista de la bibliografía fundamental-
mente anglosajona y centroeuropea. Hemos de poner
de relieve que a pesar de los progresos de la biología
molecular y de los modelos neurofisiológicos de las
adicciones en los últimos diez años -coronados por la
producción de fármacos anti-craving- los resultados del
tratamiento del alcoholismo desde la perspectiva bioló-
gica distan mucho de ser halagüeños, dejando aparte
el tratamiento compensatorio de los síntomas somáti-
cos del síndrome de abstinencia. Los tratamientos clá-
sicos de deshabituación -fuertemente psicologicistas-
alcanzan a un porcentaje ínfimo de afectados, muchos
de ellos con una motivación previa suficiente. A partir
de este estado de cosas, asignamos al tratamiento de

Juan Valdés-Stauber 363



desintoxicación un potencialmente decisivo papel en el
pronóstico de la enfermedad alcohólica si se pone en
marcha un consecuente modelo multidimensional y
multiprofesional que de cuenta de la complejidad de la
enfermedad alcohólica, como una perspectiva antropo-
lógica nos podría mostrar(139). Los tratamientos farma-
cológicos del síndrome de abstinencia al alcohol
resultan ser susceptibles de una sistematización y con
este fin proponemos un tratamiento escalonado basa-
do tanto en consideraciones teóricas como clínicas.
Finalmente discutimos las posibilidades del tratamien-
to profiláctico de la recaída por medio de fármacos
como el acamprosato y la naltrexona y, como estudios
recientes parecen indicar, también topiramato(140, 141).
Queda aún por definir qué subgrupos de pacientes se
benefician de este tratamiento; la bibliografía al respec-
to y nuestra propia experiencia indican que la eficacia
del tratamiento de las recaídas depende de manera
decisiva tanto de la motivación adecuada durante la
desintoxicación como del seguimiento psicoterápico y
psicosocial en sentido amplio, ya que de otra manera
queda muy mermado el efecto positivo de estos nue-
vos fármacos. 
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